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Prólogo

En el fascinante mundo de la medicina contemporánea, la 
gestión de la anticoagulación en fibrilación auricular y en-
fermedad tromboembólica es un desafío central. Este libro, 

coordinado bajo el auspicio del Colegio de Médicos de Navarra 
y respaldado por Daichii-Sankyo, presenta 80 casos clínicos de 
Cardiología, Neumología, Neurología, Hematología, Geriatría, 
Anestesiología, Medicina Interna, Urgencias, Atención Primaria 
y Oncología.

Es particularmente gratificante destacar que esta actividad, 
realizada en el contexto de Navarra, no solo representa un hito 
académico, sino que también se erige como un logro significati-
vo para nuestra comunidad. La participación de tres hospitales 
públicos (Hospital Universitario de Navarra, Hospital Reina Sofía 
de Tudela, Hospital García Orcoyen de Estella), dos hospitales 
privados (Clínica Universidad de Navarra y Clínica San Miguel), y 
varios ambulatorios locales subraya la riqueza y el compromiso 
de la comunidad médica en Navarra.

La inclusión voluntaria de médicos adjuntos y residentes, 
provenientes de distintas especialidades, ha superado con cre-
ces todas las expectativas, enriqueciendo significativamente la 
perspectiva y promoviendo un intercambio de conocimientos 
esencial entre generaciones.

La publicación de este libro, gestada en el corazón de Na-
varra, no solo representa un logro colectivo sino también una 
contribución valiosa al conocimiento médico aplicado. Como 
médicos, estamos comprometidos con la mejora continua de la 
atención al paciente, y confiamos en que estos casos clínicos, 
concebidos y llevados a cabo en nuestra tierra, sirvan como guía 
valiosa para estudiantes, profesionales y futuros médicos.

Agradezco sinceramente a todos los participantes por hacer 
posible esta iniciativa que destaca el compromiso y la excelencia 
médica en Navarra. Que estos casos inspiren la reflexión crítica 
y promuevan el avance constante en la prestación de atención 
médica de calidad en nuestra comunidad.

Gonzalo Luis Alonso Salinas.
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MOTIVO DE CONSULTA 
Mujer de 59 años, de raza caucásica, derivada a consulta de cardio-

logía por detectarse fibrilación auricular (FA) en un electrocardiogra-
ma (ECG) realizado en contexto de un preoperatorio. Su médico de 
atención primaria calcula la escala CHA2DS2-VASc de 2 puntos (mu-
jer, hipertensión arterial) y explica indicación IIa para anticoagulación 
(ACO). Ofrece tratamiento para la prevención del ictus, pero la pacien-
te prefiere no tomar ACO. 

ANTECEDENTES 

Presenta hipertensión arterial (HTA) de 7 años de evolución, con-
trolada con hidroclorotiazida y ARA-II. Obesidad mórbida previa, lle-
gando a pesar más de 100 Kg, con pérdida progresiva de peso con 
dieta y ejercicio hasta 75 Kg actualmente. No otros factores de riesgo 
cardiovascular conocidos ni historia cardiológica previa. No antece-
dentes personales de interés.

ENFERMEDAD ACTUAL
Realiza vida activa, camina todos los días 60-75 minutos, con bue-

na tolerancia, sin presentar angina ni disnea para la actividad que rea-
liza. No refiere palpitaciones. Nunca pérdida de conocimiento. Cifras 
de tensión arterial controladas en domicilio con medicación actual. 
No toma sustancias estimulantes, tóxicos, alcohol ni productos de 
herboristería.

Su médico de atención primaria, no ha iniciado tratamiento farma-
cológico en relación a la FA persistente. No se ha pautado medicación 
antiarrítmica ni frenadora, puesto que se encuentra asintomática, y 
presenta una respuesta ventricular media de 40 lpm. Se calcula es-
cala CHA2DS2-VASc de 2 (mujer e HTA) y no se inicia ACO porque la 
paciente tras ser informada del riesgo-beneficio, por el momento pre-
fiere no tomar dicha medicación. 

Al dirigir y profundizar en la anamnesis, la paciente refiere antece-
dentes familiares de cardiopatía en línea materna que no constan en 
historia clínica, pero que le preocupan. Abuela: implante de marcapa-
sos joven por trastorno de conducción, falleció a los 64 años por insu-
ficiencia cardíaca (IC). Madre: fibrilación auricular de inicio en torno a 
los 60 años, complicada con AIT sin secuelas, intervenida a los 66 años 
por valvulopatía mitral “degenerativa” que requiere  durante el ingre-
so implante de marcapasos por FA bloqueada, pero mala evolución 
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posterior que hace sospechar una miocardiopatía dilatada (MCD) de 
inicio con disfunción ventricular izquierda (DVI) e insuficiencia mitral 
funcional, con arritmias ventriculares durante el seguimiento con in-
dicación de implante de desfibrilador automático implantable (DAI) 
posterior, y fallecimiento a los 71 años por IC. Hermana debut recien-
te, a los 52 años, de IC con DVI, que requiere ingreso en situación de 
anasarca, con mala respuesta al tratamiento médico, pendiente de 
completar estudio y decisión terapéutica. 

EXPLORACIÓN FÍSICA 

Peso actual 75 Kg y talla 157 cm, con IMC 30 (obesidad grado I). TA 
en consulta 145/80 mmHg. No signos de IC (no ingurgitación yugular, 
auscultación cardíaca arrítmica, bradicárdica, sin soplos patológicos; 
auscultación pulmonar normal; no edemas en extremidades inferio-
res). No signos neurológicos ni musculares de miopatía.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
• ECG: FA con respuesta ventricular a 40 lpm. QRS de 150 msegs tipo 

BRI con QS en V1-3. Bajo voltaje en derivaciones de miembros y 
V5-6.

• Analítica: Hemograma, función renal, función tiroidea, perfil férri-
co y hepático normal. HbA1c 5,4%. BNP 60. CPK 44. Colesterol LDL 
98. Microalbuminuria negativa.

• Ecocardiograma: Ventrículo izquierdo (VI) ligeramente dilatado 
para su superficie corporal, con aspecto de remodelado. Movimien-
to septal anómalo en relación a BRI con fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo (FEVI) en torno al 55%. Onda S por DTI lateral 
7 cm/s. Dilatación biauricular. Insuficiencia mitral leve-moderada 
funcional. PSAP estimada en torno a 40 mmHg. Ventrículo dere-
cho tamaño y función normal.

• CardioRNM: Miocardiopatía dilatada de perfil no isquémico con VI 
dilatado, de aspecto remodelado, con movimiento septal anómalo 
por BRI y FEVI 56%. Fibrosis lineal sobre septo basal. Resto del es-
tudio sin alteraciones. 

• Holter de ECG (sin antiarrítmicos ni frenadores): Ritmo de base 
FA con respuesta ventricular media 47 lpm y máxima 85 lpm. No 
pausas significativas, pero rachas que pueden ser compatibles 
con bloqueo auricular ventricular (BAV) con escape ventricular 
a 35 lpm, nocturnas. Extrasistolia ventricular frecuente, sin otras 
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arritmias ventriculares sostenidas documentadas. No refiere sín-
tomas durante el registro. 

• Estudio genético: Portadora en heterocigosis de la variante tipo 
missense p.Glu105Lys (c.313G>A) en el gen lamina (LMNA), consi-
derada de significado incierto, aunque potencialmente relevante.

EVOLUCIÓN 
Se trata de una mujer joven y asintomática que, a raíz de una FA 

detectada de forma casual, ha sido diagnosticada de una miocardio-
patía dilatada familiar con sospecha de laminopatía con variante de 
significado incierto en LMNA pero potencialmente relevante y que 
cosegrega con el fenotipo de la familia.

Se explica riesgo-beneficio individualizado de iniciar ACO por tra-
tarse de una FA con CHA2DS2-VASc de 2 en paciente con miocardio-
patía dilatada familiar por LMNA, indicándolo en su caso teniendo en 
cuenta el beneficio clínico neto que le aporta. La paciente acepta, y se 
pauta DACO.

Se inicia tratamiento neurohormonal de forma precoz (excepto 
betabloqueantes, por ritmos muy lentos), aun estando asintomática, 
dada la previsible evolución desfavorable a IC al tratarse de una mio-
cardiopatía dilatada de origen genético. Durante el seguimiento, a 
pesar de tratamiento médico optimizado, no se consigue mejoría de 
la función ventricular, incluso se objetiva ligero empeoramiento en el 
ecocardiograma de control con FEVI del 50%. 

Se realiza seguimiento estrecho en consulta, puesto que al tratar-
se de una MCD por laminopatía con FEVI límite se recomienda indi-
cación precoz de dispositivos debido al riesgo de presentar arritmias 
ventriculares y/o de evolución a disfunción ventricular. En vistas a la 
disminución de la función ventricular en el último ecocardiograma, 
asociado a su trastorno de la conducción (FA lenta, BRI, BAV docu-
mentado en Holter), se indica estimulación ventricular. Se implanta 
TRC-DAI en prevención primaria, por el riesgo asociado significativo 
de arritmias ventriculares y/o muerte súbita (Escala LMNA-risk VTA 
calculator 11,8% por bloqueo avanzado). Posteriormente, se inicia beta-
bloqueante con buena tolerancia. La paciente no ha presentado, por 
el momento, signos y síntomas de insuficiencia cardíaca ni eventos 
arrítmicos.
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DISCUSIÓN 
Se trata de un caso muy ilustrativo y no tan infrecuente como se 

podría pensar a priori, puesto que las variantes genéticas en el gen 
de la lamina originan del 5 al 10% de los casos de MCD. La MCD por 
lamina, como bien se refleja en esta familia, se asocia con trastornos 
de la conducción, arritmias auriculares y ventriculares, alta incidencia 
de muerte súbita (MS) precoz y/o progresión a IC terminal. En cuanto 
a las arritmias auriculares, la FA está descrita en el 25-49% de los casos 
de laminopatía.

A destacar en este caso la importancia de la sospecha diagnóstica 
inicial de miocardiopatía asociada a la arritmia, por presentar un ECG 
muy patológico (respuesta ventricular lenta sin frenadores, trastorno 
de la conducción asociado tipo BRI, con bajo voltaje en derivaciones 
inferiores y V5-6) en una mujer joven, aunque se encuentre asinto-
mática. Es crucial también para orientar el diagnóstico el indagar en 
antecedentes familiares de cardiopatía, tal y como se realizó en la pri-
mera consulta. No debemos olvidar que en ocasiones la FA es la ca-
racterística clínica de presentación de una miocardiopatía, o incluso 
solo la característica clínica manifiesta, y que a menudo se asocia con 
resultados clínicos adversos y tiene importantes implicaciones.

En cuanto a la indicación de ACO, ningún ensayo clínico aleatori-
zado ha investigado específicamente la necesidad de anticoagula-
ción oral para los pacientes con solo 1 factor de riesgo no relacionado 
con el sexo de la escala CHA2DS2-VASc, como es el caso de esta pa-
ciente con HTA, pero la revisión del análisis de subgrupos y datos de 
estudios observacionales indica que la administración de ACO a es-
tos pacientes confiere un beneficio neto clínico positivo si se sopesa 
la reducción del riesgo de ictus frente al riesgo potencial de compli-
caciones hemorrágicas graves. En este caso, además, hay que tener 
en cuenta que el riesgo tromboembólico aumenta en los diferentes 
fenotipos de miocardiopatías, ya que se ha demostrado un peor pro-
nóstico para la población con miocardiopatía y FA concurrente, con 
una incidencia anual de accidente cerebrovascular/ataque isquémico 
transitorio (AIT) aproximadamente tres veces superior en el grupo de 
miocardiopatía con FA. Por este motivo, la ACO está indicada en MCD 
siempre que exista IC o DVI, independientemente del CHA2DS2-VASc. 
Además, hay que tener en cuenta que el sistema de puntuación de 
riesgo CHA2DS2-VASc no se ha probado específicamente en pacientes 
con miocardiopatías, y la evidencia retrospectiva sugiere que puede 
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funcionar de manera subóptima con respecto a la predicción de ac-
cidente cerebrovascular en algunas miocardiopatías. Aunque no hay 
resultados procedentes de estudios aleatorizados que comparen los 
ACOD con los AVK en pacientes con miocardiopatía, los datos sugieren 
que pueden usarse de forma similar a la población general.

En vistas a que las laminopatías presentan alta incidencia de 
muerte súbita, y que las complicaciones arrítmicas preceden a la dis-
función sistólica, recientemente se ha propuesto una nueva puntua-
ción de riesgo arrítmico con respecto a las guías americana y europea 
previas que recomiendan el implante de un DAI cuando presentan 2 
o más de los siguientes factores de riesgo: taquicardia ventricular no 
sostenida (TVNS), FEVI < 45% en la evaluación inicial, sexo masculino y 
mutaciones distintas de las missense. Esta nueva puntuación se basa 
en los factores de riesgo anteriores, pero considera la FEVI como una 
variable continua e incluye un nuevo factor, el BAV de primer grado o 
mayor, indicando el implante de un DAI si el riesgo de MS a los 5 años 
es > o = 7%. En vistas a estas recomendaciones, y considerando los 
hallazgos del estudio REDLAMINA para la indicación de DAI, donde 
las mujeres mostraron el mismo riesgo que los varones y no se en-
contraron diferencias según el tipo de variante (missense frente a no 
missense), se implantó TRC-DAI en la paciente.
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MOTIVO DE CONSULTA
Acude a Urgencias, derivada como Código Ictus, por presentar de-

bilidad en extremidades izquierdas. 

ANTECEDENTES
Paciente de 43 años, diagnosticada previamente de:

• Enfermedad de Emery-Dreiffus (EDMD) con perfil de herencia 
presumiblemente autosómico dominante. Presenta miopatía con 
afectación cardiaca (miocardiopatía dilatada no isquémica), debi-
lidad proximal en cintura pelviana con marcha ligeramente bam-
boleante y talla corta. Es portadora de mutación en gen LMNA (As-
p364Asn) de significado incierto, pero potencialmente relevante 
teniendo en cuenta el fenotipo de la paciente. Implantación de 
Desfibrilador Automático Implantable (DAI) subcutáneo como 
prevención primaria, sin complicaciones.

• Fibrilación auricular (FA) paucisintomática diagnosticada a sus 41 
años (5 meses tras su último parto). En ecocardiografía se objeti-
va ventrículo izquierdo (VI) dilatado con Fracción de Eyección de 
Ventrículo Izquierdo (FEVI) 46%. Fibrosis intra miocárdica septal y 
subepicárdica inferolateral basal. Cardioversión eléctrica (CVE) en 
Julio 2021 con recurrencia posterior. Se propuso ablación de FA 
pero la paciente rechazó la propuesta. Actualmente anticoagulada 
con Rivaroxabán. 

ENFERMEDAD ACTUAL 
Acude a Urgencias el 17/07/2023 como Código Ictus por focalidad 

neurológica del despertar hacia las 08.00 (última vez vista sana al 
acostarse sobre las 01.00h). Ha presentado una caída por debilidad en 
extremidades izquierdas. 

EXPLORACIÓN FÍSICA
Consciente, atenta. Lenguaje fluido, nominación conservada. Di-

sartria moderada. Desviación oculocefálica hacia la derecha. Hemia-
nopsia homónima izquierda. Parálisis facial central izquierda. Hemi-
plejia izquierda. Asomatognosia. Anestesia hemicorporal izquierda. 
Escala NIHSS 19 puntos. 
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
• TC basal (17/7/2023): Tenue hipodensidad en el núcleo lenticular 

derecho sugestiva de signos precoces de isquemia en territorio 
de la Arteria Cerebral Media (ACM) ipsilateral. Hiperdensidad en el 
segmento M1 de la ACM derecha y en el segmento supraclinoideo 
de la carótida derecha sugestiva de trombo. ASPECTS: 9. 

• ANGIO-TC-TSA (17/7/2023): Ausencia de opacificación del segmen-
to supraclinoideo de la carótida interna derecha, del segmento M1 
de la ACM derecha y de la porción más proximal del segmento 
A1 de la Arteria Cerebral Anterior (ACA) derecha, compatible con 
oclusión en T carotídea. Correcta opacificación del resto del tra-
yecto de la ACA derecha. Opacificación de ramas M2 y ramas más 
distales de la ACM derecha. Arterias de la circulación intracraneal 
anterior izquierda así como de la circulación posterior permeables, 
sin imágenes concluyentes de oclusión. Arterias carótidas comu-
nes, arteria carótida interna izquierda, arteria carótida interna 
derecha hasta su segmento intracavernoso y arterias vertebrales 
permeables. 

• TC-perfusión (17/7/2023): Alteración de los mapas de tiempo y flujo 
en territorio de la ACM derecha, con algún pequeño foco de altera-
ción del volumen, compatible con signos de isquemia con penum-
bra significativa. 

• RM craneal (17/7/2023): Lesión en difusión en el núcleo lenticular y 
caudado derechos, con pequeños focos puntiformes de señal simi-
lar se localiza en la región frontobasal y corteza temporal derechas. 
Compatible con infarto subagudo de arteria cerebral media dere-
cha con afectación predominante del territorio profundo. 

• Doppler de troncos supraaórticos y transcraneal (Octubre 2023): 
En arteria carótida común derecha se detecta placa isoecogénica, 
protuyente 2,4 mm que no produce alteraciones hemodinamica-
mente significativas. En arteria carótida interna derecha se detec-
ta placa hiperecogénica. Arterias vertebrales normales. Conclusión: 
ateromatosis carotídea no significativa. Se objetivan arterias cere-
brales medias, arterias cerebrales anteriores y arterias cerebrales 
posteriores con parámetros velocimétricos normales. Eje vertebro-
basilar sin alteraciones. 

• Ecocardiograma transtorácico (Octubre 2023): Estudio dirigido 
a valorar fuente embólica, de mala calidad por mala tolerancia 
respiratoria que obliga a suspender el estudio sin haber podido 
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completar medidas. OI en manga de viento, con alta probabilidad 
de trombo apical.  

• Ecocardiograma transesofágico (Octubre 2023): Orejuela Izquier-
da (OI) en manga de viento con alta probabilidad de trombo apical. 
Se objetiva Septum Interauricular (SIA) íntegro, sin foramen oval 
permeable (FOP) anatómico.

• TC cardiaco (Octubre 2023): Dilatación auricular con OI dilatada 
“en manga de viento”, ocupada por trombo de aspecto organizado 
y de contornos lisos.

EVOLUCIÓN 
En fase aguda se realiza tratamiento endovascular (trombectomía 

mecánica), que resulta clínicamente efectivo, logrando la reperfusión 
completa en el territorio de la arteria afectada (TICI=3). Se desestima 
tratamiento con fibrinolisis intravenosa por tratamiento con Rivaro-
xaban. Posteriormente ingresa en Unidad de Ictus y planta de Neuro-
logía, donde evoluciona favorablemente, encontrándose al alta asin-
tomática salvo reflejo cutáneo-plantar extensor izquierdo. Tras el alta 
se cambia tratamiento anticoagulante y comienza tratamiento con 
Dabigatrán 150mg/12h, con buena tolerancia. 

Como complicación tras el alta hospitalaria presenta dolor en zona 
de punción femoral derecha, apreciándose isquemia arterial, por lo 
que el 27/08/2023 se realiza endarterectomía femoral con plastia con 
parche de Dacron en pierna derecha. 

El 04/10/2023 es valorada en consulta de cardiopatía estructural 
para valorar cierre de orejuela, y se realiza estudio con ecocardiogra-
ma transesofágico dirigido a valorar fuente embolica, objetivándose 
OI en manga de viento, con alta probabilidad de trombo apical. Se 
completa estudio con TC cardiaco, en el que se confirma dilatación 
auricular con OI dilatada “en manga de viento”, ocupada por trombo 
de aspecto organizado y de contornos lisos.

Es valorada el 24/10/23 en consulta de revisión de Patología Vascu-
lar Cerebral de Neurología. No se objetivan secuelas desde el punto de 
vista neurológico ni asocia alteraciones cognitivas ni afectivas. No fue 
necesario tratamiento rehabilitador. Se completó estudio con doppler 
de troncos supraaórticos y doppler transcraneal, que mostró como 
única alteración ateromatosis carotídea no significativa.

Se realizó valoración conjunta en sesión interdisciplinar de Cardio-
logía-Neurología-Hematología, concluyéndose indicación para cierre 
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percutáneo de OI, en espera de que se resuelva el trombo localiza-
do en OI. Con este objetivo se asoció tratamiento antiagregante con 
Ácido Acetilsalicílico en Noviembre 2023. Se decide realizar nuevo An-
gioTC cardiaco para valorar la disolución del trombo con Dabigatrán, 
ya que en caso de ser favorable se podría realizar cierre de orejuela. Se 
plantea además asociar ablación de FA en procedimiento combinado 
(ya se propuso hace dos años tras la recidiva de la arritmia post-CVE, 
pero la paciente lo desestimó). 

En el momento actual se encuentra pendiente de realización de 
AngioTC y nueva cita en Consulta de Arritmias para valoración de 
abordaje terapéutico. 

DISCUSIÓN 
La EDMD es una distrofia muscular de herencia variable (ligada 

al X, autosómica recesiva o autosómica dominante (AD). Clínicamen-
te cursa con contracturas musculares, debilidad muscular progresiva 
y cardiopatía. La mayoría presentan cardiopatía dilatada, y pueden 
asociar bloqueos de conducción auriculoventricular, bradicardia o ta-
quicardia sinusal, FA o Flutter(1). Las alteraciones cardiacas aparecen 
generalmente en la tercera década y resultan más frecuentes y más 
severas en los casos de EDMD AD por mutación de LMNA(2), como es 
el caso de la paciente presentada , siendo recomendable la implanta-
ción de DAI(1) . 

Por otro lado, el ictus cardioembólico se corresponde con el 30% 
de los ictus isquémicos aproximadamente, y la detección temprana 
de la causa embólica permite iniciar tratamientos de prevención se-
cundaria(3). La causa más frecuente de ictus cardioembólico es la FA, 
que es la arritmia más frecuente y afecta a aproximadamente el 2% 
de la población general(3,4). La presencia de trombos en la OI la prin-
cipal fuente de tromboembolismo(3–6).La indicación de la anticoagu-
lación en los pacientes con FA se basa en el riesgo de embolia que 
presentan por sus características clínicas -medida mediante la escala 
de CHA2DS2-VASc- y en el riesgo de hemorragia, medido mediante 
la escala HAS-BLED.  Actualmente está indicada la anticoagulación 
cuando la escala CHA2DS2-VASc sea  ≥1 en hombres o  ≥2 en mujeres. 
Es necesario hacer un balance riesgo-beneficio para decidir el inicio 
de la anticoagulación, que generalmente se inclina hacia el beneficio 
de la anticoagulación salvo cuando el riesgo de tromboembolismo es 
bajo o el de complicaciones hemorrágicas es muy alto.
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Se recomienda, por lo tanto, la anticoagulación en la mayoría de 
pacientes con FA, mostrando los anticoagulantes orales de acción di-
recta (ACOD) una eficacia similar pero menor riesgo de hemorragia 
cerebral en comparación con los fármacos anti-vitamina K en los pa-
cientes con FA no valvular (3,7–9). En los pacientes con FA valvular se 
prefiere el tratamiento con antagonistas de Vitamina K(10).

El cierre de OI ha surgido como una alternativa segura y efectiva en 
la prevención de ictus en los pacientes con FA no valvular, con indica-
ción actualmente en los casos en los que existen contraindicaciones 
para la anticoagulación a largo plazo (alteraciones de la coagulación, 
sangrado recurrente o hemorragia intracraneal, alto riesgo de caídas, 
mal cumplimiento, intolerancia de la terapia anticoagulante…)(3,4,6) 
y en aquellos en los que se siguen produciendo eventos trombóticos 
cardiacos con riesgo de embolización a pesar de anticoagulación op-
timizada.

Como prevención secundaria en los casos de ictus cardioembólico 
que ya se encontraban tratados con ACOD se plantea el cierre de OI o 
añadir tratamiento antiagregante. Existen estudios que afirman que 
el cambio de un ACOD por otro no reduce el riesgo de recurrencia(3). 

Diversos estudios han comparado la eficacia y la seguridad del cie-
rre de OI con el tratamiento anticoagulante a largo plazo(3,6,11), sin 
demostrar diferencias en tasa de embolia sistémica y cerebrovascular 
entre ambos grupos y con menor riesgo de ictus hemorrágico en el 
grupo tratado con cierre de OI. 

El éxito de la técnica de cierre de OI radica en la selección adecua-
da de los pacientes y la realización de estudios de imagen mediante 
TC cardiaco(12) previos al procedimiento. La presencia de un trombo 
objetivado por imagen cardiaca en OI o AI se considera una contra-
indicación para el cierre percutáneo de OI debido a que la manipu-
lación de catéteres o dispositivos podría provocar una embolización 
sistémica. En esta situación, las guías recomiendan intensificar o ini-
ciar el tratamiento anticoagulante durante 6-8 semanas y confirmar 
posteriormente con una nueva imagen cardiaca la resolución del 
trombo para proceder al cierre percutáneo(6). No obstante, hay si-
tuaciones que contraindican la anticoagulación o casos en los que se 
objetiva persistencia del trombo en AI tras tratamiento anticoagulan-
te a dosis óptimas. Existen casos publicados de estas características 
con trombo distal en AI en los que se ha procedido a la oclusión de OI 
percutánea, demostrando su efectividad y seguridad. Recomiendan 
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técnicas especiales, evitando la movilización mecánica del trombo y 
utilizar dispositivos de protección de embolia cerebral(4). 

En el caso de la paciente se encuentra actualmente en tratamiento 
con Dabigatrán tras objetivar trombo en OI mediante TC, y pendiente 
de repetir AngioTC cardiaco para valorar la disolución de trombo y va-
lorar realización de cierre de orejuela.
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MOTIVO DE CONSULTA
Mujer de 85 años, que ingresó en la Unidad de Agudos de Geriatría 

desde Urgencias para estudio de deterioro funcional agudo y cuadro 
consistente en malestar general, alteración del nivel de consciencia y 
caídas de repetición (hasta 3 episodios en las últimas 48 horas).

ANTECEDENTES
La paciente presenta los siguientes antecedentes personales de 

interés:
• Factores de riesgo cardiovascular: hipertensión arterial esencial, 

dislipemia (ambas con tratamiento farmacológico instaurado para 
prevención secundaria) y hábito tabáquico (ex fumadora de 15 ci-
garrillos/día) hasta hace aproximadamente 10 años (índice paque-
tes-año 45).

• Cardiopatía isquémica-valvular:
• **Enfermedad de 2 vasos revascularizada percutáneamente, con 

implante de 3 stents en arteria coronaria derecha y 1 stent en arte-
ria descendente anterior

• **Insuficiencia aórtica moderada degenerativa e insuficiencia tri-
cuspídea severa funcional (según último ecocardiograma transto-
rácico reglado realizado en enero de 2024).

• Insuficiencia cardiaca crónica con fracción de eyección del ventrí-
culo izquierdo preservada (mayor del 60%).

• Vasculopatía estadio IIa: estenosis femoro-poplítea derecha y obs-
trucción femoro-poplítea izquierda.

• Enfermedad cerebrovascular con infarto crónico en corona radiata 
derecha diagnosticado de manera incidental en tomografía com-
putarizada (TC) realizada en febrero de 2024.

Cabe destacar su situación basal en función de la valoración geriá-
trica integral realizada con objetivo de diseñar un plan individualizado 
tanto diagnóstico como terapéutico y, con ello, preservar el mayor ni-
vel de independencia y calidad de vida de la paciente:
▷ A nivel funcional, es independiente para todas las actividades bá-

sicas de la vida diaria (índice de Barthel 90). Realiza transferencias 
sin ayuda y deambula sin apoyos. Cabe señalar síndrome de caídas 
de repetición (más de 6 en los últimos 6 meses) que explicaremos 
más adelante. Presenta incontinencia funcional ocasional tanto 
urinaria como fecal por lo que emplea absorbente. 



45

FIBRILACIÓN AURICULAR EN EL ADULTO MAYOR, ¿DEBEMOS ANTIOAGULAR A TODO PACIENTE 
CON CAÍDAS DE REPETICIÓN?

Marta Lorente Escudero y Rodrigo Molero de Ávila 

Cabe destacar, asimismo, independencia para las actividades ins-
trumentales de la vida diaria (índice de Lawton 5). Cocina, realiza 
compras y tareas sencillas del hogar, maneja el teléfono y se auto-
administra la medicación una vez preparada previamente. 

▷ A nivel cognitivo, presenta fallos mnésicos a expensas principal-
mente de memoria reciente, junto con desorientación temporal 
percibida en los últimos 6 meses. Respecto a su estado de ánimo, 
se encuentra eutímica, aunque impresiona de trastorno adaptati-
vo por situación familiar complicada (hermana con deterioro cog-
nitivo severo institucionalizada).
En cuanto al ciclo sueño-vigilia, padece insomnio de conciliación 
de largo tiempo de evolución, precisando siestas en horario diurno.

▷ A nivel social, es viuda y vive sola en domicilio, aunque cuenta con 
buen soporte familiar, teleasistencia y servicio de atención a domi-
cilio.

▷ A nivel nutricional, refiere hiporexia de forma habitual sin pérdida 
de peso cuantificada, siguiendo una dieta sin adaptación de textu-
ras por mecanismo deglutorio preservado y ausencia de disfagia. 
Mantiene ritmo deposicional diario.

▷ A nivel sensorial, no presenta déficits auditivos ni visuales netos.
▷ A nivel doloroso, cabe destacar lumbalgia crónica de años de evo-

lución con adecuado control mediante analgesia de primer esca-
lón.

Tras dicha valoración, se deduce situación basal de la paciente con 
moderado nivel de independencia y adecuada funcionalidad.

ENFERMEDAD ACTUAL
Paciente de 85 años con deterioro del estado general de 3 meses 

de evolución consistente en astenia, inestabilidad de la marcha y caí-
das de repetición (hasta 6 episodios en el último mes), motivo por el 
que precisó el uso de un andador como elemento de apoyo para la 
deambulación.

Estas caídas, la mayoría no presenciadas, se acompañaron de trau-
matismo craneoencefálico leve, sin aparente repercusión a nivel os-
teoarticular. Previamente a las mismas, no presentó mareo, síncope, 
dolor torácico u otros síntomas vegetativos. Tras ellas, no permaneció 
tiempo en el suelo, pudiendo recuperar posición de bipedestación sin 
dificultad.
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Cabe destacar que dicho empeoramiento fue más evidente en 
el último mes, especialmente la semana previa al ingreso, con in-
cremento del número de caídas y aparición de somnolencia, des-
orientación temporoespacial y episodios transitorios de disartria y 
parafasias. 

Por otro lado, sus familiares señalan posible trastorno adaptati-
vo relacionado con situación familiar complicada reciente (hermana 
diagnosticada de deterioro cognitivo institucionalizada por alteracio-
nes psicoconductuales floridas).

No fue referida otro tipo de sintomatología orgánica sobreañadida. 
No disnea ni clínica respiratoria. No dolor abdominal, náuseas ni vó-
mitos. No alteración del ritmo intestinal, con deposiciones sin sangre 
ni otros productos patológicos. No síndrome miccional. En domicilio, 
permaneció afebril en todo momento.

EXPLORACIÓN FÍSICA 

Paciente hemodinámicamente estable, con constantes vitales 
dentro de la normalidad: tensión arterial 143/61 mmHg, frecuencia 
cardiaca 61 latidos por minuto (lpm), temperatura axilar 36ºC, satura-
ción de oxígeno 96% a aire ambiente.
– Buen estado general. Normohidratada y normoperfundida. Eup-

neica en reposo, sin taquipnea ni trabajo respiratorio.
– Cabeza y cuello: No mordedura de lengua. No contusiones, hema-

tomas ni heridas objetivables. No ingurgitación yugular.
– Auscultación cardiaca: Rítmica, sin soplos audibles.
– Auscultación pulmonar: Murmullo vesicular conservado, sin rui-

dos sobreañadidos ni áreas hipofonéticas.
– Abdomen: Blando y depresible, sin masas ni visceromegalias, no 

doloroso a la palpación superficial ni profunda, sin defensa ni otros 
signos de irritación peritoneal. Peristaltismo de progresión. Signos 
de Murphy, Blumberg y Rovsing negativos.

– Columna vertebral: Espinopercusión dolorosa a nivel lumbosacro 
(L5-S1), sin crepitación a dicho nivel.

– Extremidades: 
• Superiores: Herida erosiva superficial en codo derecho con 

flexoextensión conservada. No dolor en cabeza de radio. Dolor 
en 5º dedo de mano derecha.

• Inferiores: No edemas ni signos de trombosis venosa profunda. 
Se palpan pulsos periféricos simétricos.
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–– Neurológico:  Consciente, aunque con tendencia a la somnolencia 
y cierre ocular espontáneo. Desorientada temporoespacialmente. 
Dificultad para mantener adecuado nivel atencional, aunque res-
ponde a órdenes sencillas de manera adecuada. Lenguaje fluen-
te pero desorganizado, con parafasias, sin disartria. No rigidez de 
nuca. Pupilas isocóricas y normorreactivas. Pares craneales sin 
alteraciones. No nistagmo. No asimetrías faciales. No dismetría ni 
disdiadococinesia. Tono muscular, fuerza y sensibilidad conserva-
das.  Marcha con ligera inestabilidad, sin lateralizaciones. Romberg 
no patológico. Escala de coma de Glasgow 15. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
Durante el periodo de hospitalización, se llevaron a cabo las si-

guientes pruebas complementarias con objetivo de completar estu-
dio y aclarar la etiología del síndrome de caídas de repetición:
a) En primer lugar, se solicitó una tomografía computarizada (TC) 

craneal para descartar complicaciones intracraneales agudas o 
subagudas, comparando los resultados con aquellos obtenidos en 
la realizada en el servicio de Urgencias el día previo al ingreso. En 
dicha prueba, no se identificaron lesiones hemorrágicas, coleccio-
nes extraaxiales ni alteraciones en fosa posterior; si bien, se observó 
una atrofia cortical global, leucoaraiosis severa, signos de infarto 
crónico en corona radiata derecha y hundimiento de la lámina pa-
pirácea derecha, ya presente en TC previa, sugestivo de fractura 
crónica de pared medial de la órbita, sin otras lesiones óseas agu-
das.

b) En segundo lugar, una ecografía doppler cervical y transcraneal, 
para excluir la presencia de estenosis carotídea y, con ello, posibles 
episodios embólicos que justificaran el cuadro. En el primero, se 
identificó una estenosis de menos del 50% de la arteria carótida 
interna izquierda y derecha asociado a placas calcificadas. En el se-
gundo, se detectaron velocidades e índices de pulsatilidad dentro 
de rangos normales en todos los territorios arteriales explorados, 
sin asimetrías significativas.

c) En tercer lugar, un electrocardiograma, solicitado ante sospecha 
clínica de posible taquiarritmia (cuadro de malestar general, as-
tenia, mareo, frialdad generalizada y auscultación cardiaca arrít-
mica). En éste, se objetivó una fibrilación auricular con respuesta 
ventricular media a 125 lpm, eje no desviado, complejo QRS estre-
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cho, infradesnivelación del segmento ST en precordiales laterales 
(V4-V6), sin ascenso del ST en cara especular ni otras alteraciones 
en la repolarización.
Además, durante el episodio descrito anteriormente, se extrajo 
una analítica sanguínea que evidenció lesión renal aguda y au-
sencia de daño miocárdico.

d) En cuarto lugar, una vez identificada la fibrilación auricular, se rea-
lizó un holter-electrocardiograma, para obtener información so-
bre la frecuencia cardiaca habitual y posibles alteraciones en su 
ritmo. Durante el mismo, la paciente permaneció asintomática. El 
registro mostró un ritmo sinusal, con frecuencia cardiaca entre 49 
y 60 lpm (media de 57 lpm), sin pausas significativas y episodios 
aislados de extrasistolia supraventricular (4 dobletes, 1 triplete y 4 
rachas, la más larga de 23 latidos a 126 lpm y la más rápida de 11 
latidos a 139 lpm), sin eventos ventriculares.

Cabe señalar que no se llevó a cabo un nuevo ecocardiograma 
transtorácico reglado, ya que se disponía de uno previo realizado un 
mes antes del ingreso. En éste, se objetivaba un ventrículo izquier-
do no dilatado, con espesor normal y función sistólica global con-
servada, y un ventrículo derecho ligeramente dilatado a nivel basal, 
con espesor normal y función sistólica global conservada. También 
se identificó una dilatación biauricular y patología valvular degene-
rativa (insuficiencia aórtica moderada e insuficiencia tricuspídea 

Figura 1. ECG donde se objetivó la Fibrilación Auricular
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severa funcional, anillo indexado de 26 mm/m2). La presión diastó-
lica arterial pulmonar estimada fue de 14 mmHg por insuficiencia 
pulmonar leve. No se identificaron datos de derrame pericárdico. 

EVOLUCIÓN
Al inicio del ingreso, ante paciente con bradicardia (frecuencia car-

diaca menor de 50 lpm), nivel de consciencia fluctuante, tendencia 
a la somnolencia y antecedente de caídas de repetición, se decidió 
retirada de tratamiento betabloqueante habitual, que precisaba por 
su cardiopatía isquémica. Posteriormente, tras deambulación por la 
unidad hospitalaria, la paciente presentó un episodio de mareo, sin 
sensación de giro de objetos, asociando astenia y frialdad generaliza-
da, motivo por el que se solicitó un electrocardiograma (descrito en el 
apartado de pruebas complementarias), dónde se objetivó fibrilación 
auricular de novo. Asimismo, se extrajo una analítica sanguínea donde 
se observó una lesión renal aguda leve de probable etiología prerre-
nal (relacionada con la fibrilación auricular sintomática) y se descartó 
daño miocárdico teniendo en cuenta parámetros de troponina I den-
tro de la normalidad. En este sentido, se calculó la escala CHA2DS2-
VASc obteniendo una puntuación de 6 que traducía riesgo trombóti-
co moderado-alto, por lo que se inició anticoagulación con heparina 
de bajo peso molecular (Enoxaparina 60 miligramos (mg) cada 24 ho-
ras) y se reintrodujo tratamiento betabloquante con Bisoprolol 2’5mg 
cada 12 horas con objetivo de control de frecuencia.

Una vez realizadas dichas modificaciones terapéuticas, la pacien-
te presentó buena evolución tanto a nivel clínico como analítico con 
resolución de la lesión renal aguda. Además, teniendo en cuenta la 
tendencia a la bradicardia y la historia de caídas previas, se redujo la 
dosis de betabloqueante a 1’25mg cada 12 horas, con buena tolerancia 
al cambio. 

Por otro lado, también se calculó la escala HAS-BLED con resulta-
do de 2 (riesgo hemorrágico moderado), por lo que al alta se decidió 
pautar un anticoagulante oral de acción directa: Edoxaban (Lixiana) a 
dosis de 60mg cada 24 horas.
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DISCUSIÓN
El proceso de envejecimiento constituye per se un factor de riesgo 

de padecer Fibrilación Auricular (FA). Se calcula que aproximadamen-
te el 15% de las personas mayores de 80 años presentan FA o flutter 
auricular, con el aumento asociado de mortalidad y morbilidad por 
tromboembolismos, infartos de miocardio, enfermedad cerebrovas-
cular y deterioro cognitivo (1-3). 

En relación al caso presentado, en la población anciana encon-
tramos la FA como factor independiente en el riesgo de caídas (4), 
llegando a considerarse beneficiosa la búsqueda activa de este diag-
nóstico en pacientes con trastorno de la marcha relacionados con la 
alteración de la perfusión sanguínea cerebral y el ortostatismo (3). 

Respecto al tratamiento de la FA encontramos dos pilares impor-
tantes, el control de la arritmia, ya sea mediante la estrategia de con-
trol de ritmo o la de control de frecuencia, y el que nos atañe en este 
caso, la prevención de eventos trombóticos. Históricamente el trata-
miento preventivo en la FA se llevaba a cabo mediante los Antagonis-
tas de la Vitamina-K (AVK), aunque desde hace años los Anticoagu-
lantes Orales de Acción Directa (ACOD) se sumaron como opciones 
seguras y equiparables a los AVK (3).

En un principio, dada la escasa inclusión de pacientes mayores en 
los ensayos clínicos pivotales, se dudaba del perfil de eficacia y segu-
ridad de los ACOD en este sector poblacional. Con el tiempo, se ha 
demostrado que éstos pueden llegar incluso a ser más efectivos en la 
prevención de eventos tromboembólicos e ictus, además de exponer 
a los pacientes ancianos a menor riesgo de sangrados mayores, des-
tacando entre ellos el Edoxaban y el Apixaban (1-3).

En pacientes frágiles, cabe señalar el riesgo de caídas como una 
entidad frecuente, siendo éste habitualmente percibido como un 
problema a la hora de iniciar anticoagulación. No se considera que los 
pacientes con alto riesgo de caídas muestren un riesgo incrementado 
de sangrados mayores, por ello las últimas guías de práctica clínica no 
establecen como contraindicación el inicio o mantenimiento de trata-
miento oral anticoagulante en este tipo de pacientes (3). 

Asimismo, estas guías no recomiendan la reducción de dosis en 
pacientes frágiles tan solo por presentar dicha condición, puesto que 
esto disminuye el efecto antitrombótico manteniendo el riesgo de 
sangrado (3). En contraposición, otros estudios sugieren que se de-
bería adaptar la dosis de los ACOD dado que el riesgo de sangrado 
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es mayor en los pacientes frágiles, recomendando distintas dosis de 
Edoxaban como 30mg (5) o incluso 15mg (6).

En este sentido, surge la cuestión de cuándo y a qué dosis pau-
tar los anticoagulantes orales cuando hablamos de pacientes frágiles. 
Para ello, cabe destacar un metaanálisis publicado en 2022 que anali-
za cómo influye la aplicación de las distintas herramientas diagnósti-
cas de fragilidad en la prescripción de anticoagulación oral, extrayen-
do como conclusión que el uso de dichas herramientas sin valorar al 
paciente de manera integral condiciona una situación de infratrata-
miento y consiguiente exposición a una mayor tasa de mortalidad (7).
Además, no existe evidencia científica significativa en la que se com-
paren las distintas dosis de los ACOD con la intención de establecer 
cuál es la mínima dosis eficaz en los pacientes mayores más vulnera-
bles. Por ello, en un futuro, sería de utilidad la determinación de la do-
sis óptima de estos fármacos capaz de prevenir eventos tromboem-
bólicos de manera efectiva exponiendo al paciente al mínimo riesgo 
de sangrado.
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MOTIVO DE CONSULTA
Mujer de 81 años, que acude a Urgencias hospitalarias derivada 

desde su centro de salud por presentar disnea progresiva las últimas 
semanas tras ser diagnosticada de fibrilación auricular (FA).

ANTECEDENTES
Hipertensión arterial esencial de larga evolución en tratamiento 

farmacológico, síndrome del túnel del carpo bilateral diagnosticado 
en el año 2022 y pendiente de valoración quirúrgica, y cefalea ten-
sional desde la juventud, estudiada por Neurología y controlada con 
tratamiento analgésico puntual. En cuanto a su situación basal, se 
encuentra en una buena situación funcional, reside sola en domicilio 
habitual, mantiene vida muy activa e independiente, con funciones 
superiores preservadas.

ENFERMEDAD ACTUAL
Estando previamente en su estado basal, dos meses previos a con-

sultar es diagnosticada en su centro de salud de FA de manera fortuita, 
iniciándose tratamiento con anticoagulación oral indefinida sin inciden-
cias. Posteriormente y de manera progresiva, inicia cuadro de disnea, ini-
cialmente de moderados esfuerzos hasta hacerse de reposo, con ortop-
nea y edemas en extremidades. Es valorada por su equipo de atención 
primaria, decidiéndose derivación a urgencias hospitalarias. Como único 
hallazgo reseñable del resto de la anamnesis destacaba que los meses 
previos había presentado cifras de tensión arterial más bajas de lo ha-
bitual, con la consecuente suspensión de su tratamiento farmacológico.

EXPLORACIÓN
En la primera valoración presentaba una tensión arterial de 115/62, 

frecuencia cardiaca de 90 latidos por minuto (lpm), saturación basal de 
86% con 28 respiraciones por minuto, sin fiebre y con un IMC de 23. A la 
exploración se encontraba orientada y colaboradora, destacaba regular 
estado general, taquipnea con habla entrecortada, ingurgitación yugu-
lar grado 3 a 45º, tonos cardiacos apagados arrítmicos, crepitantes bi-
basales y edemas grado 2 hasta raíz de ambas extremidades inferiores.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
En la analítica básica no se objetivaron hallazgos reseñables, a ex-

cepción de una marcada elevación de los péptidos natriuréticos. En 
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el electrocardiograma (ECG) se observó una FA con ritmo ventricu-
lar en torno a 85 latidos por minuto con voltajes bajos y patrón de 
pseudoinfarto en la cara inferior. En cuanto a la radiografía de tórax, 
destacaban signos de redistribución vascular con edema intersticial 
y pequeño derrame pleural bilateral. Además, se realizó despistaje de 
focos infecciosos respiratorio y urinario sin hallazgos. 

Se realizó ecoscopia cardiaca a pie de cama que mostraba hiper-
trofia ventricular izquierda (HVI) con función ventricular izquierda 
subjetiva reducida (FEVI-r), además de dilatación biauricular e insufi-
ciencia mitral, entre otros hallazgos. Con estos resultados y la sospe-
cha clínica, se solicitó proteinograma con inmunofijación en sangre y 
orina con resultado negativo para mieloma, ecocardiograma transto-
rácico convencional (ETT) y gammagrafía cardiaca.

EVOLUCIÓN
Durante su ingreso se administró tratamiento diurético combina-

do guiado clínica, analítica y ecográficamente con evolución favorable 
hasta conseguir estabilidad con tratamiento oral. Así mismo, se inició 
tratamiento farmacológico modulador para la insuficiencia cardiaca 
con FEVI-r con buena tolerancia, continuando el seguimiento en con-
sultas. El ETT fue compatible con cardiopatía infiltrativa con FEVI-r, 
entre otros hallazgos, y posteriormente la gammagrafía confirmó la 
sospecha de amiloidosis cardiaca por transtirretina (ATTR). Se solicitó 
estudio genético con resultado negativo, considerándose por tanto 
de una variante adquirida de amiloidosis por transtirretina (ATTR-wt).

DISCUSIÓN 

La ATTR es una enfermedad infiltrativa, grave y progresiva, carac-
terizada por el depósito de TTR en el corazón, lo que produce insufi-
ciencia cardiaca, arritmias y alteraciones en el sistema de conducción. 
La forma de ATTR-wt se considera actualmente una patología particu-
larmente relevante en pacientes mayores de 65 años con insuficiencia 
cardiaca. La FA se observa hasta en el 70% de los pacientes con ATTR-
wt y puede ser su primera manifestación, por lo que resulta impres-
cindible estar familiarizado con el proceso diagnóstico para realizar 
un diagnóstico precoz y plantear un tratamiento capaz de modificar 
la historia natural de la enfermedad.
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ALTERNATIVAS A LA ANTICOAGULACIÓN DE LA FIBRILACIÓN AURICULAR CENTRADAS EN LA 
PERSONA

Karmele J. Garaioa-Aranburu y Belén González Glaría 

MOTIVO DE CONSULTA
Valoración integral de paciente con fibrilación auricular (FA), que 

realiza habitualmente deportes de riesgo 

ANTECEDENTES 

FA no asociada a cardiopatía estructural; síndrome mielodisplásico 
con sideroblastos en anillo y displasia unilineal con alteración genéti-
ca de buen pronóstico. Prótesis total de rodilla derecha.

ENFERMEDAD ACTUAL 

Varón de 73 años con antecedente de FA no asociado a cardiopatía 
estructural sin factores de riesgo cardiovascular, CHADS2-VASC (Con-
gestive Heart Failure, Hipertensión, Age, Diabetes, Previous Stroke) de 
1. Realiza vida activa y ciclismo de montaña habitualmente. 

A lo largo de los años, se le han realizado diversas ablaciones tras 
episodios de FA paroxística con el fin de disminuir el riesgo de entrada 
en FA con uso de heparina protocolaria durante y con posterioridad a 
la intervención. Tras estas ablaciones ha presentado anemizaciones 
agudas con inestabilidad hemodinámica. Dado que se encontraba en 
seguimiento por el servicio de Hematología por su síndrome mielo-
displásico, se realiza estudio de coagulopatía, objetivando -además de 
su patología hematológica conocida- una alteración de la agregación 
plaquetar con un ácido araquidónico del 49%, que explica los sangra-
dos que sufre al emplear heparina. Se propone protocolo pre y pos-
tquirúrgico de este paciente para limitar el empleo de la heparina al 
acto quirúrgico, administrando previamente 1 pool de plaquetas.  

Dado que el paciente tiene riesgo de sangrado por su actividad 
de riesgo y alteración plaquetar, pero por su FA debería estar anti-
coagulado (aunque con un CHADS2-VASC de 1), se remite al servicio 
de Cardiología para plantear cierre de orejuela como alternativa a la 
anticoagulación y con ello evitar la necesidad de anticoagulación de 
la fibrilación auricular.

EXPLORACIÓN FÍSICA
Tensión arterial 120/65; Frecuencia cardíaca 66lpm; SatO2 98% ba-

sal; T 36,2ºC
Consciente, orientado en 3 esferas. Robusto. Bien perfundido y 

sin signos congestivos. Auscultación pulmonar: murmullo ventri-
cular conservado sin ruidos sobreañadidos. Auscultación cardiaca: 
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arrítmico sin soplos a 70 latidos por minuto. Abdomen y extremida-
des normal. Hipertrofia de cuádriceps, importante masa muscular 
en extremidades. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
* Analítica de sangre: Hb 12,5; hematocrito 37,3% VCM 107,4 L 5,6x10*9. 

Plaquetas 128x10*9, Volumen plaquetar medio 10,4; Anchura pla-
quetar 17,1; Plaquetocrito 0,13%. Coagulación: A. Araquidónico 49%. 
Resto normal. 

* Ecoscopia (Enero23): Auricula Izquierda de 42mm

EVOLUCIÓN
Es valorado por consulta de Cardiología en enero del 2023 don-

de se revisa el caso. Se realiza una valoración del riesgo/beneficio de 
mantener la anticoagulación dada su actividad de riesgo y CHADS2-
VASC de 1 y, de acuerdo con el paciente, se decide cierre de la orejuela. 

El cierre de la orejuela se realizó el día 23/02/23, tras administrar 1 
pool de plaquetas 30 minutos antes de la intervención por recomen-
dación de Hematología. Posteriormente a la misma, se reintrodujo el 
anticoagulante sin paso previo por heparina de bajo peso molecular. 
El procedimiento se realizó con éxito y no presentó ningún tipo de 
complicación ni nuevos sangrados. 

Tras 3 meses se procedió a la revisión del dispositivo, comprobando 
su correcta colocación. Se decidió retirar la anticoagulación hasta los 
75 años, momento en el que se revisarán los criterios de anticoagula-
ción nuevamente con el servicio de Hematología y Cardiología. 

DISCUSIÓN 

Muchas veces, iniciamos la anticoagulación de una manera rela-
tivamente sencilla y basándonos en el riesgo de accidente cerebro-
vascular (ACV) del paciente. Sin embargo, como se ve en este caso, 
consideramos que la indicación de la anticoagulación no solo ha de 
basarse en la patología médica, sino que hay que tener en cuenta 
otros aspectos como las comorbilidades, situación funcional, ocupa-
ción y hábitos de vida, expectativa de vida y deseos del paciente. En 
este caso, tras una valoración integral del caso y de acuerdo con el 
paciente, se realizó el cierre de la orejuela con el fin de retirar la anti-
coagulación y disminuir el riesgo de sangrado asociado a su actividad 
de riesgo.
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Como conclusión, este caso nos recuerda que es importante rea-
lizar una atención centrada en la persona/paciente, valorando al pa-
ciente y sus necesidades de manera integral, teniendo en cuenta 
aspectos no solo “médicos” sino también su situación funcional, ocu-
pación, hábitos de vida y deseos del paciente a la hora de iniciar o 
continuar con la anticoagulación, sobre todo en los pacientes con bajo 
riesgo de ACV, como sería este caso.
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ALTO RIESGO TROMBÓTICO Y HEMORRÁGICO EN PACIENTE CON FIBRILACIÓN AURICULAR
Julia Coll Vallier y María Victoria Aznar Moreno 

MOTIVO DE CONSULTA
Varón de 75 años, en seguimiento en nuestra consulta por Hemo-

filia A moderada, en tratamiento a demanda con factor VIII con fe-
notipo hemorrágico importante. Ha requerido factor en numerosas 
ocasiones por hematros en hombro y sangrados digestivos. Nos avisa 
por hallazgo en Atención Primaria de Fibrilación Auricular (FA), tras 
acudir por palpitaciones.  

ANTECEDENTES 
Hipertensión arterial (HTA), Diabetes Mellitus (DM) tipo 2 e hiperlipe-

mia, los tres en tratamiento farmacológico. Enfermedad renal estadio 3b, 
hepatitis C crónica en remisión tras tratamiento antirretroviral en 2015.

ENFERMEDAD ACTUAL
El paciente es remitido a Cardiología, servicio que inicia tratamien-

to con Beta bloqueantes; solicitan ecocardiograma e indicación de 
anticoagulación a criterio de Hematología. Pero tras ser revisado por 
ambos servicios y al presentar disminución del número de episodios 
de taquiarritmia, se desestima la anticoagulación. A los meses acude 
a urgencias por palpitaciones con cuadro catarral y presenta primer 
episodio de insuficiencia cardiaca. Se reevalúa el paciente en Hema-
tología y se inicia tratamiento con apixaban a dosis infradosificadas 
de 2,5mg/12h. En Cardiología incrementan el tratamiento frenador y 
realizan cardioversión eléctrica bajo tratamiento con amiodarona, con 
el fin de intentar revertir la taquimiocardiopatía.  Se valora también la 
realización del cierre de orejuela, pero se desestima por FA de larga 
evolución con aurícula izquierda agrandada y por el riesgo hemorrá-
gico del procedimiento por la hemofilia.  

EXPLORACIÓN FÍSICA
Sin hallazgos a destacar.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
Holter: Ritmo sinusal con frecuencia cardíaca media de 64 lpm 

y mínima de 49 lpm a las 04:55 horas. Extrasistolia supraventricular 
frecuente; 237 episodios de TSVP, algunos FAP, los más largos de 63 
y 29 complejos. Extrasistolia ventricular relativamente frecuente, de 
dos morfologías; 5 pares y un episodio de taquicardia de QRS ancho, 
arrítmica, de 24 complejos
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Ecocardiograma: ventrículo izquierdo ligeramente hipertrófico no 
dilatado con disfunción ligera-moderada. Dilatación de aurícula iz-
quierda ligera, insuficiencia mitral degenerativa ligera.

Analítica: hemograma y coagulación normales. Factor VIII 3,5% cre-
atinina 1,2 mg/dl.

EVOLUCIÓN
A los dos años del inicio de apixaban, ingresa por hemorragia di-

gestiva alta con anemización. Se realiza gastroscopia con diagnósti-
co de ulcus bulbar Forrest III. Helicobacter Pylori negativo. Este epi-
sodio lleva a la suspensión del apixaban de forma indefinida. En los 
siguientes meses presenta varios hematomas traumáticos que re-
quieren de suplementación con factor VIII y anemia ferropénica sin 
exteriorizar sangrado que requiere de numerosas dosis de hierro y 
de pauta de eritropoyetina. Posteriormente, se diagnostica de isque-
mia arterial crónica de extremidad inferior izquierda con indicación 
de cirugía y antiagregación, pero se desestima por nuevo episodio 
de sangrado digestivo. En el ingreso se detecta una lesión hepática 
pero, ante las diferentes comorbilidades, se decide no realizar estu-
dio. El paciente es remitido a cuidados paliativos y fallece a los 6 me-
ses.

DISCUSIÓN 

Estamos ante un paciente que por las comorbilidades que presen-
ta tiene un riesgo hemorrágico y trombótico alto (HTA, DM, isquemia 
arterial, edad). Ante el riesgo de ictus por su FA y sus comorbilidades 
se intentó anticoagular con un anticoagulante de acción directa, a do-
sis menores de las indicadas por ficha técnica, para minimizar el ries-
go de sangrado, pero aun así el paciente presentó una amenización 
grave con necesidad de trasfusión de concentrados de hematíes, la 
administración de hierro e ingreso hospitalario. 

En casos de alto riesgo hemorrágico con elevado riesgo trombóti-
co se intenta realizar el cierre de orejuela, pero en este caso tampoco 
fue una opción por lo que hubo que optar por no anticoagular al pa-
ciente. Esta decisión siempre es difícil de tomar y se ha de realizar de 
forma multidisciplinar y consensuada con paciente y familiares. 

En este caso, la decisión fue la adecuada (como se puede ver en la 
evolución) ya que primaron los eventos hemorrágicos, aunque tam-
bién presentó un evento isquémico, pero no fue un accidente vascular 
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cerebral. Finalmente, la causa del fallecimiento del paciente no fue un 
evento isquémico por no estar anticoagulado sino una complicación 
habitual en pacientes hemofílicos con diagnóstico de hepatitis C.
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SÍNCOPE SECUNDARIOA FÁRMACOS
Pablo Aragón Muñoz y Maddi Taboada Palacios 

ABREVIATURAS
FRCV: Factores de riesgo cardiovasculares; HTA: Hipertensión ar-

terial; DLP: Dislipemia; DM: Diabetes mellitus; ERC: Enfermedad re-
nal crónica; CNG: Coronariografía; ETT: Ecocardiograma transtorácico; 
FEVI: Fracción de eyección del ventrículo izquierdo; ECG: Electrocar-
diograma; TCE: Traumatismo craneoencefálico; FA: Fibrilación auri-
cular; TA: Tensión arterial; SAT: Saturación de oxígeno; BAV: Bloqueo 
auriculoventricular; HBAI: Hemibloqueo anterior izquierdo; TSPV: Ta-
quicardia supraventricular; TV: Taquicardia ventricular.

EXPOSICIÓN DEL CASO Y ANTECEDENTES
Mujer de 77 años, con los siguientes antecedentes personales de 

interés:
•	 FRCV: HTA (Diltiazem 120 mg (2010), Losartán 50 mg/24h (2014)), 

DLP (LDL 99 mg/dl, Atorvastatina 40 mg (2015)), DM tipo 2 (HbA1C 
7.1%,2023, Metformina 1000mg/12h (2015)). Obesidad grado II.

•	 ERC G3Ba1 (FG 40 ml/min; Cr 1.65 mg/dL).
•	 EPOC moderada eosinofílica. GOLD 2B. Exfumadora.
•	 Varices en ambas extremidades inferiores.
•	 Valorada en consulta de Cardiología en 2010 por dolor torácico de 

esfuerzo y palpitaciones sintomáticas, realizando coronariografía y 
ecocardiograma transtorácico sin hallazgos. FEVI conservada. En 
ECG practicados, no se evidencia trazados arrítmicos.  Se inicia an-
tiagregación con Adiro 100 mg/24h y Diltiazem 120 mg/24h como 
antihipertensivo. 

MOTIVO DE CONSULTA
Acude a Urgencias por episodio sincopal con TCE secundario, con 

hematoma subdural agudo frontal izquierdo, pequeño foco contusivo 
y fractura de suelo de órbita. 

ENFERMEDAD ACTUAL
Cuatro días antes del evento, la paciente acude a Urgencias por 

síncope de posible perfil cardiogénico. Estando sentada viendo la te-
levisión, comienza con molestia centrotorácica opresiva (similar a la 
que viene presentando desde hace años) de unos 5 minutos de du-
ración, más acentuada tras ingestas. Posteriormente, la paciente pre-
senta pérdida de conocimiento de segundos de duración con recupe-
ración completa. Sin disnea ni dolor torácico, tampoco palpitaciones. 
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Acude a Urgencias donde se realiza ECG, objetivando FA a 80 lpm con 
extrasistolia auricular aislada, QRS estrecho y sin alteraciones en la re-
polarización. Se inicia anticoagulación con Hibor 7500 UI y Bisoprolol 
2.5 mg, dándose de alta a domicilio. 

Un día antes del evento, tras levantarse y comenzar a andar, co-
mienza con sensación de mareo, astenia y pérdida de conocimiento 
de segundos de duración, con recuperación completa posterior.

El día 0, la paciente se encuentra andando por la calle, comien-
za con sensación de mareo y de nuevo pérdida de conocimiento. Es 
traída en UVI-móvil. A su llegada a Urgencias, asintomática desde el 
punto de vista cardiológico, presentando un llamativo hematoma pe-
riocular y malar derecho. Refiere astenia y cansancio desde el inicio 
de Bisoprolol hace cuatro días. Sin clínica abdominal, genitourinaria o 
infecciosa asociada. 

EXPLORACION FÍSICA
Consciente y orientada en las 3 esferas. Normohidratada y normo-

coloreada. Eupneica en reposo sin trabajo respiratorio. 
TA 120/66 mmHg, Fc 55 lpm, SATO2 95 aa, afebril.
AC: rítmica sin soplos. AP: normofonesis sin ruidos patológicos so-

breañadidos. 
Abdomen: blando, depresible, no doloroso a la palpación, sin sig-

nos de peritonismo. Peristaltismo conservado. 
Sin edemas en EEII. No signos de TVP. 
Exp. Neurológica: GCS 15. Lenguaje fluente y coherente. Campi-

metría por confrontación normal. Pupilas isocóricas y normorreac-
tivas. Resto de pares craneales sin alteraciones. Balance muscular 
normal. No alteraciones sensitivas ni extinciones. No temblor. No 
nistagmus. No disartria. No dismetrías. Estática y marcha no valo-
rables.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
AS: Hb 13 g/dl. Leucocitos en rango sin neutrofilia (L 7000, N 4000). 

Plaquetas en rango (280000). Función renal estable (FG 39 ml/min; Cr 
1.67 mg/dL). Perfil hepático en rango (Bb 1.2 g/dl, AST 40, ALT 29). Iones 
en rango: Na 137, K 4.1, Ca 82, Cl 109, Mg 1.4. PCR 52.2 Procalcitonina 
0.04 BNP 102. Troponina Ul 3 ng/l.

ECG: bradicardia sinusal a 50 lpm. PR límite de 200 ms. QRS de 110 
ms con HBAI. 
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TAC craneal: fractura de la pared medial y suelo de la órbita dere-
cha. Hematoma subdural agudo frontal anterior izquierdo y pequeño 
foco contusivo adyacente.

TAC craneal control (24h después): voluminoso hematoma paren-
quimatoso frontal izquierdo de nueva aparición, con efecto de masa 
sobre el asta frontal del ventrículo homolateral. Hematoma subdural 
agudo con leve aumento, respecto a estudio previo y fractura de la pa-
red medial y suelo de la órbita derecha con aumento del seno maxilar 
derecho.

EVOLUCIÓN
El paciente ingresa en Urgencias-Observación para monitorización 

electrocardiográfica y neurológica. Se mantiene en todo momento 
estable con persistencia en ECG de bradicardia sinusal a 50 lpm con 
BAV1º grado, QRS estrecho con HBAI y sin alteraciones agudas en la 
repolarización. Analíticamente destaca anemización de 2 puntos (Hb 
13 g/dl a 11 g/dl). Resto normal. Se suspenden fármacos frenadores, an-
ticoagulación y antiagregación. Dados los hallazgos del TAC craneal 
de control ingresa en Neurocirugía para seguimiento evolutivo e in-
tervención quirúrgica si empeoramiento clínico. Durante su estancia 
en planta de hospitalización es valorada por los servicios de Medicina 
Interna, Cardiología y Hematología. 

Dos días después, la paciente presenta empeoramiento del estado 
neurológico y caída del Glasgow hasta 9 puntos. Se repite TAC craneal 
objetivando aumento de hematoma parenquimatoso frontal izquier-
do con efecto masa y signos de herniación. En situación de coma, no 
posibilidad quirúrgica y dada la elevada comorbilidad y pluripatología 
presente, en consenso con la familia, se inicia sedación paliativa. La 
paciente acaba falleciendo 4 horas más tarde. 

DISCUSIÓN
Se define síncope como la pérdida súbita y transitoria de la con-

ciencia y del tono postural con recuperación espontánea debido a 
una reducción reversible del flujo sanguíneo cerebral. Es un problema 
clínico frecuente, invalidante y supone el 1% de las consultas en Ur-
gencias de las cuales acaban hospitalizándose el 40%. Se divide en re-
flejo o neuromediado, ortostático y cardiogénico. Aquellos debidos a 
bradiarritmias o taquiarritmias son muy poco frecuentes pero poten-
cialmente letales, ocasionando enfermedad del seno, BAV avanzado, 
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FA por vía accesoria, TSPV rápida o TV sostenida. Otros son debidos a 
obstrucción al flujo como ocurre en la estenosis aórtica o en la mio-
cardiopatía hipertrófica. Aunque en jóvenes, la causa más frecuente 
suele ser neurológica, en pacientes ancianos, más allá de las citadas, 
es preciso destacar el síncope secundario a fármacos. 

Nos encontramos ante una paciente pluripatológica con elevada co-
morbilidad y alto riesgo cardiovascular. Se encontraba bajo tratamiento 
antiagregante con ácido acetilsalicílico, pese a que no había sido docu-
mentada cardiopatía isquémica y a priori sin indicación de antiagrega-
ción indefinida. Asociaba, además, un calcioantagonista no dihidropiri-
dínico (antiarrítmico IV) con efecto inotrópico y cronotrópico negativo, 
pautado como antihipertensivo. En el momento del diagnóstico de la 
fibrilación auricular, la paciente presentaba frecuencia cardiaca contro-
lada y se encontraba estable hemodinámicamente. Se decide iniciar 
tratamiento betabloqueante, que farmacológicamente presenta efecto 
inotrópico y cronotrópico negativo, más anticoagulación. 

La combinación de fármacos inotrópicos y cronotrópicos negati-
vos altera la conducción del sistema auriculoventricular y por tanto 
existe riesgo de desarrollar enfermedad subyacente del sistema de 
conducción, tal como se demostró en el estudio de Zeltser et al (1).

El desarrollo de bloqueo AV de segundo o tercer grado, síncope 
vasovagal o entrada en insuficiencia cardiaca puede ocurrir con cierta 
frecuencia tras el inicio de los fármacos comentados. En el caso de 
esta última, nuestra paciente en ningún momento se descompensó 
desde el punto de vista cardiaco ni asoció signos de bajo gasto car-
diaco. 

La asociación de estos fármacos está fuertemente estudiada en la 
literatura y la administración de uno o más bloqueadores del nodo AV 
puede desarrollar bradicardia sinusal, bloqueos auriculoventriculares, 
insuficiencia renal con hiperpotasemia, pudiendo llegar en ocasiones 
al shock. En nuestro caso, se evidenció en la monitorización electro-
cardiográfica la bradicardia sinusal comentada, pero no se produjo 
una reagudización de su enfermedad renal crónica y las cifras de po-
tasio permanecieron estables en todo momento. 

Generalmente, la suspensión de estos fármacos resuelve el proble-
ma y el bloqueo AV desaparece, aunque en ocasiones, aún en ausen-
cia de terapia, el bloqueo permanece. Por tanto, llegamos a la conclu-
sión de que nunca debemos asociar betabloqueantes a antiarrítmicos 
del grupo IV como Dialtiazem por el alto riesgo de desarrollar BAV.
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En nuestro caso, no fue posible finalizar el estudio debido al des-
enlace fatal por las complicaciones neurológicas del TCE y, por tanto, 
no es posible establecer una relación causal entre los fármacos ad-
ministrados y la etiología del síncope. En caso de buena evolución, 
deberíamos haber ampliado el estudio con monitorización con Holter 
durante 24-48h o 7 días si no se muestra arritmia o bien realizar un 
estudio electrofisiológico para finalmente acabar implantado un mar-
capasos. Sin embargo, debido al desarrollo de los hechos, la opción 
más plausible parece ser que la causa y el desarrollo del síncope fue 
el uso concomitante de antiarrítmicos del grupo IV y bloqueadores de 
receptores ẞ (2, 3, 4). 
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MOTIVO DE CONSULTA
Episodio autolimitado de imposibilidad para emisión del lenguaje 

y desviación de comisura bucal de 5 minutos de duración, compatible 
con AIT (Accidente Isquémico Transitorio).

ANTECEDENTES
 ‒ Hipercolesterolemia. 
 ‒ Cardiopatía isquémica crónica. Angor inestable. Enfermedad 

coronaria de un vaso. Stent sobre arteria coronaria derecha en 
diciembre de 2005. 

 ‒ Enfermedad renal crónica estadio 3ª.
 ‒ Valorada en 2003 en Neurología por cefalea de características 

inespecíficas. 
 ‒ Valorada en Urgencias por infección urinaria cinco días antes 

del episodio actual, tratada con Fosfomicina en dosis única

TRATAMIENTO: Atorvastatina 40mg/24h, Ácido Acetilsalicílico 
100mg/24h, Bisoprolol 2,5mg/24h, Enalapril 20mg/24h.

ENFERMEDAD ACTUAL
Paciente de 83 años que acude a Urgencias a la 01:00h por haber 

presentado a las 21:00h un episodio de inicio brusco y de 5 minutos 
de duración, de imposibilidad para la emisión del lenguaje, salvo bal-
buceo ininteligible. Su acompañante refiere que también presentaba 
desviación de comisura bucal. No asociaba otra sintomatología neu-
rológica (no déficit motor, visual ni sensitivo). La paciente recuerda el 
episodio. Nunca había presentado un episodio similar.

EXPLORACIÓN FÍSICA
Constantes: TA: 152/72mmHg, 75 lpm, FR 16 rpm.
Consciente, orientada en tiempo y espacio. Lenguaje espontáneo 

fluente, nominación conservada 3/3. No disartria. Campimetría por 
confrontación normal. Motilidad ocular externa normal. Pares cra-
neales normales. Balance motor normal y simétrico en las 4 extremi-
dades. Sensibilidad normal. No dismetría en la prueba dedo-nariz. Na-
tional Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS): 0.
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
 ‒ Analítica sangre: Hemograma normal, fórmula leucocitaria 

normal, filtrado glomerular: 20mL/min (previo 36mL/min), Crea-
tinina 2,24 mg/dL, Urea 134 mg/dL, K: 5,5 mmol/L.

 ‒ ECG: Arritmia sinusal a 73 lpm. Intervalo PR alargado. Bloqueo 
de rama izquierda. Sin alteraciones agudas en la repolarización

 ‒ TC Craneal: Leucoaraiosis grave. Resto del parénquima cere-
bral sin alteraciones tomodensitométricas. No colecciones ni 
signos de sagrado intracraneal. Línea media centrada. Sistema 
ventricular no dilatado. Estructuras de la fosa posterior sin alte-
raciones valorables. 

 ‒ Doppler troncos supraaórticos y transcraneal: En doppler ca-
rotideo impresiona de oclusión vs estenosis suboclusiva en Ar-
teria Carótida Interna (ACI) izquierda con posible trombo fresco 
asociado, no se consigue obtener flujo distal. Bifurcación caro-
tídea derecha sin alteraciones. No se consiguen insonar arterias 
intracraneales por mala ventana.

EVOLUCIÓN
En relación a los hallazgos en estudio doppler se decide realizar in-

greso en Unidad de Ictus. Se inicia prehidratación y se solicita angioTC 
de troncos supraaórticos. Se realiza monitorización electrocardiográ-
fica continua. 

Durante la noche se mantiene clínica y hemodinámicamente esta-
ble, asintomática en la valoración de las 7:30 am. A las 8:30 avisan los 
familiares por bajo nivel de consciencia. En la exploración se objetiva 
a la paciente somnolienta, no responde a la llamada, mantiene ojos 
cerrados. No obedece órdenes, emite lenguaje ininteligible. Presenta 
plejia 0/5 extremidad superior derecha, paresia 3-4/5 extremidad infe-
rior derecha (NIHSS: 14).

Ante sospecha de oclusión vascular aguda por hallazgos previos en 
estudio de imagen vascular, se traslada la paciente al angiógrafo para 
tratamiento endovascular urgente. En el estudio se objetiva oclusión 
por abundante trombo en la ACI izquierda, sin clara estenosis subya-
cente, que se repermeabiliza con aspiración sin colocación de stent. 
En la serie de control intracraneal se identifica una oclusión de la rama 
M4 parietal de la arteria cerebral media (ACM) izquierda y una oclu-
sión del segmento P2 de la arteria cerebral posterior (ACP) derecha, 
que se rescata. No ocurren incidencias durante el procedimiento, con 
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un resultado final TICI (Thrombolysis in Cerebral Infarct) 2c: perfusión 
final casi completa salvo rama M4 con flujo sanguíneo enlentecido/
pequeño émbolo distal.

Durante inducción anestésica se registra episodio de Fibrilación 
Auricular Paroxística, pasando posteriormente de nuevo a ritmo sinu-
sal.

Tras recibir el alta de la URPA, la paciente reingresa en Unidad de 
Ictus con importante mejoría clínica: paciente consciente y atenta, 
colaboradora, disartria, lenguaje fluente ininteligible, dificultad en la 
comprensión de órdenes complejas, hemianopsia derecha por ame-
naza, sin déficit motor.

Dada la estabilidad clínica y hemodinámica, tras 24 horas de vigi-
lancia en la Unidad de Ictus, pasa a planta de Neurología. Como prue-
bas complementarias se solicita una ecocardiografía, que descarta la 
presencia de trombo cardiaco intracavitario y muestra una dilatación 
significativa biauricular y cardiopatía hipertensivo-valvular con fun-
ción ventricular izquierda (FVI) conservada. Se solicita una RM craneal; 
en la secuencia de difusión se observan múltiples lesiones hemisféri-
cas izquierdas con restricción leve a la difusión e hiperintensas en T2, 
compatibles con infartos. Las lesiones de mayor tamaño se localizan 
en el hipocampo y tálamo, con imágenes puntiformes en la corteza 
occipital y otras lesiones de pequeño tamaño en la corteza frontal y 
parietal. En la secuencia SWI (secuencia de susceptibilidad magnéti-
ca) se observa un pequeño foco de transformación hemorrágica en la 
región anterior del hipocampo y una microhemorragia crónica aislada 
occipital izquierda. Ante los hallazgos en RM, se inicia heparina sub-
cutánea a dosis profilácticas y se realiza interconsulta a Hematología, 
que inicialmente demora el inicio de anticoagulación por transforma-
ción hemorrágica (IH2:   transformación hemorrágica en el seno del 
infarto o infarto hemorrágico), iniciándose Apixaban 2.5mg/12h a los 
12 días del inicio de la clínica. 

Tras 7 días de ingreso recibe el alta a domicilio y en el momento del 
alta, como único déficit, persiste leve disminución de la fluencia del 
lenguaje, NIHSS: 1. Tolera dieta normal y camina con supervisión, mRS 
(modified Rankin Scale) 2.
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DISCUSIÓN
Este caso pone en evidencia la importancia de realizar un abordaje 

completo del paciente con AIT, ya que se asocia a un riesgo de ictus 
del 9,9% a los 2 días y del 13,4% a los 30 días del evento inicial. Siempre 
se debe realizar una prueba de imagen vascular, ya que puede impli-
car cambios en el manejo terapéutico y, para ello, la neurosonología es 
una prueba rápida, económica, accesible y que permite la monitoriza-
ción dinámica en tiempo real. Este último aspecto hace que sea espe-
cialmente útil para estudiar la posible presencia de trombos frescos. 
Por otro lado, es esencial realizar un ECG basal y ampliar la monitori-
zación en caso de ingreso ya que hasta 1,5 millones de individuos con 
ictus isquémico o AIT son diagnosticados de una FA de novo cada año 
y en muchos de estos pacientes cursa de forma paroxística. 

En relación a este caso, dado que no se llegó a realizar angioTC, 
no es posible saber con certeza si inicialmente existía un trombo im-
pactado ocluyendo de la luz vascular o si se trataba de un trombo 
flotante. Un trombo carotideo flotante es un coágulo de sangre adhe-
rido a la pared arterial, con flujo sanguíneo circundante en su com-
ponente distal. Es un diagnóstico poco frecuente entre los pacientes 
que han sufrido un ictus y se asocia con un alto riesgo a corto plazo 
de recurrencia de eventos isquémicos. Se estima una frecuencia del 
0,4%, pero esta cifra ha ido aumentando en las últimas décadas acor-
de con el mayor uso de las técnicas de neuroimagen vascular. La ACI 
es la arteria más frecuentemente afectada (75%), seguida de arteria 
carótida común y bifurcación carotídea. Existen distintas hipótesis so-
bre la fisiopatología del trombo móvil y parece que puedan originarse 
por distintos mecanismos. La enfermedad con la que se relaciona más 
frecuentemente es la arterioesclerosis, con especial implicación de 
las placas ulceradas. También debe hacerse un despistaje de posibles 
causas subyacentes como estados de hipercoagulabilidad (neoplasias 
malignas, trombofilias), disección carotidea o displasia fibromuscular. 
En el caso presentado no se identificó una placa carotídea subyacen-
te por lo que, sumado al registro de una FAP de novo, plantea que el 
trombo pudiera haberse originado en cavidades cardiacas, migrara y 
quedase impactado en la ACI sin encontrarse trombo a nivel intracar-
diaco en la ecocardiografía.

En cuanto al manejo terapéutico, no se ha realizado ningún ensayo 
clínico aleatorizado en pacientes con un trombo carotideo flotante. 
Por este motivo, existe una falta de consenso en la adecuación del 
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tratamiento médico (anticoagulación y/o antiagregación) frente a las 
diferentes posibilidades de manejo quirúrgico (trombectomía me-
cánica endovascular, endarterectomía). En los estudios con las series 
más amplias de pacientes, no se apreciaron diferencias en el pronós-
tico entre el tratamiento anticoagulante versus tratamiento revascu-
larizador, por lo que actualmente la primera medida recomendada es 
la anticoagulación precoz, con mayor frecuencia mediante heparina 
sódica, heparinas de bajo peso molecular y anticoagulantes anti-vita-
mina K. No existe ninguna comparación entre estos agentes entre sí, 
ni con anticoagulantes orales de acción directa. También se describen 
en la literatura casos en los que se asoció antiagregación a la anticoa-
gulación, y otros casos en la que se mantuvo antiagregación de forma 
exclusiva, sin observarse claras diferencias en cuanto a recurrencia de 
eventos embólicos. En este caso, dado que requirió un tratamiento 
endovascular urgente, la anticoagulación se orientó al manejo de la 
fibrilación auricular. 

No está establecida una duración del tratamiento, por lo que se 
plantea realizar una prueba de imagen de control y decidir en función 
de los hallazgos. En el seguimiento de estos pacientes se ha constitui-
do una herramienta fundamental el estudio doppler, dada su accesi-
bilidad en nuestro entorno. En los casos en los que exista una placa 
ateromatosa subyacente con criterios de revascularización, deberá 
plantearse el abordaje quirúrgico/intervencionista durante el ingreso 
o en un segundo tiempo.

En conclusión, en todo paciente con un AIT/Ictus deberá realizarse 
un ECG y una prueba de imagen vascular, ya que permiten detectar 
una patología poco frecuente, pero con un elevado riesgo de recur-
rencia, como es el trombo carotídeo. En este caso, se decidió ingresar 
a la paciente por los hallazgos del doppler y, gracias a ello, se pudo 
detectar el empeoramiento y actuar rápidamente, logrando una re-
cuperación funcional casi completa.
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MOTIVO DE CONSULTA
Alteraciones del ritmo cardiaco.

ANTECEDENTES 
 ‒ Alergia a contrastes iodados. 
 ‒ Hipertensión arterial. 
 ‒ Amigdalectomía. 
 ‒ Osteoporosis.
 ‒ Insuficiencia mitral moderada degenerativa, estable en segui-

miento.
 ‒ Linfocitosis B monoclonal persistente LLC B.

ENFERMEDAD ACTUAL 

Paciente mujer, 79 años, acude a urgencias refiriendo malestar 
inespecífico de inicio a las 21.00h, con temblor generalizado e inesta-
bilidad gástrica. 

Posteriormente en domicilio presenta pico febril de 38.5ºC para lo 
que no toma antitérmico.

Niega dolor torácico, palpitaciones ni sensación disneica asociada 
Refiere que, en los días previos, presentó cuadro catarral con ex-

pectoración de características blanquecinas que trató sintomática-
mente sin necesidad de valoración por su médico.

Niega clínica genitourinaria, no disuria ni hematuria; niega presen-
cia de edemas en extremidades inferiores.

EXPLORACIÓN FÍSICA 
Hemodinámicamente estable: 124/72; 142 latidos; 38.2ºC; 94% con 

FiO2 21%. Taquipnea, normocoloreada y normohidratada.
 ‒ Auscultación cardiaca rítmica sin soplos. 
 ‒ Auscultación pulmonar: MVC con crepitantes bibasales. 
 ‒ Extremidades inferiores: sin edemas, con buen relleno distal y bue-

na temperatura.
 ‒ Abdomen: blando depresible no doloroso no masas ni megalias. 

Ruidos hidroaéreos presentes. Murphy y Blumberg negativo.
 ‒ Exploración neurológica: sin alteraciones. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 

 ‒ Gasometría venosa: pH 7,40; pO2 29,6 mm Hg; PCO2 35 mm Hg; 
Sat O2 80,9%; EB 1,4; Lactato 1,47.
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 ‒ Radiografía de tórax: centrada, bien inspirada y correctamente 
penetrada. Índice cardiotorácico normal; senos costofrénicos bien 
ventilados. Aparente condensación incipiente basal derecha.

 ‒ Analítica de sangre: hemograma normal con leve leucocitosis 
(15x10) y neutrofília (12x10). Función renal e Iones normales. Proteí-
na C reactiva <1 mg/L. BNP 84

 ‒ Analítica de orina: nitritos positivos; esterasa leucocitaria 75 leucos/
µL; hematíes 24/µL; leucocitos 168/µL; bacterias 1478/µL.

 ‒ Test de antígenos COVID; gripe y Virus respiratorio sincitial: nega-
tivo 

 ‒ CHAD Vasc: 4 (Riesgo moderado o alto. Es candidato a anticoagu-
lación).

 ‒ Has Bled: 2 (Riesgo Intermedio (Probabilidad de sangrado en un 
año entre 1.88 y 3.2 %).

 ‒ Hemocultivos y Urocultivo: pendientes.

EVOLUCIÓN 

Durante su estancia en reanimación de urgencias se inicia tratamien-
to con betabloqueantes hasta dosis máximas, asociando heparina de 
bajo peso molecular subcutánea, sin que se consiga control de las fre-
cuencias. Presenta, además, en este periodo tendencia a hipotensión. 
Se administra ceftriaxona 2 gramos.

Ante la falta de respuesta, se administra digoxina 500 mcg endo-
venosos a pesar de lo cual mantiene frecuencias elevadas por lo que 
se decide ingreso en observación para control definitivo. Durante su 
estancia en observación se consigue frecuencia objetivo, decidien-
do alta domiciliaria con tratamiento anticoagulante y antibiótico. 
Al día siguiente avisan, desde Microbiología, por crecimiento en he-
mocultivos de Klebsiella Pneumoniae, resistente a ampicilina.

DISCUSIÓN
La fibrilación auricular (FA) es la arritmia más común a nivel mundial, 

más prevalente en edad avanzada (> 10% a los 75 años). Aumenta el riesgo 
de accidente cerebrovascular isquémico, insuficiencia cardiaca y muerte.  
Las guías europeas de la Sociedad Europea de Cardiología establecen: 

• Evaluar riesgo de ACV: CHAD2S2 Vasc > 2 en hombres y > 3 en 
mujeres indica anticoagulación. 

• Control sintomático: frecuencia cardiaca, posibilidad de retorno 
a sinusal y signos de insuficiencia cardiaca.
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• Control de morbilidades.
La anticoagulación oral es el pilar del tratamiento. Desde el 2008, 

se introducen los anticoagulantes de acción directa como alternativa 
rápida y segura 

La FA se precipita por procesos inflamatorios, usando proteína C 
reactiva y trombomodulina soluble como marcadores de perpetua-
ción o remisión.
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MOTIVO DE CONSULTA
Planteamiento de anticoagulación en paciente anciana, que pre-

cisa tratamiento para una gran tumoración ulcerada de mama en es-
tadio metastático y hallazgo de fibrilación auricular CHA2DS2-VASc 5 
puntos. 

ANTECEDENTES 
 • Nacida en noviembre de 1932. 
 • Hipertensión arterial. 
 • Diabetes mellitus tipo 2. 
 • Psoriasis. 
 • Operada de cataratas. 
 • Valorada previamente en Cardiología por mareo, con bloqueo de 

rama derecha en el electrocardiograma. 

Medicación habitual: Irbesartán. Furosemida. Metformina. Mon-
telukast. Salmeterol-Fluticasona. Tiotropio. Trazodona. Bromazepam. 
Paracetamol. Calcifediol.

ENFERMEDAD ACTUAL
Acude a Urgencias en febrero de 2022 con astenia, detectándose la 

existencia de una gran masa ulcerada en mama izquierda y arritmia. 
Se remite de allí para estudio y tratamiento de su tumoración mama-
ria y de su arritmia. 

EXPLORACION FÍSICA
Estado funcional (escala ECOG): 1. Peso: 82 kg. Talla: 156 cms. Ten-

sión arterial: 123/87 mmHg. 
Presión venosa yugular normal.
Presencia de varios bultomas palpables en mama izquierda y axila, 

siendo el mayor de unos 11 centímetros de diámetro máximo. Existen-
cia de letálides cutáneas y gran ulceración central. 

Auscultación pulmonar: Normal. 
Auscultación cardíaca: Arrítmica sin soplos. 
Extremidades: No edemas. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
 ‒ Analítica: Glucemia: 164 mg/dl. Péptido natriurético tipo B: 344 pg/

ml. Calcidiol: 6 ng/ml. Marcador tumoral CA15.3: 91 ku/l. Resto de 
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hemograma y bioquímica, sin hallazgos de interés. 
 ‒ Electrocardiograma: Fibrilación auricular a 110 lpm. Bloqueo de 

rama derecha. 
 ‒ Mamografía, ecografía mamaria y axilar: Gran masa ulcerada 

sospechosa en cuadrante superoexterno de la mama izquierda con 
conglomerado adenopático axilar ipsilateral y aumento asociado 
de la trama intersticial. Ecográficamente se observan los mismos 
hallazgos, junto con varios nódulos satélites en la vecindad.

 ‒ Anatomía patológica: Carcinoma mucinoso grado 1. Receptor de 
estrógeno 100%, receptor de progesterona 10%. Sobrexpresión del 
receptor Her2/neu positivo (+++). 

 ‒ TAC toracoabdominal: Tumoración en mama izquierda, conglo-
merado adenopático axilar ipsilateral, múltiples nódulos pulmona-
res compatibles con metástasis. 

 ‒ Ecoscopia: Hipertrofia ventricular izquierda concéntrica modera-
da con fracción de eyección normal. Insuficiencia mitral leve sin 
otras valvulopatías. Dilatación moderada de aurícula izquierda. 
Grasa pericárdica. 

EVOLUCIÓN
La paciente comenzó inicialmente tratamiento con bisoprolol y 

bemiparina, que posteriormente se sustituyó por edoxaban en marzo 
de 2022. Se le pautó asimismo hormonoterapia con letrozol para su 
cáncer de mama metastático en febrero de 2022 y radioterapia local 
(45 Gy en 15 fracciones) que finalizó en abril. Su evolución fue favo-
rable, con franca mejoría de la tumoración de mama y cierre de la 
ulceración. No ha presentado hemorragias ni otras complicaciones 
de la anticoagulación. Continúa en la actualidad (febrero de 2024) el 
tratamiento con edoxabán y letrozol, con consultas programadas de 
seguimiento. 

Ha firmado consentimiento informado autorizando al autor, médi-
co de referencia en el proceso, para la recogida de estos datos y poten-
cial presentación anonimizada de los mismos. 

DISCUSIÓN
El uso de anticoagulación oral de acción directa (DOAC) para la 

prevención de eventos isquémicos queda recogido específicamente 
para pacientes ancianos en las guías de práctica y en estudios especí-
ficos realizados como el ELDERCARE-AF trial, ACONVENIENCE study, 
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y RE_BELD Spanish Investigator Group entre otros, así como en suba-
nálisis para el grupo de pacientes de edad avanzada de otros estudios 
y en análisis retrospectivos de cohorte. Un metaanálisis reciente sobre 
DOAC en ancianos caracteriza al grupo de “muy ancianos” como los 
mayores de 85 años, con consideraciones específicas sobre su trata-
miento, que también deben de tenerse en cuenta de acuerdo con la 
complejidad clínica del caso, que añadiría además para nuestra pa-
ciente la existencia de una enfermedad metastática activa. 
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MOTIVO DE CONSULTA
Varón de 83 años, que acude a Urgencias por taquicardia junto con cuadro 

de inestabilidad y mareo de 10 días de evolución. 

ANTECEDENTES
Se trata de un paciente fumador activo de 47 paquetes-año. Presentaba un 

consumo perjudicial de alcohol (admitía un consumo alrededor de 80 gramos 
de alcohol al día) con hepatopatía crónica enólica, asociando encefalopatía de 
Wernike incompleta con atrofia cerebelosa en resonancia magnética craneal. 
En el año 2020 fue intervenido de carcinoma escamoso lingual mediante ex-
tirpación tumoral y vaciamiento ganglionar. Además, presentaba un síndrome 
ansioso depresivo en tratamiento farmacológico.

En cuanto a su situación basal, vivía solo en domicilio, aunque contaba 
con apoyo familiar. Era independiente y autónomo para todas las actividades 
básicas de la vida diaria. Deambulaba sin limitaciones.

ENFERMEDAD ACTUAL
Estando previamente bien, el paciente contaba cuadro de inestabilidad y 

mareo de 10 días de evolución. En una toma tensional en domicilio, observa 
frecuencia cardiaca de 135 latidos por minuto, motivo por el cual decide acu-
dir a Urgencias. En dicho servicio se objetiva una fibrilación auricular rápida, 
optando inicialmente por una estrategia de control de ritmo mediante cardio-
versión eléctrica sincronizada en 3 ocasiones, sin éxito. Posteriormente, se 
realiza una cardioversión farmacológica con amiodarona, que se interrumpe 
por reacción alérgica, y digoxina, logrando paso a ritmo sinusal. Pese al control 
arrítmico, el paciente refería persistencia de la inestabilidad, por lo que ingresa 
en planta de Medicina Interna.

En Medicina Interna, el paciente refería mejoría de inestabilidad que ya le 
permitía desplazarse autónomamente al baño, pero aquejaba inicio marcado 
de temblor generalizado y sudoración profusa sin otra clínica. Reconocía in-
gesta enólica de 1-2 cervezas al día y dos vasos de vino con la comida (última 
administración hace más de 72 horas), y negaba otra clínica en anamnesis por 
aparatos.

EXPLORACIÓN FÍSICA
En la valoración presentaba una tensión arterial de 129/73 milímetros de 

mercurio, frecuencia cardiaca de 87 latidos por minuto, saturación basal de 
87%, sin fiebre. Presentaba un buen estado general con temblor generalizado 
en reposo y de acción, sin dismetría. Toleraba la sedestación y el Romberg 
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era negativo. La exploración de pares craneales era normal y presentaba una 
asimetría de lengua en relación con intervención quirúrgica previa. Presentaba 
eritema palmar bilateral. Auscultación pulmonar con normofonesis y la auscul-
tación cardiaca era rítmica, sin soplos. Abdomen sin alteraciones. No presen-
taba edemas ni signos de trombosis venosa profunda.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
En el electrocardiograma en Urgencias se objetivaba una taquicardia de 

complejo QRS estrecho, arrítmica (compatible con fibrilación auricular), a 163 
latidos por minuto. Sin alteraciones de la repolarización. En el electrocardiogra-
ma al ingreso en planta se observaba un ritmo sinusal a 78 latidos por minuto, 
intervalo PR en el límite alto de la normalidad y QRS estrecho sin alteraciones 
de la repolarización. La radiografía de tórax no presentaba alteraciones. 

En la analítica de ingreso destacaba una discreta plaquetopenia y leve 
elevación del fibrinógeno, con resto de parámetros de coagulación sin altera-
ciones. Además, presentaba, en probable relación con enolismo crónico, una 
elevación moderada de gamma-glutamiltransferasa.

EVOLUCIÓN
Se trata de un cuadro de fibrilación auricular rápida con conversión far-

macológica exitosa en un paciente con hepatopatía crónica y con un posible 
cuadro de abstinencia alcohólica. Presenta 2 puntos en la escala de CHADS2-
VASc, por lo que se inicia anticoagulación con heparina de bajo peso molecular 
a dosis terapéuticas (80 miligramos (mg) cada 12 horas), manteniéndose al 
alta. 

En seguimiento ambulatorio, ante preferencia del paciente se inicia dabi-
gatrán (150 mg cada 12 horas). Durante el mes siguiente presenta un cuadro 
diarreico, motivo por el cual se suspende el anticoagulante oral y se inicia ace-
nocumarol. En los controles de acenocumarol, los INR son inferiores a 2 y no 
constan mediciones de tiempo en rango terapéutico. Debido al control subóp-
timo con el acenocumarol, en la siguiente consulta se reintroduce dabigatrán. 
El paciente presenta rectorragias recurrentes, motivo por el cual suspende el 
anticoagulante por iniciativa propia en varias ocasiones. En la última consulta, 
se cambia a apixabán (5 mg cada 12 horas), medicación con la cual el paciente 
actualmente se mantiene sin incidencias.

DISCUSIÓN
La anticoagulación en pacientes con hepatopatía presenta un reto tera-

péutico. Estos pacientes tienen un aumento de riesgo de complicaciones tanto 
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trombóticas como hemorrágicas, por lo que el manejo adecuado de la anticoa-
gulación puede resultar más complicado. 

Se ha demostrado que tanto la warfarina como los anticoagulantes de ac-
ción directa (ACOD) reducen los eventos trombóticos de manera segura en los 
pacientes con fibrilación auricular, siendo el perfil de eficacia y seguridad de los 
ACOD superior a la warfarina. Sin embargo, no se ha estudiado bien la eficacia 
y seguridad de estos fármacos en presencia de hepatopatía, y las guías de 
práctica clínica no proporcionan una clara orientación respecto al uso de estos 
fármacos en estos pacientes.

A la hora de elegir un ACOD, es fundamental conocer el perfil de seguridad 
y características farmacodinámicas de cada fármaco para la adecuada elec-
ción de tratamiento anticoagulante en cada caso. 

Todos los anticoagulantes orales directos presentan, en mayor o menor 
medida, metabolismo hepático. Dabigatrán es el que lo hace en menor medi-
da, ya que presenta un 20% de metabolismo hepático; le sigue edoxabán con 
un 50%, rivaroxabán con un 65% y, por último, apixabán con un 75%. En un 
paciente hepatópata, dicho metabolismo puede verse alterado e influir en las 
concentraciones plasmáticas del fármaco y contribuir así a los efectos indesea-
dos que pueden presentarse. 

En cuanto al riesgo hemorrágico, el sangrado digestivo es la complicación 
hemorrágica más frecuente de los ACOD. Es más frecuente con dabigatrán a 
dosis de 150 mg cada 12 horas, seguido de rivaroxabán y de edoxabán a dosis 
de 60 mg al día. Sin embargo, no está aumentado con apixabán.

En el caso presentado, debido al alto riesgo hemorrágico que presenta el 
paciente, se opta por anticoagulación con heparina de bajo peso molecular con 
pauta de administración cada 12 horas. Se trata de una estrategia inicial que 
prioriza el perfil de seguridad, evitando un único pico de anticoagulación al día 
y con el objetivo de reevaluación en siguientes controles. 

En este caso, la selección de dabigatrán como anticoagulante oral directo 
se puede justificar debido a su bajo metabolismo hepático en comparación con 
el resto de ACODs. Sin embargo, la principal limitación en este paciente es el 
riesgo hemorrágico, por lo que la utilización de dabigatrán podría ser discutible. 
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ALICE IN WONDERLAND
Idoya Rubio Baines y Aiora Ostolaza Ibáñez

MOTIVO DE CONSULTA 
Paciente de 72 años, que acude a Urgencias por alteración con-

ductual. 

ANTECEDENTES 
• Hipertensión arterial, dislipemia.
• Fibrilación auricular (FA) de reciente diagnóstico (hace 48h) an-

ticoagulada con heparina subcutánea y Sintrom.

ENFERMEDAD ACTUAL 
Paciente de 72 años que acude a Urgencias por cuadro confusio-

nal: Desde hace un par de días le cuesta hacer tareas en casa que 
normalmente hace sin problemas y cuando le confrontan se ríe. No-
tan fallos de memoria y actitud extraña. Finalmente, hoy ha confesado 
que ve a sus familiares con los cuerpos deformados, les crece la nariz 
o engordan de forma ridícula mientras hablan con ella. Cuando va a 
hacer cosas, los objetos se vuelven pequeños en sus manos. Estas vi-
siones no le dan miedo y es capaz de entender que no es real, pero hay 
cierta indiferencia cuando narra los hechos. 

EXPLORACIÓN FÍSICA 
148/79 mmHg, 78lpm, 36.5º, sat 98%.
Movimientos oculares normales, campimetría por amenaza nor-

mal. No asimetría facial, resto de pares craneales normales. No déficit 
motor ni sensitivo en extremidades superiores ni inferiores. Lenguaje 
normal, disartria leve. NIHSS: 1.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
• AS: Sin alteraciones. INR 1.3.
• Tomografía axial computarizada (TAC) craneal: Ictus subagudo 

en territorio parietooccipital derecho. Línea media centrada. 
Leucopatía vascular crónica en grado leve. 

• Electrocardiograma (ECG): FA a 75 lpm, sin cambios respecto a 
ECG previo sin alteraciones en la repolarización (48h antes). 

EVOLUCIÓN 
Una vez identificado el ictus en TAC de Urgencias, dado que la hi-

podensidad está establecida no se propone tratamiento revasculari-
zador. Ingresa en planta de Neurología para completar estudio con 
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resonancia magnética craneal (confirma la lesión visible en TAC, sin 
identificar otras) y ecoscopia cardíaca (sin alteraciones reseñables). La 
paciente fue valorada por Hematología para ajuste de anticoagula-
ción con Sintrom sin cambios. Presentó mejoría progresiva durante 
el ingreso y fue dada de alta 5 días después con persistencia de cierta 
alteración visual en hemicampo izquierdo.

DISCUSIÓN
Aunque se trata de un caso sencillo de ictus en paciente con FA de 

reciente diagnóstico, queremos resaltar la importancia de identificar 
las alteraciones neurológicas sutiles en pacientes con riesgo elevado 
de ictus. En este caso la alteración referida por la paciente (y sobre 
todo por sus familiares) corresponde con el Sd. Alicia en el País de las 
Maravillas y se define como una serie de alteraciones de la percepción 
visual y somestésicas, entre las que destacan metamorfopsia, microp-
sia, zoopsia… Fue descrito por primera vez en 1955 por el psiquiatra 
británico John Todd y se ha nombrado en relación a las distorsiones 
corporales descritas en el cuento de Alicia en el País de las Maravillas 
y recogidas también en los diarios de su autor, Lewis Carroll (quien 
padecía migrañas con aura).  El paciente es consciente de la natu-
raleza ilusoria de estas alteraciones. Aunque la etiología puede ser 
variada (infecciones, epilepsia, migraña, tóxicos, vascular) se sugiere 
afectación del córtex visual primario del lado no dominante o de áreas 
asociativas visuales. En adolescentes, la etiología principal (21%) es la 
encefalitis, sobre todo infecciosa por Ebstein Barr Virus. Hasta en el 
50% de los casos no se llega a identificar la causa. 

En este caso, la lesión vascular explica los síntomas y es esperable 
que la anticoagulación prevenga futuros ictus.
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LA HISTORIA DEL TROMBO INTERMINABLE
Amaia Ochoa González y Rocío Álvarez Abril

MOTIVO DE CONSULTA 
Acude a Urgencias por presentar disnea de mínimos esfuerzos y 

astenia generalizada de una semana de evolución, sin otra sintomato-
logía cardiovascular asociada. 

ANTECEDENTES 
Varón de 76 años, fumador. Sin historia cardiovascular previa. Sín-

drome piramidal por posible mielopatía degenerativa de etiología no 
filiada, desde hace 30 años en silla de ruedas. Tuberculosis pulmonar. 

Medicación habitual: Fenobarbital 100mg (1-0-0). Clonazepam 1mg 
(0-0-1).

ENFERMEDAD ACTUAL 
A su llegada a Urgencias, se encuentra hemodinámicamente esta-

ble. Sin clínica cardiovascular. Se realiza electrocardiograma (ECG) que 
muestra flutter auricular típico, con respuesta ventricular rápida (RVR) 
a 140 lpm, bloqueo de rama derecha (BRD) y hemibloqueo anterior 
izquierdo (HBAI), de nueva aparición. Se inicia tratamiento frenador 
con bisoprolol, sin éxito. Ecoscopia muestra disfunción biventricular 
severa de nueva aparición, insuficiencia mitral moderada, insuficien-
cia tricuspídea moderada e insuficiencia aórtica moderada. Es trasla-
dado a la Unidad Coronaria.

EXPLORACIÓN FÍSICA 
Aceptable estado general, consciente y orientado. 
Hemodinámicamente estable con cifras de presión arterial (PA) 

105/72 mmHg, frecuencia cardiaca (FC) 140 lpm y saturación O2 basal 
99% (SpO2). Afebril.

Cuello: ingurgitación yugular, no soplos.
Auscultación cardiaca: rítmica, soplo sistólico en foco mitral con 

irradiación a axila II/IV.
Auscultación pulmonar: crepitantes húmedos bibasales.
Extremidades inferiores: no edemas, ni signos de trombosis venosa 

profunda.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
	‒ ECG: Flutter auricular típico con RVR a 140 lpm, BRD y HBAI.
	‒ Analítica: Enzimas hepáticas levemente alteradas, TnTus 64-65 

mg/dl y BNP 700 mg/dl. Sin otras alteraciones.
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	‒ Radiografía tórax: Ligeros signos de redistribución vascular.
	‒ Ecocardiograma transtorácico (ETT): Ventrículo izquierdo (VI) no 

dilatado, hipertrofia concéntrica, hipocinesia global severa, disfun-
ción severa, FEVI 25%. Ventrículo derecho levemente dilatado con 
función sistólica severamente deprimida. Aurículas severamente 
dilatadas. Insuficiencia aórtica moderada tipo I (dilatación raíz aór-
tica). Insuficiencia mitral moderada. Insuficiencia tricuspídea fun-
cional moderada. PSP 36 mmHg.

	‒ Ecocardiograma transesofágico (ETE): Formación trombótica en 
ambas aurículas. Trombo en pared auricular derecha (0.8x0.9 cm) 
y orejuela tapizada por trombo de 1.2x0.8 cm.

	‒ Angio-TAC torácico: Signos subjetivos de tromboembolismo pul-
monar (TEP) subagudo en lóbulo superior izquierdo (LSI).

	‒ ETE a las 3 semanas: Trombo en pared de aurícula derecha de 
0.8x0.6 cm. Sin evidencia de trombo en orejuela. FEVI 31%

EVOLUCIÓN 
Se inicia Digoxina intravenosa y anticoagulación. Se realiza ETE 

previo a realización de cardioversión eléctrica (CVE). Se observa forma-
ción trombótica en aurícula derecha y en orejuela izquierda (tapiza-
da), por lo que se desestima la CVE. Se optimiza tratamiento frenador 
y se inicia tratamiento de insuficiencia cardiaca con FEVIr: bisoprolol, 
dapaglifozina, espironolactona y sacubitril/valsartán. Se solicita Angio-
TAC torácico para completar estudios y muestra TEP subagudo en LSI.  
Se decide mantener anticoagulación y repetir ETE a las 3 semanas. 
El ETE confirma la desaparición de trombo en orejuela izquierda y 
persistencia de trombo en aurícula derecha, por lo que se prolonga 
tratamiento anticoagulante previamente a decidir la mejor opción te-
rapéutica.

DISCUSIÓN
Ante arritmias de inicio incierto o de más de 48 horas de evolución, 

es preciso realizar ETE o iniciar tratamiento anticoagulante, al menos 
durante 3 semanas, previamente a realizar estrategia de control de 
ritmo mediante CVE o CVF. 

Generalmente, no es necesario realizar ETE tras estas semanas de 
anticoagulación. En este caso, dado que el paciente presentaba for-
mación trombótica en aurícula derecha, además de disfunción biven-
tricular severa y TEP subagudo, se decidió repetir ETE, confirmando la 
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persistencia de trombo. Ante dichos hallazgos, se decidió mantener 
tratamiento anticoagulante y realizar nuevo ETE pasado un mes para 
valorar actitud terapéutica. 
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ANTCOAGULACIÓN EN PACIENTE CON CÁNCER
María Panizo Inogés

Paciente de 77 años, con diagnóstico previo de hipercolesterole-
mia, hipertensión arterial e hiperuricemia sintomática, exfumador. 
Portador de marcapasos tipo Biotronik por bloqueo auriculoventricu-
lar de segundo grado Mobitz I desde 2016 y diagnosticado de fibrila-
ción auricular (FA) paroxística (CHADS2-VASc 3 puntos), en tratamien-
to anticoagulante de forma crónica con Xarelto 20 mg/día.

Acudió a nuestro centro por hematuria macroscópica. En uro-TAC 
se evidenció una neoplasia vesical en pared lateral derecha con posi-
ble extensión a la grasa perivesical, que realzaba tras la administración 
de contraste.

Se decidió tratamiento quirúrgico mediante resección transuretral 
(RTU) vesical. Teniendo en cuenta el antecedente de FA anticoagulada 
de forma crónica, se indicó suspensión del Xarelto, 4 días antes de la 
cirugía.

La cirugía transcurrió sin complicaciones hemorrágicas relevantes. 
No se inició tromboprofilaxis en el postoperatorio inmediato.

A las 48 horas de la intervención, el paciente presentó un cuadro 
de disnea y desaturación de hasta 89%, que precisó inicio de soporte 
con oxigenoterapia con gafas nasales. La auscultación cardiopulmo-
nar era normal y no presentaba signos de trombosis venosa profunda 
en extremidades inferiores.

Teniendo en cuenta que se trataba de un paciente con múltiples 
factores de riesgo cardiovascular, sin profilaxis antitrombótica en el 
contexto de postoperatorio de un proceso neoplásico, se sospechó 
como primera opción diagnóstica el tromboembolismo pulmonar 
(TEP), por lo que se realizó un angio-TC, que evidenció la presencia de 
defectos de repleción afectando a las ramas subsegmentarias ante-
riores del LSD y anteriores del LID, compatibles con TEP. 

En la analítica no presentaba contraindicaciones para inicio de 
la anticoagulación. La función renal, el hemograma y la coagulación 
eran normales. El pro-BNP y troponina T eran ambos normales.

Se completó el estudio con ecocardiograma doppler en el que no 
presentaba compromiso de cavidades derechas y ecografía doppler 
de extremidades inferiores sin signos de trombosis venosa de extre-
midades inferiores.

Con todo ello, y por haber pasado 48 horas desde la cirugía, no 
habiendo presentado complicaciones hemorrágicas relevantes, se 
inició tratamiento anticoagulante ajustado por peso y función renal 
con Hibor 10.000 UI/día
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El paciente presentó una muy buena evolución clínica con reduc-
ción progresiva de los requerimientos de oxigenoterapia y mejoría 
franca de la sensación disneica, manteniendo al alta el tratamiento 
con heparina tras considerar las posibles interacciones farmacológi-
cas.

Este caso resalta la importancia de la gestión antitrombótica indi-
vidualizada en pacientes geriátricos con comorbilidades, particular-
mente en el contexto perioperatorio de una neoplasia.

Las últimas guías consenso para el manejo perioperatorio del trata-
miento antitrombótico (2018) en relación a la suspensión de los ACOD 
(anticoagulantes orales directos), proponen -dado que presentan una 
farmacocinética predecible- suspenderlos según el aclaramiento de 
creatinina y el riesgo hemorrágico de la intervención. 

El estudio BRIDGE sugiere evitar tratamiento puente con heparina 
de bajo peso en FA, dado el riesgo hemorrágico superior sin benefi-
cios tromboembólicos significativos.

El reinicio postoperatorio se determina por el riesgo hemorrági-
co del procedimiento. En este caso, con un riesgo moderado, estaba 
recomendado reiniciar la anticoagulación sin terapia puente a las 24 
horas postcirugía.

Este enfoque integral busca equilibrar la prevención de eventos 
tromboembólicos con la minimización del riesgo hemorrágico, ofre-
ciendo una estrategia individualizada basada en la evaluación de 
cada paciente.
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TROMBOSIS TARDÍA SOBRE DISPOSITIVO DE CIERRE PERCUTÁNEO DE OREJUELA IZQUIERDA
Francisco Reguera Revilla y Javier Parreño Benito

MOTIVO DE CONSULTA 
Revisión.

ANTECEDENTES 
Mujer de 75 años.
- Reacciones adversas a medicamentos: Cloranfenicol (edema 

generalizado, nunca estudiado), Levofloxacino (tendinitis aqui-
lea con posterior fractura bilateral traumática en 2011), Digoxina 
(enrojecimiento local de la zona de infusión intravenosa, nunca 
estudiado). 

- Factores de riesgo cardiovascular: 
o Hipertensión arterial sistémica.
o Hipercolesterolemia.
o Diabetes mellitus tipo 2.
o Enfermedad arterial periférica: obstrucción femoro-poplítea 

izquierda (10/2005).
- Hábitos tóxicos: Exfumadora (acumulado 30 paquetes-año).
- Antecedentes médicos: 

o Bronquitis de repetición que han precisado antibioterapia y 
corticoterapia. Ingreso en 04/2011 por neumonía derecha grave 
que precisó ventilación mecánica no invasiva, con antigenuria 
positiva para S. pneumoniae. Parálisis hemidiafragmática de-
recha idiopática (04/2011).

o Enfermedad tromboembólica venosa (ETEV), episodio de 
trombosis venosa profunda (TVP) femoral superficial y poplí-
tea derecha (07/2010). Hematomas traumáticos múltiples bajo 
tratamiento anticoagulante

o Coxartrosis. Osteoporosis. Escoliosis y artrosis. Fractura de 
húmero proximal izquierdo multifragmentaria desplazada, 
manejada conservadoramente (08/2016), con lesiones por 
abrasión-contusión asociadas

o Neuralgia posherpética (12/2013).
o Hiperhidrosis.

- Antecedentes quirúrgicos: Ninguno.
- Tratamiento habitual: Pantoprazol 40 mg (1-0-0). Ácido acetilsa-

licílico (AAS) 100 mg (0-1-0). Espironolactona 25 mg (1-0-0). Losar-
tán/hidroclorotiazida 50/12,5 mg (½-0-½). Repaglinida 1 mg (1-0-1). 
Bisoprolol 5 mg (1-0-0). Atorvastatina 10 mg (0-0-1). Tramadol 50 
mg (1-0-0).
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- Historia cardiológica: 
Diagnosticada de fibrilación auricular (FA), en julio de 2010, en el 
contexto de ingreso por TVP derecha, ecocardiograma con frac-
ción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) preservada, dila-
tación biauricular e insuficiencia tricúspide ligera, iniciando be-
tabloqueante y acenocumarol. Cardioversión eléctrica (CVE), en 
agosto de 2010, restaurando ritmo sinusal (RS). Recidiva precoz al 
mes (FA persistente), se optó por control de la frecuencia cardiaca.

El 18/06/2014 se realiza ablación de FA por radiofrecuencia (aisla-
miento de venas pulmonares y línea de techo), junto con cierre per-
cutáneo de orejuela de la aurícula izquierda (OAI) con dispositivo 
Watchman™ de 30 mm. Al alta se mantuvo acenocumarol y se inició 
flecainida. Recidiva en periodo de blanking, se realizó CVE eficaz el 
24/07/2014.

Revisión el 08/09/2014 en RS, realizándose ecocardiograma tran-
sesofágico (ETE) que mostró fuga residual de localización inferior de 
2,4 mm de anchura que afecta a ¼ de la superficie de anclaje. Se sus-
pendió acenocumarol y se comenzó doble antiagregación (DAPT) con 
AAS + clopidogrel. Sin evidencia de recidiva de FA en diciembre de 
2014, por lo que se retira flecainida. En marzo de 2015, se suspende 
clopidogrel, manteniendo AAS.

Recidiva sintomática de FA en noviembre de 2015. Se inicia Dabiga-
trán con vistas a CVE diferida que no llegó a realizarse al encontrarse 
en RS. Se indicó nueva ablación. La angio-tomografía computerizada 
(angio-TC) preablación (23/12/2015) mostró dispositivo de cierre de OAI 
con trombosis prácticamente completa de la orejuela, persistiendo 
leve relleno de contraste de la misma secundaria a cierre incompleto, 
en su aspecto más lateral e inferior, con un orificio de unos 4 x 4 mm. 
El 30/12/2015 se realiza nuevo aislamiento de venas pulmonares por 
radiofrecuencia, previa confirmación de su reconexión. Al alta inició 
Apixabán.

Revisión tras periodo de blanking (03/2016), documentando recu-
rrencia arrítmica de baja carga y asintomática en Holter. Se suspendió 
Apixabán y reinició AAS.

ENFERMEDAD ACTUAL
Mujer de 75 años con historia de FA persistente recurrente de 6 

años de evolución y cierre percutáneo de OAI, acude a revisión para 
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seguimiento de fuga residual del dispositivo Watchman™. Actual-
mente en régimen de monoantiagregación con AAS.

Refiere disnea de nueva aparición, que es de esfuerzos leves con 
limitación para las actividades cotidianas. No ortopnea ni disnea paro-
xística nocturna. No palpitaciones claramente identificadas. Se realiza 
electrocardiograma que pone de manifiesto recurrencia arrítmica.

El pasado mes de agosto sufrió una caída accidental (no sincopal) 
con traumatismo y fractura de húmero proximal multifragmentaria 
desplazada y lesiones por contusión-abrasión en región pretibial, tra-
tada conservadoramente y en seguimiento por cirugía ortopédica.

Buena adherencia terapéutica. Buen control ambulatorio de la 
presión arterial.

EXPLORACIÓN FÍSICA 
Presión arterial: 120/70 mmHg. Altura: 170 cm. Peso: 80 kg.
Buen estado general, con piel y mucosas de coloración normal. 

Eupneica al reposo.
Cuello: No ingurgitación yugular. Latidos carotídeos arrítmicos. No 

soplos.
Auscultación cardíaca: tonos arrítmicos, taquicárdicos. Soplo sistó-

lico en foco tricúspide I/IV. 
Auscultación pulmonar: Murmullo vesicular normal, sin ruidos pa-

tológicos.
Abdomen: Blando, no doloroso, sin masas ni visceromegalias, con 

ruidos hidroaéreos.
Extremidades inferiores: Sin edema, con pulsos periféricos presen-

tes. Estigmas de lesiones cutáneas por abrasión. No signos de trom-
bosis venosa profunda.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
Electrocardiograma (28/10/2016)
Flutter auricular no común con respuesta ventricular a 141 lpm. 

Eje horizontal (-5º). QRS estrecho (74 ms). Sin alteraciones groseras 
de la repolarización. QTc 472 ms.

Angio-TC torácico (28/10/2016)
Anatomía normal de las venas pulmonares. Respecto al estudio 

previo (23/12/2015) no se observan cambios significativos en los diá-
metros de las venas pulmonares.

Aurícula izquierda dilatada (74 x 57 x 59 mm).
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Cambios secundarios a cierre percutáneo de la orejuela izquierda. 
Dispositivo in situ. Persiste un leve relleno de contraste de la orejuela, 
menor que en el estudio previo, probablemente debido a cierre in-
completo de la misma. La fuga se encuentra en el aspecto más late-
ral e inferior, con un orificio de unos 4 mm.

Se observa un trombo intra-auricular de 10 x 12 mm de tamaño 
máximo, de morfología irregular, que se extiende desde el aspecto 
más medial del dispositivo, adquiriendo una disposición lineal hasta 
el tabique interauricular. 

Existe, además, tromboembolismo (¿paradójico?) con defectos de 
repleción en la rama lobar superior derecha, extendiéndose a ramas 
subsegmentarias apicales y anteriores. También se observa mínimo 
trombo adherido a la pared en la rama lobar inferior izquierda (pro-
bablemente subagudo/crónico).

No hay derrame pericárdico.
Ecocardiograma Transesofágico (02/11/2016) 
Por vía transesofágica se observa trombo filiforme con base de im-

plantación de 1 cm en el dispositivo de cierre de orejuela Watchman™ 
con un trayecto y anclaje hacia la pared superior septal de menor ca-
libre. Fuga inferior periprotésica ya conocida y de las mismas caracte-
rísticas. 

Ventrículo izquierdo de tamaño normal. Función sistólica global 
normal. Sin anomalías de contractilidad regional.

Ventrículo derecho normal respecto al tamaño y función.
Aurícula izquierda dilatada severamente (Volumen indexado de 61 

ml/m2). 
Aurícula derecha dilatada moderadamente.
Punción transeptal permeable. El Doppler sugiere un cortocircuito 

interauricular de izquierda a derecha.
Insuficiencia mitral leve.
Regurgitación tricúspide ligera a moderada. Hipertensión pulmo-

nar (presión sistólica de la arteria pulmonar estimada de 49 mmHg).
No existe derrame pericárdico.
La raíz aórtica es de tamaño normal.

EVOLUCIÓN
Las pruebas complementarias pusieron de manifiesto la presen-

cia de un trombo sobre dispositivo de cierre de orejuela, así como un 
tromboembolismo pulmonar lobar superior derecho con extensión a 



109

TROMBOSIS TARDÍA SOBRE DISPOSITIVO DE CIERRE PERCUTÁNEO DE OREJUELA IZQUIERDA
Francisco Reguera Revilla y Javier Parreño Benito

ramas subsegmentarias de dicho lóbulo. Se planteó si este hallazgo 
podría estar en relación con una embolia paradójica al existir un cor-
tocircuito residual en el septo interauricular con relación a dos pro-
cedimientos previos que precisaron punción transeptal. Se decidió 
reforzar terapia antitrombótica cambiando AAS por clopidogrel, y se 
inició asimismo Enoxaparina sódica a dosis anticoagulantes ajustadas 
a peso (1 mg/kg cada 12 horas).

Transcurrido un mes se repite el ecocardiograma transesofágico 
(02/12/2016), persistiendo la presencia de una formación trombótica 
de similar tamaño (1,3 x 0,6 cm) y base de implantación sobre el dispo-
sitivo de cierre de orejuela, pero habiendo perdido el anclaje filiforme 
en pared auricular. Se mantuvo mismo régimen de monoantiagrega-
ción y anticoagulación a dosis plenas.

Una semana después acude a Urgencias hasta en 3 ocasiones 
por hematoma en cara posterior de pantorrilla derecha y ampolla 
hemorrágica pretibial, sin traumatismo aparente, que fue manejado 
inicialmente de manera ambulatoria con analgesia y antibioterapia, 
manteniendo régimen antitrombótico. Sin embargo, presentó mala 
evolución con crecimiento posterior (20 x 7 cm aproximadamente) 
por lo que se decidió ingreso para manejo quirúrgico. Previa suspen-
sión del clopidogrel, el 19 de diciembre de 2016 se realizó resección del 
hematoma y colocación de injerto de piel parcial con resección de la 
ampolla pretibial. Presentó buena evolución postoperatoria. Durante 
el ingreso se optimizó dosis de betabloqueante por mal control de la 
frecuencia cardiaca. Al alta se inició con nueva pauta: acenocumarol 
con objetivo de INR entre 2 y 3, sin antiagregante asociado.

En la revisión al mes se realiza nuevo ecocardiograma transesofági-
co (20/01/2017) donde se aprecia disminución del tamaño del trombo 
(0,93 x 0,59 cm), con base de implantación de 0,5 cm sobre el disposi-
tivo de cierre de orejuela y sin presencia del anclaje filiforme en pared 
auricular. Dada la buena respuesta, se mantuvo mismo régimen de 
acenocumarol.

Ingreso en Neumología durante 5 días en febrero de 2017 por 
bronquitis respiratoria por virus respiratorio sincitial y S. pneumoniae 
tratada con antibioterapia y corticoterapia sistémica por hiperreacti-
vidad bronquial secundaria. Dada de alta con heparina de bajo peso 
molecular (HBPM) ajustada a peso (bemiparina) hasta completar ré-
gimen antibiótico, tras lo cual se reintrodujo acenocumarol con tera-
pia puente con HBPM hasta alcanzar rango terapéutico, tras lo cual 
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se suspendió HBPM. Ulteriormente, fue diagnosticada de enferme-
dad pulmonar obstructiva leve al detectarse anormalidad ventilatoria 
obstructiva leve con prueba de broncodilatación negativa, iniciando 
tratamiento broncodilatador. En revisión de Neumología, se realizó 
electrocardiograma encontrándose en ritmo sinusal (marzo de 2017).

Revisión cardiológica en junio de 2017: asintomática cardiovascu-
lar, con tendencia a la hipotensión y buen cumplimiento terapéutico 
de la anticoagulación oral. Se encontraba en ritmo sinusal. El ecocar-
diograma transesofágico aprecia disminución del tamaño del trombo 
en relación con estudio anterior, quedando únicamente la base de 
implantación del mismo como imagen redondeada de 0,5 cm de diá-
metro fija en la superficie del dispositivo de cierre de orejuela. El septo 
interauricular se encontraba intacto, sin evidencia de comunicación 
interauricular. Se mantuvo acenocumarol con objetivo de INR entre 
2 y 3.

Nueva revisión en diciembre de 2017, al año tras el diagnóstico ini-
cial del trombo sobre el dispositivo de cierre de orejuela, asintomática 
cardiovascular. Por vía transesofágica, finalmente se documenta des-
aparición del trombo. 

DISCUSIÓN 
El cierre percutáneo de OAI se considera actualmente una alterna-

tiva eficaz a la anticoagulación oral a largo plazo, fundamentalmente 
en aquellos pacientes con contraindicación para la misma (ej. historia 
de hemorragia severa o alto riesgo hemorrágico). Se trata de una es-
trategia ampliamente adoptada. Sin embargo, se trata de una terapia 
no exenta de complicaciones intra y postprocedimiento, tales como el 
taponamiento cardiaco o la embolización del dispositivo. 

La trombosis relacionada con el dispositivo de cierre percutáneo 
de orejuela izquierda (TRD-OAI) es una complicación poco frecuente, 
aunque conocida y temida en pacientes sometidos a dicho proce-
dimiento. Su incidencia oscila entre el 0 y el 8,2 % de las series pu-
blicadas con n ≥100, siendo algo menor en el dispositivo Watchman 
(3,4%) en comparación con el Amplatzer Cardiac Plug (4,8%). Suele 
producirse fundamentalmente en fases tempranas tras el implante, 
siendo la mediana de tiempo desde el implante al diagnóstico de 
1,5 meses. En la mayoría de los casos (94%) se presenta en pacien-
tes asintomáticos, siendo un hallazgo incidental en el seguimiento 
por imagen. Entre los factores de riesgo se encuentran la presencia 
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de ecocontraste espontáneo en la aurícula izquierda, una dilatación 
auricular significativa y una puntuación elevada en el score CHA2DS2-
VASc, además de la pobre adherencia al tratamiento antitrombótico 
tras el implante o la discontinuación temprana del mismo. Algunos 
estudios han sugerido que la formación de trombo es más frecuente 
en el apéndice de conexión proximal, que protruye hacia la aurícula 
y es la única parte no cubierta de nitinol (en Amplatzer Cardiac Plug) 
o tereftalato de Polietileno (Watchman), pudiendo representar una 
potencial fuente trombogénica. De hecho, este potencial factor de 
riesgo se ha tenido en cuenta de cara al diseño de la nueva genera-
ción de dispositivos. A pesar de la evidencia acumulada, tras más de 
10.000 implantes realizados en todo el mundo a día de hoy, el manejo 
de los pacientes sometidos a cierre OAI sigue siendo motivo de con-
troversia. Y es que actualmente no existe consenso clínico sobre la 
mejor estrategia antitrombótica (en cuanto a fármacos y duración) ni 
sobre la vigilancia ecocardiográfica tras el implante del dispositivo de 
cierre de OAI. Tras el diagnóstico de TRD-OAI, en cambio, sí se ha de-
mostrado que el tratamiento anticoagulante se asocia a mayor tasa 
de resolución del trombo, siendo el abanico de posibilidades amplio 
en cuanto a regímenes de anticoagulación (antivitamina K, heparina 
de bajo peso molecular o incluso anticoagulantes de acción directa).

Presentamos el caso clínico de una paciente diagnosticada de fi-
brilación auricular persistente recurrente a quien, tras 4 años de evo-
lución de la enfermedad, se le propuso realizar un cierre de OAI. En 
nuestro caso se indicó como alternativa a la anticoagulación oral, al 
haber sufrido hematomas postraumáticos múltiples bajo tratamiento 
con anticoagulante, y se llevó a cabo en el mismo procedimiento tras 
la realización de la primera ablación de venas pulmonares. El mane-
jo inicial tras el procedimiento fue mantener 3 meses de anticoagu-
lación oral al haberse realizado punción transeptal y ablación de su 
arrítmico de fibrilación auricular. En la revisión a los 3 meses se do-
cumenta una fuga residual de pequeño tamaño, hecho que motivó a 
mantener un régimen de doble antiagregación por su potencial papel 
trombogénico. Se mantuvo DAPT durante nueve meses y, tras encon-
trarse la paciente asintomática y en ritmo sinusal, se decidió pasar a 
monoantiagregación indefinida con AAS.

El diagnóstico del TRD-OAI de nuestra paciente fue tardío en com-
paración con las series publicadas. Fue a los 28 meses del cierre de 
OAI cuando, tras una recidiva arrítmica, se planteó realizar angio-TC 
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preablación, que fue lo que puso de manifiesto dicha complicación. 
Llama la atención la aparición tan tardía de esta formación trombóti-
ca en una paciente con buen cumplimiento terapéutico a priori. Tras 
un intento inicial con clopidogrel y HBPM que resulta fútil, finalmen-
te se realizó un cambio de estrategia a antivitamina K que a la lar-
ga conseguiría la resolución del trombo, prácticamente un año tras 
el diagnóstico inicial. En una paciente con antecedentes hemorrági-
cos descritos, y que además había sufrido un hematoma que precisó 
drenaje quirúrgico una vez ya fue conocido el trombo, podría haberse 
planteado un anticoagulante de acción directa como alternativa a an-
tivitamina K, dado su mejor perfil de seguridad.
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MOTIVO DE CONSULTA
Hematoma intraparenquimatoso en paciente anticoagulada con 

antecedente de tromboembolismo pulmonar, fibrilación auricular y 
anticoagulante lúpico positivo.

ANTECEDENTES
Mujer de 87 años con antecedentes de hipertensión arterial. Car-

diopatía hipertensiva. Función ventricular normal. Fibrilación auricu-
lar permanente. CHA2DS2-VASc de 4 anticoagulada con sitrom. 

HASBLED 5.
Tromboembolismo pulmonar submasivo bilateral (2013). Estudio 

de trombofilia anticoagulante lúpico positivo, posible síndrome anti-
fosfolípido (SAF) (no confirmado en doble determinación).

Colecistitis aguda 2023.

ENFERMEDAD ACTUAL, EXPLORACIÓN FÍSICA, 
PRUEBAS COMPLEMENTARIAS Y EVOLUCIÓN

Mujer de 87 años que acude al servicio de Urgencias por inestabi-
lidad de la marcha y lateralización hacia la izquierda sin focalidad. En 
la anamnesis refiere que, en la semana previa, en el control de INR, 
presenta 5,7 que requiere suspensión de sintrom ese día y modifica-
ción de pauta. Además, refiere en los últimos días sensación de palpi-
taciones sin llegar a presentar opresión torácica o dolores irradiados. 
En aparatos no presenta otra clínica cardiorrespiratoria, digestiva o 
genitourinaria.

En la exploración física presenta cierta tendencia a la hipertensión. 
En la auscultación cardiopulmonar presenta ruidos cardiacos arrítmi-
cos sin soplos con murmullo vesicular conservado. Extremidades sin 
edema ni signos de trombosis venosa profunda con pulsos periféricos 
conservados. A nivel neurológico presenta ligera marcha atáxica, sin 
otras alteraciones.

En la analítica realizada en Urgencias presenta un INR de 3,1 sin 
otras alteraciones. Se realiza TAC cerebral, en el que se evidencia san-
grado intraparenquimatoso talámico derecho.

Se decide ingreso en el servicio de Neurología, en la Unidad de Inter-
medios. Se decide reversión de sintrom mediante 25UI/kg concentrado 
de complejo protrombínico y vitamina K endovenosa con un INR post: 
1,7. Se mantiene monitorizada con telemetría en la que se evidencia 
fibrilación auricular ya conocida, con respuesta ventricular controlada. 
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Ante su tendencia a hipertensión, se ajusta medicación antihipertensiva 
con adecuado control posterior. Se realiza una nueva determinación de 
anticoagulante lúpico, que es negativo.

Tras 24 horas con estabilidad clínica y radiológica se inicia profi-
laxis con Hibor 2500UI, aumentando a 3500UI tras 48hs de estabili-
dad, siendo dada de alta con esta dosis.

En control posterior en consulta de Hematología, teniendo en 
cuenta la edad del paciente, el mal control de los niveles de sintrom 
y el antecedente hemorrágico, se decide mantener anticoagulación 
con los nuevos anticoagulantes orales (NACOs), pasando a apixaban 2,5 
mg/12h, con buena evolución en controles posteriores.

DISCUSIÓN
Se trata de una paciente mayor, con mal control de niveles de sin-

trom y que ha presentado una hemorragia cerebral intraparenqui-
matosa. Como consecuencia de su fibrilación auricular y el riesgo 
trombótico asociado, requiere anticoagulación indefinida, generando 
dudas sobre cuál es el manejo anticoagulante óptimo. Dado que la in-
dicación de anticoagulación es una FA no valvular, el uso de NACOs es-
taría indicado. En este contexto, previamente fue preciso realizar una 
nueva determinación de anticoagulante lúpico para descartar SAF, ya 
que de lo contrario la indicación no es clara. Una vez asumida la posi-
bilidad del uso de NACOs, entre las diferentes opciones disponibles, el 
apixaban presenta un mejor perfil de seguridad respecto al resto de 
NACOs, con eficacia similar en pacientes mayores de 65 años.
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Mujer de 64 años, anticoagulada con Warfarina por fibrilación auri-
cular (FA) permanente, con habitual buen control de INR y sin compli-
caciones trombóticas ni hemorrágicas. Como antecedentes persona-
les, la paciente presenta fiebre reumática en la infancia con afectación 
cardíaca en forma de estenosis mitral severa, por lo que es intervenida 
en diciembre de 2005, cuando se le practicó sustitución de la válvula 
mitral por una prótesis metálica Sorin nº 27. Además, presenta insufi-
ciencia aórtica moderada por lo que en 2018 se le realiza sustitución 
valvular aórtica por una prótesis de St. Jude y una anuloplastia tricús-
pide.

La paciente acude a Urgencias de nuestro centro por dolor abdo-
minal súbito junto con cortejo vegetativo por lo que, dados sus ante-
cedentes, se decide ingreso en Cardiología para manejo y completar 
estudios. Se realiza TAC toraco-abdominal en el que se objetivan múl-
tiples infartos hepáticos, esplénicos y renales bilaterales, que sugieren 
como primera opción tromboembolismos de origen cardiogénico, es-
tando anticoagulada con Warfarina con INR al ingreso de 2,1. Además, 
se realiza TAC cerebral en el que se objetiva la presencia de focos de 
hipodensidad en sustancia blanca frontal posterior derecha no pre-
sente en estudios. 

Al ingreso, se inicia anticoagulación con Hibor 10.000 UI sin inci-
dencias. Se realiza ecocardiograma transesofágico y tras observar una 
trombosis asociada a la válvula mitral, que migra durante el mismo 
procedimiento, se decide iniciar perfusión continua de heparina no 
fraccionada (HNF) y ajuste de dosis, según controles de rTTPA, junto 
con antiagregación con Adiro. 

A la semana, se realiza un nuevo ecocardiograma transesofágico de 
control sin evidencia de trombo y normofunción de las válvulas. Pos-
teriormente, se secuencia de nuevo a Hibor 10.000 UI junto con Adiro, 
presentando buena evolución clínica. En la consulta de seguimiento 
se reintroduce su tratamiento habitual con Warfarina, con posteriores 
INR en torno a 3-3,5 y sin nuevas complicaciones trombóticas. 

El interés del caso radica en que, los pacientes con FA y enferme-
dad valvular, tienen una mayor prevalencia de accidente cerebrovas-
cular y tromboembolismo sistémico que aquellos pacientes con FA 
sin enfermedad valvular. En los pacientes portadores de prótesis me-
cánica, la incidencia de embolización grave es de aproximadamente 
un 4% paciente/año en aquellos que no tienen tratamiento antitrom-
bótico y un 1% en los pacientes que tiene cumarínicos. Por tanto, se 
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debe buscar el equilibrio entre una buena anticoagulación que evite, 
en lo posible, los riesgos trombóticos y embólicos pero asumiendo el 
menor número y gravedad posible de episodios hemorrágicos. 

En pacientes con estenosis mitral reumática o estenosis mitral de 
moderada gravedad y antecedentes de FA, se recomienda la anticoa-
gulación a largo plazo con Warfarina sobre los anticoagulantes orales 
directos (DOACs), independientemente del puntaje CHA2DS2-VASc, 
para prevenir eventos cardiovasculares, incluyendo accidentes cere-
brovasculares o muerte, según la Guía de 2023 de la ACC/AHA/ACCP/
HRS para el Diagnóstico y Manejo de la FA. 

La eficacia y ajuste de dosis de anticoagulantes con los dicumaríni-
cos (en nuestro caso Warfarina), se realiza mediante el INR (Internatio-
nal Normalized Ratio). Aunque la incidencia global de efectos adver-
sos, tromboembólicos o hemorrágicos es más baja cuando utilizamos 
los dicumarínicos para mantener un INR de 2,5-3,5, algunos pacientes 
de alto riesgo de complicaciones tromboembólicas se benefician de 
una anticoagulación más intensa. 

En este sentido, intentando optimizar la anticoagulación depen-
diendo del tipo de pacientes y de la válvula protésica, se han realizado 
recomendaciones en función de los numerosos estudios y la eviden-
cia científica que los mismos aportan y, por ello, hoy se recomienda 
ajustar las dosis de anticoagulante de manera individualizada. 
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ANTECEDENTES 
Varón de 61 años con antecedentes personales de Neumonía bila-

teral por COVID grave, que requirió de estancia de 7 días en Unidad 
de Cuidados Críticos, manejado con Ventilación mecánica no invasiva, 
en agosto de 2021.

Desde dicho ingreso, el paciente se encuentra en Fibrilación au-
ricular (FA) persistente, CHADS2VASC2 de 0, EHRA 1 y por lo tanto no 
anticoagulada, con respuesta ventricular media (RVM) controlada con 
dosis bajas de Betabloqueantes. El paciente estaba pendiente de eco-
grafía transtorácica (ETT) para descartar cardiopatía estructural y de 
primera visita con cardiología. FA RVM controlada, QRS estrecho, sin 
alteraciones repolarización 

MOTIVO DE CONSULTA Y EXPLORACIÓN FÍSICA
Cuatro meses más tarde, el paciente acude a Urgencias por alte-

ración brusca del lenguaje. El paciente se encontraba hablando con 
su esposa cuando nota dificultad para la expresión de la palabra. No 
cefalea, ni mareo. No alteraciones visuales. 

Destaca a la exploración, afasia motora pura junto a trastorno sen-
sitivo hemicorporal derecho con extinción asociada. No trastornos del 
movimiento, pares craneales normales. No signos de insuficiencia car-
diaca, no soplos cardiacos audibles. NISHSS 7 puntos.

A su llegada el ECG muestra FA con RVM controlada, QRS estrecho, 
sin alteraciones de la repolarización.

Dada la focalidad neurológica del paciente, se activa código ICTUS, 
realizándose un angio-TAC craneal urgente.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
En el estudio basal realizado sin contraste no se identifican altera-

ciones morfológicas ni colecciones o signos de sangrado intra o ex-
traaxial.  

Se realiza estudio angiográfico de troncos supraaórticos y polígono 
de Willis que muestra oclusión en el segmento más distal de la Arteria 
Cerebral Común (ACM) M1 izquierda, prebifurcación, con ligera asime-
tría de colateralidad. Eje vertebrobasilar permeable, con dominancia 
vertebral izquierda y opacificación de las cerebrales posteriores. 

Por lo tanto, con el diagnóstico de Ictus isquémico hemisférico iz-
quierdo por oclusión de arteria cerebral media, M1, de probable etiolo-
gía cardioembólica en paciente con FA conocida, no anticoagulada, se 
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realiza trombolisis intravenosa con alteplase + tratamiento endovas-
cular con tiempos de 270 min de isquemia, consiguiendo flujo TIMI III 
en la arteria (perfusión completa en el territorio de la arteria afectada).

EVOLUCIÓN
El paciente ingresa en la Unidad de Ictus, donde presenta una evo-

lución inicial sin complicaciones, pasando dos días después a la planta 
de Neurología. Se realiza TAC craneal de control, sin complicaciones.

Sin embargo, comienza con dolor centro torácico, objetivándose 
en el ECG elevación del ST anterior, motivo por el que se activa código 
Infarto. Se administra 450 mg de AAS  y 4000UI de heparina no frac-
cionada (HNF) y se traslada a sala de hemodinámica.

En la coronariografía se objetiva una lesión monova-
so con oclusión trombótica de DA media embólica, con flu-
jo TIMI 0 inicial. Resto de arterias sin lesiones significativas. 
Con buen soporte con catéter EBU 3.5 (7F), vía radial derecha, se avan-
za guía PILOT 50 a DA distal, realizándose tromboaspiraciones con ca-
téter de tromboaspiración de 7 F y posteriormente de 6F, obteniendo 
gran cantidad de material trombótico, quedando flujo TIMI 3 distal. No 
lesiones significativas subyacentes, lesión intermedia 30-50% en DA 
media no sugestiva de placa complicada en angiografía. Dándose por 
finalizado el procedimiento con buen resultado final con flujo TIMI 3.

Al ingreso en la Unidad Coronaria (UCC) se realiza un ETT, que 
muestra ventrículo izquierdo no dilatado con función sistólica normal, 
con aquinesia muy localizada de segmento apical de septo interven-
tricular anterior; no se detecta trombo intracavitario; ventrículo dere-
cho no dilatado con función normal. Sin valvulopatías. Aorta ascen-
dente de calibre normal y sin valvulopatías. Sin derrame pericárdico.

En total se administran en sala de hemodinámica 12.000 UI HNF. 
Al ingreso en UCC, se inicia anticoagulación con HNF (no contraindi-
cación ICTUS>48 horas) con APTT de 2.28 en el primer control fiable. 
Se solicita entonces un ecocardiograma transesofágico (ETE) como 
despistaje de fuente embólica. 

El ingreso inicial en Cardiología es satisfactorio, cursando como un 
infarto de miocárdico con elevación del ST anterior, Killip I, sin desarro-
llo de onda Q y con pico de troponinas de 14.753 ng/ml.

Sin embargo, al día siguiente, comienza con cefalea y de nuevo 
afasia que previamente no tenía. Se realiza un angio-TAC, que mues-
tra hemorragia subaracnoidea de predominio izquierdo sin signos 
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de hemorragia parenquimatosa y aneurisma disecante en M2 (rama 
temporo-occipital) izquierda, siendo este último el responsable del 
sangrado tras el inicio de la anticoagulación. 

Se suspende HNF y se administra 50 mg de protamina IV.
Ante dichos hallazgos, se plantean dos opciones de tratamiento:
-Oclusión del vaso causante de la hemorragia, causando una lesión 

isquémica no controlable, con esperanzas de una correcta suplencia 
a través de colaterales e inicio de una anticoagulación por el supuesto 
riesgo embolígeno.

-No oclusión del vaso sangrante, a la espera de resolución espontá-
nea, siempre y cuando se pueda postponer la anticoagulación por el 
bajo riesgo de un nuevo episodio embolígeno. 

De cara a estratificar el riesgo embolígeno, se realiza ETE, donde 
se objetiva una orejuela izquierda de pequeño tamaño, no dilatada, 
que presenta ecocontraste espontáneo además de imagen ecodensa 
y móvil, de pequeño tamaño adherida a pared lateral de OI, sugestiva 
de trombo, que se confirma tras la administración de Sonovue. 

Dado el alto riesgo de resangrado, se decidió de forma conjunta 
proceder al cierre de rama temporo-occipital (mediante coils) de la 
ACM izquierda, aceptando el consiguiente infarto cerebral isquémico 
de dicho territorio, para a continuación empezar con anticoagulación 
terapéutica más perfusión de Noradrenalina para aumentar la TA y la 
presión de perfusión cerebral en vistas a favorecer la circulación por 
colaterales, minimizando la lesión isquémica, teniendo siempre en 
cuenta el riesgo de trasformación hemorrágica del infarto cerebral, al 
iniciar la anticoagulación.

Tras ello, la evolución neurológica es favorable, con mejoría progre-
siva de afasia/disfasia, con episodios puntuales de disfasia, pero man-
teniendo una conversación fluida con el paciente. No ha presentado 
ninguna otra focalidad neurológica.

Asimismo, el paciente presenta una buena evolución cardiológica, 
permaneciendo hemodinámicamente estable en todo momento, en 
FA con RVM controlada sin datos de insuficiencia cardiaca.

Se completa estudio con ETT, que muestra ventrículo izquierdo no 
dilatado, no hipertrófico con función sistólica conservada (FE 67 %). No 
alteración de la motilidad segmentaria. Aorta ascendente de diáme-
tro normal. Aurícula izquierda moderadamente dilatada, sin apreciar-
se masas en esta técnica (Volumen Biplano Indexado 38,8 ml/m2, con 
diámetro L1 55). Ausencia de valvulopatías significativas.
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Respecto al tratamiento anticoagulante, el paciente permanece 
con HNF, desde el día posterior al Clipaje de aneurisma hasta el día del 
alta, dejándose al paciente con anticoagulante oral directo de manera 
indefinida por CHADS2VASC2 de 2 (ICTUS embólico).

SEGUIMIENTO AMBULATORIO
Dado que el paciente presenta disnea NYHA II, se propone un in-

tento de cardioversión eléctrica, facilitada con flecainida.
Previamente se realiza ETE por antecedente embólico, objeti-

vando aurícula izquierda dilatada con ecocontraste espontáneo 
leve-moderado. Orejuela izquierda no dilatada sin trombos, con 
boca de 20x14 mm, con morfología en manga de viento con pun-
ta bilobulada, sin trombos, pero con ecocontraste espontáneo de 
grado leve. Foramen oval permeable con mínimo shunt izquierda-
derecha. 

Posteriormente se realiza CVE eficaz, con salida a ritmo sinusal a 
55 lpm, sin embargo, recidiva a la semana pese a antiarrítmico, por 
lo que se deja para control de frecuencia cardiaca y anticoagulación 
indefinida CHADS2VASC2 2 (ICTUS e IAM embólicos).

Durante el seguimiento neurológico, el paciente presenta cuadros 
esporádicos y autolimitados de movimientos tónico-clónicos y desco-
nexiones con el medio, que impresionan más a crisis epilépticas post 
isquemia cerebral que a AIT embólicos (TAC normales), con RM poste-
rior similar a previas. 

DISCUSIÓN
La FA aumenta en 5 veces el riesgo de ictus, pero este riesgo no 

es homogéneo, dependiente de diversos factores. Además, la FA no 
paroxística se ha asociado con un aumento de las tromboembolias 
(HR ajustado multivariable = 1,38; IC95%, 1,19-1,61; p < 0,001), comparada 
con la paroxística. 

Los factores de riesgo de ictus habituales se resumen en la escala 
clínica de riesgo CHA2DS2-VASc (insuficiencia cardiaca congestiva, hi-
pertensión, edad mayor 75, diabetes mellitus, ictus, enfermedad vas-
cular, edad 65-74 años y sexo femenino). El rendimiento de la escala 
CHA2DS2-VASc es discreto a la hora de identificar a los pacientes con 
riesgo alto que pueden sufrir complicaciones tromboembólicas, pero 
los pacientes identificados como en riesgo bajo, CHA2DS2-VASc de 0 
puntos (los varones) o 1 punto (las mujeres), coinciden en tasas bajas 
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de ictus isquémico o mortalidad (< 1%/año) y no requieren tratamiento 
para la prevención del ictus.

Muchos factores clínicos de riesgo de ictus (como la insuficiencia 
renal, SAOS y la dilatación de la AI) tienen una estrecha relación con 
los componentes de la escala CHA2DS2- VASc, pero su evaluación no 
mejora su valor predictivo.

Los anticoagulantes orales de acción directa se demostraron no 
inferiores a la warfarina para la prevención de ictus/embolia sistémica. 
En un metaanálisis de estos estudios, los NACO se asociaron con re-
ducciones significativas del 19% del riesgo de ictus/embolia sistémica, 
del 51% del riesgo de ictus hemorrágico y una reducción similar que, 
con los AVK del riesgo de ictus isquémico, pero los NACO se asociaron 
con una reducción significativa del 10% de la mortalidad por todas las 
causas. Así mismo hubo una reducción no significativa del 14% del 
riesgo de sangrado mayor y una reducción significativa del 52% de 
hemorragia intracraneal.

Sin embargo, pese a que el paciente tenía una escala CHADS2-
Vasc2 de 0 y, por lo tanto, ausencia de recomendación de anticoagu-
lación, presentaba parámetros de riesgo para la génesis de trombos 
en OI/AI, como eran que la FA era persistente y que probablemente 
el paciente tenía cardiopatía auricular con una AI dilatada y con mala 
función mecánica. Sin embargo, estos parámetros no parecen en la 
escala CHADS2-VASC2, ni determinan a necesidad de iniciar anticoa-
gulación.
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MOTIVO DE CONSULTA
La paciente es remitida a Urgencias desde Atención Primaria por 

disnea.

ANTECEDENTES 
Hipertensión arterial (HTA) esencial de 12 años de evolución. Ac-

cidente Isquémico Transitorio (AIT) de origen incierto (Julio/2020) y 
diagnóstico de ictus isquémico lacunar en territorio de arteria co-
roidea anterior (agosto 2020 en consultas externas de Neurología). 
Cardiopatía hipertensiva con fracción de eyección de ventrículo iz-
quierdo (FEVI) disminuida (2022): del 25%, insuficiencia mitral mo-
derada e insuficiencia aórtica moderada. Peritonitis secundaria a 
diverticulitis sigmoidea perforada con realización de Sigmoidecto-
mía con colostomía terminal y cierre del muñón distal (Intervención 
de Hartmann) (2017). Eventración incarcerada (2022). Artritis rodilla 
izquierda (2023)

ENFERMEDAD ACTUAL
Anamnesis realizada a través de la hija, que comenta disnea pro-

gresiva de unos 7 días de evolución hasta hacerse de reposo y disnea 
paroxística nocturna (DPN). Describen también episodios de cianosis 
facial y labial fluctuantes. Además, se acompaña de tos y ruidos respi-
ratorios con dificultad para la expectoración. El día previo a la valora-
ción en Urgencias, refiere lumbalgia izquierda con frecuencias cardia-
cas fluctuantes (80-110), disnea, malestar generalizado y saturaciones 
de oxígeno en torno a 87-91%. Le adelantaron el bisoprolol de la noche 
a las 20:00, con mejoría de su situación global a las 2 horas.  

EXPLORACIÓN FÍSICA 
A su llegada a Urgencias mantiene estabilidad hemodinámica, 

presentando presión arterial de 127/70, frecuencia cardiaca de 90 lati-
dos por minuto (lpm), temperatura de 36,2ºC y saturaciones del 98% 
basal. La paciente se encontraba con aceptable estado general, cons-
ciente, orientada, normohidratada y bien perfundida. 

A la auscultación cardiaca se encuentra rítmica y no se objetivan 
soplos. 

A nivel pulmonar, con trabajo respiratorio en reposo a 25 respira-
ciones por minuto y a la auscultación pulmonar con sibilantes gene-
ralizados.
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Respecto al abdomen, es depresible, no doloroso a la palpación y 
con peristaltismo de progresión presente. No se palpan masas ni me-
galias.

En cuanto a las extremidades inferiores se objetivan edemas ma-
leolares con fóvea bilateral, sin objetivar semiología de trombosis ve-
nosa profunda.

A nivel neurológico la paciente se encuentra consciente, orientada 
en tiempo y espacio, con conversación fluida y coherente.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
Se solicita analítica sanguínea donde destacan aumento de pép-

tido natriurético cerebral (BNP) de hasta 3864 y troponinas de 1378, 
además de proteína C reactiva (PCR) de 100 y empeoramiento de fun-
ción renal respecto a previo con creatinina de 1,4. 

En Urgencias se realiza electrocardiograma (ECG) donde se obje-
tiva ritmo sinusal a 84 lpm, con descenso del segmento ST en deriva-
ciones V5-V6.

En planta de hospitalización se realiza un segundo ECG objetivan-
do fibrilación auricular (FA) a 130 lpm.

ECG al alta hospitalaria con ritmo sinusal a 70lpm.
Como prueba de imagen se realiza gammagrafía de ventilación/

perfusión en la que se objetivan áreas de hipoperfusión con ventila-
ción conservada que sugieren lesiones embolicas en segmento su-
perior del lóbulo inferior izquierdo, segmento anterior del lóbulo su-
perior izquierdo y segmentos anterior y posterior del lóbulo superior 
derecho.

En hospitalización a domicilio se coloca Holter electrocardiográ-
fico en el que se muestran rachas de FA y de taquicardia auricular (o 
flutter (un solo canal) con ritmo ventricular medio rápido y pausa no 
significativa a la salida de FA (2.8 segundos).

EVOLUCIÓN
Durante su estancia en Urgencias se orienta el cuadro como sín-

drome coronario agudo sin elevación del segmento ST (SCASEST) e 
insuficiencia cardiaca descompensada por lo que se inicia tratamien-
to diurético a dosis altas, ácido acetilsalicílico, nebulizaciones y Levo-
floxacino de manera empírica. 

Durante las primeras 24h de ingreso se objetiva empeoramiento 
a nivel respiratorio, por lo que ante sospecha de tromboembolismo 
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pulmonar (TEP) se inicia anticoagulación con heparina de bajo peso 
molecular a dosis terapéuticas y se solicita gammagrafía de ventila-
ción/perfusión por insuficiencia renal que es compatible con TEP mul-
tilobar.

Por otro lado, y tras varios días de ingreso, la paciente precisa valo-
ración urgente por dolor torácico opresivo, centrotorácico, sin cortejo 
vegetativo y con palpitaciones asociadas, objetivando FA de nuevo 
diagnostico en el ECG realizado. 

Tras 11 días de ingreso hospitalario se decide traslado a Hospitali-
zación a Domicilio para continuación de cuidados y tratamiento de-
pletivo endovenoso, objetivando buena evolución clínica durante los 
primeros 5 días en domicilio. 

Al sexto día de ingreso domiciliario avisan al médico de guardia por 
cuadro de malestar general, hipotensión y bradicardia, decidiendo tras 
ello solicitar colocación de Holter para descartar síndrome de bradicar-
dia-taquicardia y se solicita interconsulta no presencial a Cardiología 
para valoración, decidiéndose inicio de amiodarona oral (1 comprimido 
cada 12h durante la primera semana y posteriormente 1 cada 24h).

Finalmente, y ante empeoramiento respiratorio progresivo en do-
micilio, con sospecha de aspiraciones de repetición, se decide traslado 
a planta de hospitalización a cargo del servicio de Geriatría. Tras lo 
cual y a las escasas horas del ingreso, la paciente presenta parada car-
diorrespiratoria en asistolia con fallecimiento posterior.

 
DISCUSIÓN

La FA se asocia con un aumento de hasta 5 veces del riesgo de ic-
tus y eventos tromboembólicos (1). Además, el tratamiento antitrom-
bótico disminuye la tasa de dichos eventos, con reducciones de las 
tasas de ictus del 64% y de la mortalidad hasta el 26% (2).

El interés de este caso radica en el antecedente personal de AIT 
de origen incierto en 2020 y el diagnóstico de FA paroxística realizado 
durante el ingreso actual. 

Durante el estudio ambulatorio, realizado en consultas en 2020 y 
mediante Resonancia Magnética (RM) Cerebral, se llega al diagnósti-
co de ictus isquémico lacunar en territorio de arteria coroidea ante-
rior. Como dato de interés, en el ECG realizado durante la valoración 
del episodio de AIT, se objetiva ritmo sinusal sin más datos de interés, 
pero no se llegó a realizar monitorización del ritmo cardiaco con holter 
de 24h ni otra prueba complementaria similar. 
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En torno a un 20-30% de los pacientes con ictus isquémico o AIT 
tienen antecedentes personales de FA conocida previamente (3) y en-
tre el 70-80% restante sin arritmias conocidas se puede llegar a diag-
nóstico de FA tras monitorización cardiaca intensiva hasta en un 24% 
de los pacientes (4,5). Por lo tanto, en todo paciente con diagnóstico 
de ictus isquémico se debería realizar una monitorización cardiaca, 
por lo menos durante las primeras 24h tras comienzo del cuadro, 
como búsqueda de posible FA subclínica (6). 

Incluso se recomienda monitorización cardiaca ambulatoria de 
hasta semanas en adultos con ictus isquémico criptogénico o AIT de 
origen incierto en las que se asocian los siguientes: edad mayor a 50 
años, morfología inhabitual de la onda P en el ECG, dilatación auricu-
lar en ecocardiograma, elevación de marcadores analíticos como BNP 
o troponinas e historia familiar de FA (7-9). 

Como conclusión, y aunque no podamos saber con certeza si el 
origen del ictus isquémico de 2020 fue producido por un evento car-
dioembólico ni si el diagnosticar una posible FA paroxística hubiera 
cambiado el pronóstico de nuestra paciente, cabe destacar la impor-
tancia de que en casos de enfermedades cerebrovasculares, aunque 
no se objetiven alteraciones en el ECG durante la valoración inicial, ha-
bría que incidir en la realización de monitorización cardiaca mediante 
holter de 24h o valorar realizar estudios de tiempo más prolongado 
para buscar la posible FA subyacente, de cara a iniciar el tratamiento 
adecuado en caso de precisarlo y poder posiblemente prevenir futu-
ros eventos.
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MOTIVO DE CONSULTA 
Mujer de 94 años, derivada al servicio de Urgencias por bajo nivel 

de consciencia, disartria y hemiparesia izquierda, tras el padecimiento 
de varios episodios sugestivos de accidentes isquémicos transitorios, 
cada vez más sintomáticos y de mayor duración en el tiempo.

ANTECEDENTES 
Como factores de riesgo cardiovascular se destacan dislipemia, sin 

tratamiento actualmente, e hipertensión arterial, en tratamiento con 
Amlodipino 5mg cada 24h y Furosemida 40 mg cada 24 horas con 
adecuado control de cifras en domicilio. Para añadir, la paciente pre-
senta hipotiroidismo primario autoinmune de años de evolución co-
rrectamente compensado con tratamiento suplementario, tomando 
Eutirox 125 mcg cada 24h.

Respecto a sus antecedentes cardiovasculares, se destaca una car-
diopatía hipertensiva y valvular con fracción de eyección no deprimida 
estable clínicamente. Por otro lado, hace 25 años la paciente sufrió un 
accidente cerebrovascular, sin clara etiología y sin secuelas posteriores, 
por lo cual estuvo con tratamiento antiagregante. Sin embargo, desde 
hace dos semanas, la paciente es diagnosticada en un examen rutina-
rio de fibrilación auricular subclínica, suspendiendo antiagregación e 
iniciando tratamiento anticoagulante con Apixaban 2,5 mg cada 12h. 

Asimismo, presenta en analítica sanguínea una monocitosis de 
larga evolución, en seguimiento por el servicio de Hematología, con 
sospecha de probable leucemia mielomonocítica crónica de tipo 1.

En cuanto a la valoración geriátrica integral, en lo referente a la 
esfera funcional, se trata de una paciente dependiente severa para 
las actividades básicas de la vida diaria, con una puntuación en la es-
cala de Barthel de 25 puntos. Mantiene una vida cama-sillón dada la 
limitación funcional secundaria a la obesidad y una a gonalgia bilate-
ral crónica. Respecto a la esfera cognitiva, la paciente padece un tras-
torno neurocognitivo menor no filiado de varios años de evolución, 
sin clara progresión en el tiempo. Principalmente presenta fallos en 
la memoria reciente, con desorientación temporal en varias ocasio-
nes. No obstante, no ha presentado nunca desorientación espacial, ni 
dispraxia ni agnosia de familiares. Además, sufre depresión menor en 
tratamiento actual con Duloxetina 120 mg cada 24h. En cuanto a la 
calidad del sueño, presenta insomnio de conciliación controlado con 
Trazodona 100 mg. Por lo que concierne a la esfera social, la paciente 
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vive en su domicilio particular con una cuidadora interna las 24 horas 
del día. Es viuda desde hace 11 años y tiene 6 hijos, los cuales mues-
tran apoyo continuo respecto al cuidado. Por último, valorando otros 
posibles síndromes geriátricos, la paciente presenta déficit auditivo 
corregido, sin presencia de déficits nutricionales ni disfagia. 

ENFERMEDAD ACTUAL
Como hemos comentado previamente, la paciente es derivada al 

servicio de Urgencias por focalidad neurológica. En las 24 horas pre-
vias a la valoración presencial, se observan un total de cinco 5 episo-
dios consistentes inicialmente en inatención, disartria y hemiparesia 
izquierda, de corta duración y sin sintomatología postcrítica. Sin em-
bargo, en los dos últimos, se objetiva disminución del nivel de cons-
ciencia, mayor duración de la clínica, sin recuperación completa de la 
sintomatología. 

Sin otra clínica asociada, salvo la infección respiratoria de varios 
días en tratamiento con antibiótico y corticoterapia, con buena evo-
lución a ese nivel. 

EXPLORACIÓN FÍSICA
A su llegada, la paciente se encontraba hemodinámicamente es-

table, con constantes vitales dentro de rango de normalidad: tensión 
arterial de 151/79 mmHg, frecuencia cardiaca de 86 latidos por minuto, 
temperatura axilar 35.5ºC, saturación de oxígeno 93% a aire ambiente.

En la exploración neurológica se encuentra consciente, con ten-
dencia a la somnolencia, pero con capacidad de obedecer órdenes 
sencillas con insistencia, tales como realizar apertura ocular o sacar 
la lengua. Sensibilidad conservada en extremidades, movilizándose 
al tacto. No presenta rigidez de nuca, nistagmo, asimetrías faciales, 
dismetría ni disdiadococinesia. Pupilas isocóricas y normorreactivas. 
Pares craneales normales. Tono muscular, fuerza y sensibilidad con-
servadas. 

Aceptable estado general, estando normocoloreada y normoper-
fundida. Eupneica, sin trabajo respiratorio en reposo. A la auscultación 
cardiaca tonos rítmicos, con presencia de soplo sistólico eyectivo con 
borramiento de 2º tono. A la auscultación pulmonar, buena ventila-
ción en ambos hemitórax sin claros ruidos sobreañadidos. A la explora-
ción abdominal presenta un abdomen globuloso, distendido, blando 
y depresible, no impresionando de doloroso a la palpación profunda. 
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Peristaltismo conservado. En extremidades inferiores no se aprecian 
edemas ni signos sugestivos de trombosis venosa profunda. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
Servicio de Urgencias:
- Analítica sanguínea (1º día): Se evidencia leucocitosis sin neu-

trofilia, con proteína C reactiva de 59.7, todo ello en concordan-
cia con la infección respiratoria para la cual ya se había iniciado 
tratamiento antibiótico de forma ambulatoria. Por otro lado, se 
aprecia una coagulación alterada, con INR de 1,9 y tiempo de 
protrombina de 21 segundos, estando anticoagulada con Apixa-
ban. Resto de valores en analítica no destacables.

- Sedimento de orina (1º día): Sin hallazgos destacables. 
- Electrocardiograma (1º día): Ritmo sinusal a 81 lpm. Se aprecia 

bloqueo auriculoventricular de 1er grado (PR 360).
- Radiografía de tórax (1º día): Centrada e inspirada, con senos 

costofrénicos libres, campos pulmonares bien ventilados, sin 
clara imagen de condensación parenquimatosa. Se aprecian 
hilios de aspecto vascular e índice cardiotorácico dentro de la 
normalidad. 

- Tomografía computerizada craneal (1º día): No se identifican 
signos de patología aguda intracraneal, de sangrado parenqui-
matoso ni extraaxial. Evidencia hipodensidades en la sustancia 
blanca profunda supratentorial en probable relación con leu-
coaraiosis moderada, probables infartos lacunares crónicos en 
ambos núcleos caudados y ambos hemisferios cerebelosos, sis-
tema ventricular no dilatado.

Observación:
- Electroencefalograma (2º día): Trazado de vigilia y somnolencia. 

Actividad de fondo irregular, ligeramente lentificada (6-7 Hz, 40 
µV), reactiva a estímulos sensoriales, alcanzando los 9 Hz de fre-
cuencia. Ondas lentas (delta) difusas de predominio bitempo-
ral. En región centro-temporal derecha se registran elementos 
agudos aislados, intermitentes, consistentes en ondas lentas 
agudas de morfología bi o trifásica y complejos onda aguda-
onda lenta que ocasionalmente difunden a zonas homólogas 
contralaterales. En resumen, ligeros cambios lentos y actividad 
epileptiforme focal centrotemporal derecha.
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- Tomografía computerizada craneal (3º día): Sin cambios respec-
to al primer estudio. 

Planta de hospitalización:
- Analíticas sanguíneas de control durante ingreso: Mejoría del 

perfil infeccioso-inflamatorio, sin ningún nuevo hallazgo desta-
cable.

- Electroencefalograma (6º día): Los hallazgos descritos son simi-
lares a los del estudio anterior, hallándose lentificación global 
(algo más acentuada en este estudio, congruente con el bajo 
nivel de conciencia actual de la paciente) con actividad epilep-
tiforme intercrítica en ambas regiones centro-témporo-parieta-
les, de predominio en el lado izquierdo.

- Resonancia magnética craneal (7º día): Infartos subagudos 
múltiples en territorio posterior con afectación talámica bilate-
ral, cerebelosa y protuberancial. 

- Eco-doppler cervical (13º día): estenosis <50% de arteria carótida 
interna izquierda y derecha asociado a placas calcificadas. No 
se puede realizar un estudio concluyente dado que la paciente 
no colabora y emite continuas quejas con el contacto de la son-
da. Se administra ecopotenciador, pero no es eficaz debido a vía 
extravasada. Se suspende estudio.

- Ecoscopia cardiaca (13º día): Durante el intento de realización 
no se consigue colaboración de la paciente debido a su bajo 
nivel de conciencia y situación actual, por lo que no se pueden 
obtener resultados concluyentes. 

EVOLUCIÓN
En Urgencias permanece con un nivel de consciencia muy fluc-

tuante, desorientada y somnolienta la mayor parte del tiempo. Se ini-
cia estudio con analítica sanguínea, sedimento de orina, electrocar-
diograma y tomografía computerizada craneal y, ante la normalidad 
de las pruebas complementarias realizadas y tras valoración conjunta 
con Neurología, se decide ingreso en Observación. 

Durante su estancia en dicha unidad persisten fluctuaciones del 
nivel de consciencia, alternando momentos de mayor lucidez en los 
que la paciente realiza ingestas completas sin clínica de disfagia, 
manteniendo una marcada desorientación en las tres esferas con 
lenguaje incoherente y disártrico, con otros de coma. A las horas, 
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se realiza electroencefalograma, objetivándose actividad sugesti-
va de crisis epilépticas por lo que se inicia tratamiento endovenoso 
con Levetiracetam 500 mg cada 12 h. Sin embargo, tras el inicio del 
tratamiento, no se observa ninguna mejoría clínica, evidenciándose 
mayor somnolencia, hecho que condiciona cambio farmacológico a 
Lacosamida 50 mg cada 12 h. Finalmente, se decide ingreso en plan-
ta de hospitalización de Geriatría, pendientes de evolución clínica.

A su llegada a planta, se mantiene una actitud clínica expectante, 
realizándose nuevo electroencefalograma, que muestra nuevamen-
te actividad epileptiforme y resonancia magnética craneal en la que 
se objetivan infartos subagudos múltiples en territorio posterior con 
afectación talámica bilateral, cerebelo y protuberancia. Todo ello im-
presiona de ser secundario al diagnóstico reciente de fibrilación au-
ricular, con dosis de tratamiento anticoagulante en rango infratera-
péutico, sin poder descartar causa aterotrombótica. Sin embargo, no 
se puede completar estudio etiológico con ecodoppler y ecoscopia 
cardiaca dada la imposibilidad de realización de dichas pruebas debi-
do a la situación clínica de la paciente. 

En este contexto, se realiza interconsulta a Hematología para ajus-
te de tratamiento anticoagulante, aumentando dosis de Apixaban 2,5 
mg cada 12 h a 5 mg cada 12 h, dado que la paciente no cumple crite-
rios para mantener una dosis reducida. 

Por otro lado, durante el ingreso, se ha mantenido antibioterapia 
empírica con amoxicilina/clavulánico iniciada días previos al ingre-
so por la sospecha infección respiratoria completándose ciclo de 10 
días. 

Durante los siguientes días, se objetiva una mejoría progresiva 
del nivel de consciencia con resolución de la disartria sin déficit 
motor asociado, persistiendo cierta desorientación en las tres esfe-
ras al alta. Desde el punto de vista funcional sin grandes cambios 
respecto a situación basal, siendo capaz de tolerar adecuadamente 
la sedestación, con colaboración escasa en las transferencias, que 
requieren de adaptación del entorno en domicilio con cama articu-
lada y grúa. 

DISCUSIÓN
La incidencia de fibrilación auricular se ha visto aumentada pro-

gresivamente en relación con el envejecimiento de la población, así 
como con un aumento en la carga de otras comorbilidades, como 
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hipertensión arterial, diabetes mellitus, insuficiencia cardíaca, enfer-
medad coronaria, enfermedad renal crónica, etcétera (1-3).

En nuestro caso, el diagnóstico de fibrilación auricular subclínica 
se realiza en una revisión rutinaria en el ámbito ambulatorio, sin volver 
a objetivarse en posteriores electrocardiogramas realizados durante 
el ingreso. Esta patología se asocia con un mayor riesgo de presentar 
fibrilación auricular clínica, ictus isquémico o embolismo sistémico y 
mortalidad cardiovascular. Por ello, hay que decidir la indicación del 
inicio de tratamiento anticoagulante, sopesando el probable benefi-
cio absoluto de ictus y embolismo sistémico frente al aumento abso-
luto del sangrado. Por ello, se recomienda que los episodios prolonga-
dos (>24 horas) con CHA2DS2-VASC>2 generalmente deben tratarse, 
individualizando el tratamiento en el resto de los casos según otros 
factores de riesgo (4-5). En nuestro caso, se obtiene una puntuación 
de 7 puntos en el CHA2DS2-VASC, teniendo un riesgo moderado/alto, 
con un HAS-BLED de 3 puntos, siendo catalogado como riesgo alto 
de sangrado.

No existe evidencia específica sobre el tipo del tratamiento anti-
coagulante oral a elegir en pacientes con fibrilación auricular subclí-
nica (4-5). En nuestro caso, tras la recomendación de Hematología a 
través de una interconsulta no presencial, y de acuerdo con la familia, 
se inicia tratamiento con Apixaban a dosis de 2,5 mg cada 12 h, siendo 
una dosis infraterapéutica, ya que solo cumple un criterio (edad) de 
los dos requeridos para ello. Aunque los datos son limitados, la apari-
ción de ictus isquémico durante el tratamiento con un nuevo anticoa-
gulante oral (Apixabán, Dabigatrán, Edoxabán o Rivaroxabán) se ha 
asociado a varios factores, incluido el tratamiento a dosis inferiores a 
las recomendadas, una práctica muy habitual en pacientes mayores 
(6).

La fibrilación auricular se asocia a ictus isquémicos más graves y 
accidentes isquémicos transitorios de mayor duración que los embo-
lismos secundarios a otras etiologías como la enfermedad carotídea, 
seguramente asociado a un mayor tamaño de los trombos generados 
en el primer caso. Además, los pacientes con dicha arritmia que su-
fren un ictus presentan un peor pronóstico (más limitación funcional 
posterior y mayor mortalidad) que los que sufren un ictus isquémico 
en ausencia de esta. Por último, destacar que este tipo de ictus puede 
afectar a cualquier territorio vascular, siendo frecuente una afectación 
de múltiples territorios vasculares (7).
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En conclusión, la fibrilación auricular es una patología muy fre-
cuente en la población mayor, presentando un elevado riesgo de de-
sarrollar eventos adversos. Por ello, es crucial identificar y prescribir 
una adecuada dosificación del tratamiento anticoagulante para opti-
mizar la eficacia terapéutica y mitigar los riesgos asociados.
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Francesca Soler Parets y Beatriz Echarte Archanco

MOTIVO DE CONSULTA
Caída accidental con traumatismo craneoencefálico (TCE) asocia-

do, en paciente anciana (88 años), anticoagulada con Edoxaban 60 
mg por patología cardíaca (Fibrilación auricular). 

ANTECEDENTES 
Antecedentes médicos:
• Hipertensión arterial.
• Asma bronquial.
• Enfermedad por reflujo gastroesofágico.
• Vértigo paroxístico benigno.
• Rinitis crónica secundaria a hipertrofia de cornetes y desviación 

septal previamente intervenida.
• Insuficiencia venosa crónica grado III.
• Alopecia frontal fibrosante postmenopáusica.

Antecedentes cardiológicos: 
• Fibrilación auricular (FA) anticoagulada con anticoagulante de 

acción directa (Edoxaban 60mg/24h).
• Insuficiencia cardíaca crónica (ICC), en clasificación funcional 

NYHA II-III. Función de eyección de ventrículo izquierdo conser-
vada.

Antecedentes quirúrgicos: 
• Pseudofaquia bilateral.
• Hernioplastia derecha.

ENFERMEDAD ACTUAL
Paciente trasladada al servicio de Urgencias, por presentar caída 

accidental al tropezar en vía pública, con traumatismo hemicorporal 
izquierdo y TCE asociado, refiriendo aparición de mareo inespecífico 
previo al episodio. Presenta posterior pérdida de conocimiento de 
tiempo indeterminado, con recuperación espontánea. No aparente 
aparición de movimientos tónico-clónicos ni relajación de esfínteres. 
No sintomatología vegetativa, dolor torácico, palpitaciones ni sensa-
ción de giro de objetos.

Los días previos se encontraba completamente asintomática, 
salvo referir cuadro asteniforme habitual en relación con patología 
cardíaca. Ritmo gastrointestinal, conservado. Nutrición correcta, sin 
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pérdida de apetito ni disfagia; peso estable. No síndrome de dolor 
crónico.

En Urgencias se realiza TAC craneal en el que se objetivan múlti-
ples focos de hemorragia frontotemporales bilaterales con contami-
nación hemática en astas ventriculares posteriores y fractura del occi-
pucio no desplazada, motivo por el que es valorada por el servicio de 
Neurología, que desestima intervención quirúrgica. Ante los hallazgos 
previos, se decide mantener a la paciente en observación, realizán-
dose nuevo TAC craneal de control a las 24 horas, confirmándose la 
estabilidad de las lesiones, aunque con discreto aumento del edema 
de región frontal derecha. 

Dada la estabilidad clínica y hemodinámica y la recuperación com-
pleta del nivel de conciencia, se decide ingreso en planta de Geriatría 
para seguimiento clínico.

EXPLORACIÓN FÍSICA
Buen estado general. Hemodinámicamente estable (tensión arte-

rial 140/70mmHg; frecuencia cardíaca 64 lpm; saturación de oxíge-
no 96 % aire ambiente; afebril). Asintomática salvo leve dolor a nivel 
parrilla costal, sin objetivar hematoma. Consciente y colaboradora en 
la anamnesis y exploración. No presenta ingurgitación yugular. Heri-
da inciso-contusa en región occipito-parietal izquierda. Auscultación 
cardíaca: Arrítmica, a 60 latidos por minuto tomada manualmente. 
Auscultación pulmonar: Murmullo vesicular conservado, sin ruidos 
sobreañadidos. Abdomen: Peristaltismo conservado, no doloroso a la 
palpación, no se detectan masas ni megalias. No signos de irritación 
peritoneal. No globus vesical palpable.  Extremidades inferiores: sin 
edemas. Pulsos pedios presentes y simétricos. Datos de insuficiencia 
venosa crónicos más marcados en extremidad izquierda. No datos de 
trombosis venosa profunda. Exploración neurológica:  Parcialmente 
orientada en tiempo (sólo acierta el mes), en lugar (sólo acierta Hos-
pital). Orientada en persona. Leve bradipsiquia. Afasia leve de pre-
dominio motor, con disnomia. Obedece órdenes verbales hasta dos 
secuencias axiales y apendiculares. Fuerza por grupos musculares 
preservada. No hipoestesia ni otras alteraciones de la sensopercep-
ción. No dismetría dedo-nariz. Reflejos osteotendinosos presentes y 
simétricos, algo atenuados. 
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
En servicio de Urgencias: 
• Radiografía de tórax: Índice cardiotorácico aumentado. Senos 

costofrénicos libres. No signos de congestión ni redistribución 
vascular. No condensaciones parenquimatosas.

• Radiografía de abdomen: Presencia de aire y heces en recto, 
resto de asas intestinales sin alteraciones.

• Electrocardiograma: FA a 78 min. Descenso ST en V3-V5, II, AVF. 
Similar a electrocardiogramas, previos.

• TAC craneal: Fractura occipital no desplazada y contusiones 
hemorrágicas frontobasales y temporobasales bilaterales, he-
matomas subdurales frontales y focos de hemorragia suba-
racnoidea (HSA) en surcos de la convexidad de origen trau-
mático.

• Analítica sanguínea: Hb 12,8 g/dL. Hto 38,8 % Leucocitos: 8,9 
x10^9/L Neutrófilos, c: 5,9 x10^9/L Plaquetas, c: 197 x10^9/L. INR: 
1,67 (0,8 - 1,23). Glucosa, g: 104 mg/dL (70 - 99) Creatinina: 1,01 mg/
dL;  FG 52mL/min/1,73m2. Proteína, g: 70 g/L. Bilirrubina total, g: 
0,7 mg/dL  AST: 32 U/L ALT: 16 U/L. Amilasa, b: 101 U/L. Troponina 
I, g: 6,1 pg/mL. Na: 140 mmol/L. K 4,3 mmol/L. Cl 106 mmol/L  
PCR: 4,2 mg/L. BNP 227 pg/mL 

En planta de Geriatría: 
• Analítica sanguínea al ingreso: Hb: 12,2 g/dL ; Leucocitos, c: 12,4 

x10^9/L ; Neutrófilos: 10,2 x10^9/L; Plaquetas, c: 196 x10^9/L; INR: 
1,06. Creatinina 0,78 mg/dL; FG 72 mL/min/1,73m2; Albúmina, g: 
33 g/L (35 - 52). Hierro 55 µg/dL. Transferrina, g: 173 mg/dL. Índice 
saturación de transferrina, w: 23 % . Tirotropina, c arb: 1,16 mU/L 
Cobalamina, g: 624 ng/L Folato, g: 6,3 µg/L 25- Hidroxivitamina 
D, g: 7 ng/mL 

• Ecografía transtorácica:  Ventrículo izquierdo no dilatado, con 
espesores normales y función conservada. Sin alteraciones seg-
mentarias. Ventrículo derecho no dilatado, con espesores nor-
males y función conservada. dilatación biauricular. No derrame 
pericárdico.

• TAC craneal de control al alta: Contusiones hemorrágicas fron-
tobasales y temporobasales bilaterales, hematomas subdurales 
frontales y focos de HSA en surcos de la convexidad, ya conoci-
dos. No se identifican signos de resangrado.
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• Resonancia magnética cerebral: Contusiones hemorrágicas 
frontobasales y temporales anteriores con HSA y hematomas 
subdurales asociados, ya conocidos. Pequeño infarto subagudo 
cerebeloso derecho.

EVOLUCIÓN
Durante su estancia en Geriatría se inicia tratamiento analgésico, 

con buen control del dolor. Asimismo, se inicia tratamiento corticoi-
deo con dexametasona por el edema cerebral objetivado, con inicio 
de pauta descendente por buena evolución clínica durante el ingreso 
y escasa progresión de la clínica neurológica (fundamentalmente la 
afasia de expresión). Es valorada por el servicio de Neurología que ajus-
ta el tratamiento antiepiléptico preventivo (ya iniciado en Urgencias 
por recomendación del servicio de Neurocirugía), y se solicita RMN 
craneal, descartándose nuevos focos de sangrado. Asimismo, durante 
el ingreso la paciente es valorada y recibe tratamiento rehabilitador. 

Ante paciente con FA y hemorragia intracraneal que contraindica 
reinicio de anticoagulación oral se realiza valoración conjunta entre 
Neurología, Cardiología, Hematología y Geriatría sobre la indicación 
de anticoagulación, decidiéndose que es paciente candidata para cie-
rre percutáneo de orejuela izquierda. La paciente es dada de alta con 
cita ambulatoria en consulta de Cardiopatía Estructural para valora-
ción previa a procedimiento.

DISCUSIÓN
En la fibrilación auricular (FA), la terapia con anticoagulantes orales 

(ACOs) es el tratamiento de elección para la prevención de accidentes 
cerebrovasculares (ACVs) isquémicos. Sin embargo, debe tenerse en 
cuenta el aumento de complicaciones hemorrágicas que estos con-
llevan, como la hemorragia intracraneal (HIC), especialmente en la 
población de edad avanzada. Este riesgo, aunque menor con los nue-
vos ACOs (riesgo que se puede objetivar en este mismo caso clínico), 
debe tenerse en consideración (1). Por este motivo, tras una HIC debe 
valorarse con cuidado el beneficio de la reintroducción de la anticoa-
gulación oral. 

El cierre percutáneo de la orejuela izquierda (CPO) es una alternati-
va para la prevención de ACVs en pacientes con FA y alto riesgo hemo-
rrágico. Las guías terapéuticas internacionales actuales recomiendan 
el CPO en pacientes con FA e indicación de profilaxis tromboembólica 
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junto con contraindicación de tratamiento anticoagulante oral (cla-
se de recomendación IIb) (2,3). La paciente del caso clínico expuesto, 
cumpliría criterios para plantear el CPO ante el importante riesgo de 
resangrado por la HIC presentada si se reiniciara el tratamiento ACO.

A pesar de lo previo, la literatura actual que evidencia la eficacia y 
seguridad del CPO en pacientes que sufren una HIC, si bien parece 
mostrar datos beneficiosos, sigue siendo escasa (4,5).

Si nos centramos específicamente en la literatura descrita en pa-
cientes adultos mayores (≥ 85 años), ésta es aún menor. La elevada 
multimorbilidad y los cambios fisiopatológicos asociados al envejeci-
miento hacen que los pacientes adultos mayores (especialmente en 
pacientes pre-frágiles o frágiles) tengan una mayor tasa de complica-
ciones y mortalidad, que debe tenerse en consideración a la hora de 
indicar dicho procedimiento. En los pacientes adultos mayores, aun-
que la tasa de éxito del CPO parece ser similar a la población general 
(6), sí se ha objetivado una incidencia significativamente mayor de 
mortalidad periprocedimiento, mayor tasa de eventos hemorrágicos 
y complicaciones postoperatorias (7). 

En conclusión, el CPO es una alternativa terapéutica para la preven-
ción de ACVs en pacientes con FA y contraindicación de tratamiento 
con ACO, como es la hemorragia intracraneal previa. La indicación de 
dicho procedimiento en los pacientes adultos mayores debe realizar-
se de forma individualizada, teniendo en cuenta las particularidades y 
mayores complicaciones asociadas a este grupo de pacientes.  
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MOTIVO DE CONSULTA
Fibrilación auricular (FA) paroxística en paciente con cardiopatía res-

trictiva infiltrativa por amiloidosis por depósito de transtiretina (TTR), 
indicación de anticoagulación según escala CHADS2-VASc con contra-
indicación reciente para anticoagulación por sangrado intracraneal.

ANTECEDENTES
Como factores de riesgo cardiovascular (FRCV) destacan hiperten-

sión arterial, dislipemia con hipetrigliceridemia e hipercolesterolemia, 
diabetes mellitus tipo II en tratamiento con antidiabéticos orales e hi-
peruricemia. Hábito tabáquico con índice paquete-años de 75, hábito 
enólico de 20g de alcohol diarios.

Como antecedentes cardiológicos, destacan cardiopatía mixta in-
filtrativa-isquémica con amiloidosis cardiaca por TTR tipo wild type 
(WT) con espesor miocárdico máximo de 17mm a nivel septal diagnos-
ticada en 2019; y cardiopatía isquémica crónica con oclusión crónica 
de arteria coronaria derecha y circunfleja, que precisó revasculariza-
ción percutánea e implante de stent farmacoactivo sobre lesión se-
vera de arteria descendente anterior en agosto de 2023. Debut de in-
suficiencia cardiaca en este contexto con función sistólica ventricular 
izquierda ligeramente reducida, insuficiencia mitral moderada y fun-
ción ventricular derecha conservada, desde entonces en seguimiento 
por Unidad de Insuficiencia Cardiaca. Diagnóstico de FA paroxística 
con criterios de anticoagulación (CHAD2DS2VASc = 6 y amiloidosis car-
diaca asociada) y marcada dilatación biauricular en ese contexto, ini-
ciándose tratamiento con anticoagulante oral de acción directa.

Como antecedentes neurológicos, accidente cerebrovascular is-
quémico parcial de la circulación anterior (PACI) en territorio de arte-
ria cerebral media de etiología indeterminada, que precisó trombólisis 
intravenosa, con posterior transformación hemorrágica intraparen-
quimatosa de escaso tamaño a nivel frontal izquierda y hemorragia 
subaracnoidea adyacente en septiembre de 2023. Ateromatosis caro-
tidea bilateral con estenosis crítica en arteria carótida interna izquier-
da y estenosis del 60% en arteria carótida interna derecha con placa 
complicada con ulceraciones y posible repercusión intracraneal.

Como otros antecedentes de interés: enfermedad renal crónica 
estadio 3a, hernia de hiato y enfermedad por reflujo gastroesofágico 
con gastroduodenitis erosiva asociada e hipertrofia prostática benig-
na tratada mediante resección trans-uretral.
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ENFERMEDAD ACTUAL
Varón de 80 años independiente para actividades básicas de la 

vida diaria, con excelente calidad de vida y soporte familiar. Ingresa-
do recientemente por síndrome coronario agudo sin elevación del 
segmento ST sobre cardiopatía isquémica crónica y miocardiopatía 
infiltrativa previamente conocida, precisando revascularización per-
cutánea y complicándose con debut de insuficiencia cardiaca con 
fracción de eyección de ventrículo izquierdo ligeramente reducida. 
Se inició triple terapia antitrombótica en ese contexto durante una 
semana, quedando al alta con doble terapia antitrombótica con an-
ticoagulante oral de acción directa y clopidogrel, en agosto de 2023.

En septiembre de 2023, ingresa en neurología por episodio de ic-
tus isquémico (PACI) derecho de etiología indeterminada, realizándo-
se trombólisis intravenosa con posterior transformación hemorrágica 
con hematoma intraparenquimatoso frontal izquierdo y hemorragia 
subaracnoidea adyacente, bajo doble terapia antitrombótica. En ese 
contexto, episodio de daño miocárdico no asociado a lesiones coro-
narias (MINOCA). A pesar de elevado riesgo embólico, teniendo en 
cuenta alto riesgo de sangrado, se retira anticoagulante oral de ac-
ción directa y se decide alta a domicilio bajo monoantiagregación con 
clopidogrel. 

En noviembre, es citado en consulta de cardiopatía estructural, 
decidiéndose cierre de orejuela en prevención secundaria, teniendo 
en cuenta contraindicación absoluta para anticoagulación pero el ele-
vado riesgo embólico del paciente (presencia de FA paroxística con 
CHAD2DS2VASc = 6 y amiloidosis cardiaca por TTR).

En enero de 2024, es ingresado en servicio de Cardiología del Hos-
pital Universitario de Navarra (HUN) para realización de procedimien-
to, previa valoración preanestésica favorable. A su llegada a la planta 
de hospitalización, se encuentra asintomático desde el punto de vista 
cardiovascular, sin datos de insuficiencia cardiaca ni episodios angi-
nosos referidos desde el ingreso de septiembre de 2023 en planta de 
hospitalización de Neurología.

EXPLORACIÓN FÍSICA
Tensión arterial 125/74mmHg, frecuencia cardiaca de 69 latidos 

por minuto, saturación de oxígeno del 97%, ausencia de fiebre. Buena 
apariencia general, normocoloreado, normohidratado, normoperfun-
dido, Eupneico en reposo. Orientado, consciente y colaborador.
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Ausencia de datos de insuficiencia cardiaca, sin ingurgitación yu-
gular ni edemas en extremidades inferiores. Auscultación cardiaca rít-
mica, sin soplos ni extratonos, y auscultación pulmonar normal, con 
murmullo vesicular conservado y ausencia de ruidos sobreañadidos. 
Pulsos en extremidades conservados y simétricos. Exploración neuro-
lógica sin déficits aparentes, con lenguaje normal, marcha y estática 
sin alteraciones y sensibilidad y movilidad de las cuatro extremidades 
preservadas.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
ECG: Ritmo sinusal a 66 latidos por minutos, PR límite de 193ms, 

QRS estrecho con eje izquierdo, con persistencia de rectificación en 
segmento ST en precordiales derechas y ligero infradesnivel en cara 
lateral con T negativas asociadas, QTc normal de 465ms.

Analítica sanguínea: Hemoglobina 15,9mg/dL, creatinina de 
1,51mg/dL con filtrado glomerular estimado de 43mL/min/1,73m2 (si-
milar a basal), BNP de 338pg/mL sin alteraciones en resto de paráme-
tros analíticos.

Radiografía de tórax: Ausencia de datos de congestión pulmonar, 
sin pinzamiento de senos costofrénicos, ausencia de neumotórax y 
neumopericardio. Índice cardiotorácico normal.

EVOLUCIÓN
Durante el ingreso, permanece estable hemodinámicamente, en 

ritmo sinusal sin eventos arrítmicos sin datos de insuficiencia cardiaca 
ni alteraciones del ritmo cardiaco, sin incidencias hemorrágicas bajo 
tratamiento con clopidogrel. 

El día siguiente al ingreso, se realiza cierre de orejuela izquierda 
mediante dispositivo Amulet® 22mm sin incidencias, con buen 
resultado final confirmado mediante ecografía transesofágica 
periprocedimiento. En radiografía de control no se objetivan 
complicaciones asociadas y en ecocardiograma transtorácico de 
control previo al alta se confirma normoinserción de dispositivo, 
con ventrículo izquierdo no dilatado con espesor aumentado y 
FEVI 48%, ventrículo derecho normofuncionante y pequeña CIA 
residual.

Tras 48h de ingreso, es dado de alta con solicitud de ecocardio-
grama transtorácico de control para realización ambulatoria a los 3 
meses y revisión en consulta específica de cardiopatía estructural.
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DISCUSIÓN
El interés del caso clínico radica en la complejidad del manejo del 

paciente con fibrilación auricular con elevado riesgo de tromboem-
bolismo, tanto por la presencia de ACV previo como por cardiopatía 
amiloidótica por TTR y, al mismo tiempo, contraindicación absoluta 
para la anticoagulación en consecuencia de transformación hemorrá-
gica del ACV. En este escenario, surge el cierre de orejuela izquierda 
de forma percutánea como posible alternativa a la anticoagulación en 
estos pacientes.

La FA es la arritmia más común a nivel global, con una prevalencia 
estimada de 50 millones de personas en 2020 (1,2). La valoración de 
anticoagulación debe realizarse en función del riesgo de emboliza-
ción y, en concreto, de ACV, y para ello deben emplearse escalas de 
valoración de riesgo tromboembólico validadas como el CHAD2DS-

2VASc. La anticoagulación de forma preventiva se recomienda en 
aquellos pacientes que presenten riesgo ≥2% de tromboembolismo 
según escalas validadas (2). 

Los anticoagulantes orales de acción directa han demostrado ser 
una alternativa segura no inferior a los antagonistas de vitamina K en 
sus respectivos ensayos clínicos (3,4,5,6). Los ensayos clínicos aleato-
rizados ENGAGE-AF-TIMI en caso de edoxabán (3), RE-LY en caso de 
dabigatrán (4), ROCKET-AF en caso de rivaroxabán (5) y ARISTOTLE 
en caso de apixabán (6) demostraron reducción de sangrado intracra-
neal frente a warfarina.

Respecto a la FA en amiloidosis cardiaca por TTR, presenta una 
prevalencia aumentada, especialmente en el subtipo wild type. 
Fisiopatológicamente, la aparición de FA en pacientes con amiloi-
dosis por TTR se basa en varios mecanismos: depósito de amiloide 
atrial ocasionando fibrosis y disrupción del sistema de conducción, 
fibrosis focal favoreciendo automatismo y, por otro lado, dilata-
ción auricular a raíz de un aumento de presiones de llenado en 
el ventrículo izquierdo (7). Los pacientes con amiloidosis cardiaca 
presentan mayor riesgo de tromboembolismo (8) y mayor riesgo 
de accidente cerebrovascular que en la población general, por lo 
que el score CHAD2DS2VASc podría infraestimar el requerimiento 
de anticoagulación en estos pacientes (9). No existen ensayos clíni-
cos aleatorizados que comparen anticoagulantes de acción directa 
frente a antagonistas de la vitamina K en pacientes con amiloidosis 
cardiaca (10).
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Por otro lado, la presencia de hemorragia intracraneal reciente es 
una contraindicación absoluta de anticoagulación, ya sea con antago-
nistas de la vitamina K o con anticoagulantes orales de acción directa. 
En casos de contraindicación para anticoagulación de forma indefini-
da, se puede valorar la realización de cierre de orejuela izquierda para 
reducción del riesgo de ictus embólico, con una recomendación IIb y 
clase B según las guías europeas de fibrilación auricular de 2020 (11) y 
guías americanas de fibrilación auricular de 2023 (2). El ensayo clínico 
aleatorizado PRAGUE-17 demostró no inferioridad del cierre percutá-
neo de orejuela izquierda frente a anticoagulantes orales de acción 
directa para endpoint combinado de accidente cerebrovascular, em-
bolismo sistémico, sangrado clínicamente relevante, fallecimiento de 
causa cardiovascular y complicaciones peri-procedimiento o relacio-
nados con el dispositivo (12). Un metaanálisis de los tres principales 
ensayos clínicos que comparan cierre percutáneo de orejuela izquier-
da y anticoagulación oral (PROTECT AF, PREVAIL, PRAGUE-17) indica 
similar riesgo de accidente cerebrovascular en ambos grupos; con re-
ducción de riesgo de accidente cerebrovascular hemorrágico, y tanto 
mortalidad por todas las causas como mortalidad cardiovascular en 
el grupo de cierre percutáneo de orejuela izquierda. Sin embargo, di-
chas diferencias se evidenciaron principalmente en los ensayos clíni-
cos aleatorizados PROTECT AF y PREVAIL, que empleaban warfarina 
como anticoagulante oral (13).

A modo de conclusiones, a través de este caso destacamos:
 □ La importancia de la anticoagulación en pacientes con FA, se-

gún riesgo tromboembólico acompañante.
 □ El empleo de anticoagulantes orales de acción directa como 

alternativa no inferior a antagonistas de vitamina K en FA no 
valvular.

 □ La presencia de condiciones como la amiloidosis cardiaca por 
TTR, que en caso de FA confieren mayor riesgo de tromboem-
bolismo, por lo que se debe plantear anticoagulación indepen-
dientemente de la escala CHAD2DS2VASc.

 □ El cierre percutáneo de orejuela como alternativa segura y efi-
caz a la anticoagulación en aquellos pacientes con contraindi-
cación para la misma.
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MOTIVO DE CONSULTA
Paciente de 61 años, remitido el 4 de noviembre de 2019 por su mé-

dico por episodios de palpitaciones con sensación de pulso arrítmico, 
fatiga y edemas. 

ANTECEDENTES 
 ‒ Factores de riesgo cardiovascular: HTA, hipercolesterolemia, ta-

baquismo inactivo. 
 ‒ Otros antecedentes personales de interés: Síndrome de ap-

neas-hipopneas del sueño (SAHS) en tratamiento con CPAP. 
Infarto lacunar capsuloestriatal derecho por microangiopatía 
(2012). Síndrome de Raynaud.

 ‒ Historia cardiológica: Diagnosticado de flutter auricular oligo-
sintomático de tiempo de evolución indeterminado, en no-
viembre de 2017. Se descartó cardiopatía estructural. Se inició 
anticoagulación (CHA2DS2-VASc 3) y se realizó cardioversión 
(CVE) eficaz en diciembre de 2017.
Valorado nuevamente en febrero de 2019 por hallazgo casual de 
extrasistolia ventricular en un ECG de rutina. Se realizó Holter-
ECG que mostró extrasistolia supraventricular no significativa y 
extrasistolia ventricular poco frecuente, con predominio de una 
morfología, y 7 pareados. Se hizo nuevo ecocardiograma, con 
ligera dilatación de ventrículo derecho y función normal; sin in-
suficiencia tricúspide que permita estimar presión sistólica de 
arteria pulmonar y sin datos indirectos de hipertensión pulmo-
nar; el resto estaba dentro de los límites de la normalidad. Se 
aumentó la dosis de diltiazem a 120 mg en desayuno y cena.

 ‒ En tratamiento con AAS 100 mg 0-1-0, Angiodrox (diltiazem) 120 
mg 1-0-1, Atorvastatina 30 mg 0-0-1, Omeprazol 20 mg 1-0-0.

HISTORIA ACTUAL
Refiere, desde finales de mayo, sensación de palpitaciones de ini-

cio súbito y final progresivo, de duración muy variable (algunos duran 
unos 2-3 minutos y otros hasta 1 hora, o quizá más, no sabe precisar 
bien). Los nota a cualquier hora del día, incluso a veces también por la 
noche, pero no cree que le despierten. Son latidos rápidos, no fuertes, 
arrítmicos, que no le recuerdan a los de 2017. Se acompañan de disnea 
y le impiden realizar su actividad física habitual con normalidad (suele 
salir a caminar varios días por semana durante una hora o algo más y 
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los fines de semana hace bicicleta de carretera, una media de 50 km). 
Cuando le ocurren, necesita bajar la marcha y algunos días incluso 
detenerse algunos minutos hasta que recupera la frecuencia cardiaca 
(FC) normal. Se compró hace tres meses un pulsómetro de pulsera 
por internet y advierte que alcanza en ocasiones frecuencias de hasta 
170-180 lpm, lo que le preocupa. En alguna ocasión se lo ha puesto al 
notar las palpitaciones sin ejercicio previo y tiene FC de hasta 130 lpm, 
muy variables. 

Desde el verano ha ido bajando su nivel de ejercicio por este mo-
tivo y, actualmente, tiene en ocasiones falta de aire al caminar si hay 
una leve cuesta o si trata de mantener una conversación mientras 
anda. No tiene falta de aire con esfuerzos más pequeños ni tampoco 
cuando se tumba (duerme con CPAP pero algunos días no se la utiliza 
en la siesta y no precisa poner más almohadas). Se nota, en general, 
más cansado, sobre todo los días que ha tenido episodios más prolon-
gados de palpitaciones, pero tiene la impresión de que hay días que 
se levanta ya con cansancio.

Refiere además dolor torácico sin relación con las palpitaciones ni 
con el esfuerzo, de segundos de duración, y que señala con la punta 
de los dedos en la parte alta del hemitórax izquierdo. No se acompa-
ñan de malestar ni de náuseas.

Tiene las piernas más hinchadas desde hace unos meses, pero no 
le ha dado importancia porque leyó en el prospecto del diltiazem que 
podía ser un efecto secundario.

Ha ganado peso a raíz de hacer menos ejercicio (pesa unos 90 kg 
y su peso normal era de 85-86 kg). Se toma la PA en casa y suele tener 
cifras de 135-145mmHg, hasta 150 en algunas ocasiones (no recuerda 
diastólica). Alguna vez se la ha tomado los días en que se encuentra 
más cansado pero no está baja. Dieta con poca sal y poca grasa.

EXPLORACIÓN FÍSICA
Altura: 166 cm. Peso: 92 kg. Índice de masa corporal: 33,4 kg/m2.
PA: 164/90 mmHg.
Cuello: No ingurgitación yugular. Latido carotideo arrítmico y si-

métrico. 
Auscultación cardiaca: Ruidos cardiacos arrítimicos, taquicárdicos, 

sin soplos. 
Auscultación pulmonar: Sin alteraciones. 
Abdomen: Globuloso, blando, no doloroso. No hepatomegalia.
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Extremidades inferiores: Edemas retromaleolares y pretibiales en 
tercio inferior de ambas piernas, con fóvea +.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
1. ECG (04/11/19): Fibrilación auricular (FA) a 121 lpm. Extrasístole 

ventricular aislado. QRS estrecho con transición precoz. Repolariza-
ción sin anomalías.

2. Ecocardiograma (08/11/19):
Ventrículo derecho: Dilatado, espesor parietal normal, con disfun-

ción sistólica. TAPSE: 15 mm. 
Aurícula derecha: No dilatada sin objetivarse masas en su interior. 
Ventrículo izquierdo: Ligeramente dilatado, espesor parietal normal y 

función sistólica global deprimida. DTD: 58 mm. DTD (índice): 32 cm/m2. 
DTS: 39 mm. FE (Simpson BP): 42 %. SIV: 10 mm. Motilidad segmentaria: 
Leve hipoquinesia de tercio medio y apical de inferior e inferolateral. 

Función diastólica: No valorable por FA. 
Aurícula izquierda: Dilatada sin objetivarse masas en su interior. 

Diámetro AP: 39 mm.
Septo interauricular: Integro, anatómicamente normal. 
Aorta: De tamaño normal. Diámetro (seno-tubular): 29 mm. Senos 

de valsalva: 35 mm. Diámetro (ascendente): 36 mm. 
Válvula mitral: Fibrosada. No limitada en su apertura. Insuficiencia 

de grado leve funcional. 
Válvula aórtica: Trivalva. Anatómicamente normal, normofuncionante. 
Válvula tricúspide: Anatómicamente normal, normofuncionante. 
Válvula pulmonar: Anatómicamente normal, normofuncionante. 
Pericardio: No derrame pericárdico.
Otros datos: Colectores venosos ligeramente dilatados (VCI 22mm). 

Colapso inspiratorio reducido. 
Conclusiones: 
VI dilatado con espesor normal y disfunción sistólica moderada (FE 

40-45%). Leve hipoquinesia de tercio medio y apical de inferior e infe-
rolateral.

VD ligeramente dilatado y disfuncionante. TAPSE 15 mm.
Estructuras valvulares sin alteraciones.
Aurícula izquierda dilatada.
VCI ligeramente dilatada con colapso disminuido.
Nota: Estudio realizado en FA con RVM entre 100-110 lpm.
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3. Cardioversión eléctrica (05/12/19): 
Se realiza ECG que muestra FA. Bajo sedación se realiza CVE efi-

caz con un único choque anteroposterior a 200 J, con salida a ritmo 
sinusal.

4. Coronariografía (13/01/20):
Tronco común izquierdo: Sin lesiones angiográficamente signifi-

cativas. 
Descendente anterior: Sin lesiones angiográficamente significati-

vas. Primera diagonal poco desarrollada con lesión del 60%.
Circunfleja: Sin lesiones angiográficamente significativas. 
Coronaria derecha: Lesión del 50% en tercio medio. Resto de arteria 

sin lesiones angiográficamente significativas con buen lecho distal.

5.  EEF y ablación (18/02/20): 
Llegada a sala del paciente en ritmo sinusal. Procedimiento realiza-

do con anestesia general e intubación orotraqueal. Punciones venosas 
femorales eco-guiadas. Se realiza angiografía rotacional y se integra 
mediante CARTO UNIVU. El ecocardiograma transesofágico descarta 
trombo en orejuela izquierda/aurícula izquierda y se realiza punción 
transeptal. Ablación de venas pulmonares izquierdas incluyendo carina, 
comprobándose aislamiento bidireccional, sin reconexión tras 30 mi-
nutos. Se continúa con venas derechas hasta comprobar su aislamiento 
bidireccional. Se realiza ablación del istmo cavotricuspídeo (ICT) eficaz.

DIAGNÓSTICO 
FA paroxística. Flutter auricular común. Aislamiento de venas pulmo-

nares con radiofrecuencia punto a punto eficaz. Ablación del ICT eficaz.

EVOLUCIÓN
- Consulta inicial (04/11/19): 
Se suspende AAS y se inicia anticoagulación con edoxaban 60mg 

cada 24h. Se aumenta la dosis de diltiazem a 120 mg cada 8 h y se 
inicia tratamiento diurético con furosemida 40 mg en desayuno y co-
mida. Se solicita ecocardiograma.

- Consulta (12/11/19): 
Con el resultado del ecocardiograma se suspende diltiazem y se 

inicia bisoprolol 2,5 mg cada 12h, enalapril 5 mg cada 12h y se aumenta 
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furosemida a 100 mg al día. Asimismo, se inicia amiodarona y se so-
licita CVE. Se comenta con el paciente la posibilidad de completar el 
estudio de posible cardiopatía isquémica mediante resonancia mag-
nética, pero por claustrofobia se decide realizar coronariografía. Firma 
los consentimientos de ambas.

- Consulta telefónica (16/01/20): 
Refiere encontrarse mejor, con mejoría de la disnea de esfuerzo, lo 

que le ha permitido volver a caminar a diario, aunque todavía precisa 
detenerse si acelera el paso. Ha perdido algo de peso (unos 2 kg) des-
de el aumento del diurético. Se explica la posibilidad de ablación de 
la FA (que se ha comentado previamente en el Servicio), y dado que 
se muestra de acuerdo, se remite al paciente a consulta de Arritmias 
para explicarle el procedimiento y decidir si es buen candidato.

- Consulta en Unidad de Arritmias (23/01/20):
Varón de 62 años. Exfumador, HTA, hipercolesterolemia, obeso. 

SAHS con CPAP. Infarto lacunar capsuloestriatal derecho por mi-
croangiopatía (2012). Síndrome de Raynaud. Diverticulosis colónica. 
Hemorroides internas (controles con Digestivo).

Historia cardiológica:  
Diagnosticado de flutter auricular oligosintomático en noviembre 

de 2017 (cronología incierta). Se descartó cardiopatía estructural. Se 
inició anticoagulación y se realizó CVE eficaz en diciembre de 2017. Se 
suspendió ACO y se reinició AAS (por su médico de Atención Prima-
ria?, desconoce el motivo). Posteriormente,  extrasistolia ventricular 
monomorfa frecuente sin repercusión clínica. 

Desde finales de agosto de 2019, constata en el pulsómetro pulso 
taquicárdico en reposo. Y en octubre de 2019 se realizó ECG de con-
trol en su centro de Atención Primaria, detectando FA persistente 
con taquimiocardiopatia secundaria (Eco de noviembre de 2019 VI 
dilatado con espesor normal y disfunción sistólica moderada FE 40-
45%). Se realiza CVE en diciembre de 2019. Se descarta enfermedad 
coronaria. 

ECG en ritmo sinusal.
Dada la presencia de taquimiocardiopatía se propone ablación de 

venas pulmonares (y de ICT dado el antecedente de flutter). Se explica 
procedimiento, riesgos y beneficios, que el paciente acepta y firma 
consentimiento. 
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- Consulta (15/06/20):
Acude a consulta refiriendo encontrarse bien. No tiene falta de aire 

con los esfuerzos. Camina a diario y ha vuelto a salir en bicicleta (pero 
no ha hecho todavía ejercicio al nivel previo al de la FA). No percibe 
palpitaciones. Se nota algo cansado al final del día. No edemas. Buen 
control de la PA.

Tratamiento actual: Omeprazol 20 mg 1-0-0, Edoxaban 60 mg cada 
24 h, Furosemida 40 mg 1-0-0, Bisoprolol 2,5 mg cada 12 h, Enalapril 5 
mg cada 12 h, Amiodarona cada 24 h, Atorvastatina 30 mg 0-0-1.

Exploración física: 
Peso: 87 kg. PA: 143/87 mmHg.
Cuello: No ingurgitación yugular. 
Auscultación cardiaca: Ruidos cardiacos rítimicos, sin soplos. 
Auscultación pulmonar: Normal. 
Abdomen: Normal.
Extremidades inferiores: Sin edemas.
ECG: Ritmo sinusal a 58 lpm.
Ecoscopia: Ventrículo izquierdo de espesor parietal, tamaño y fun-

ción sistólica normal. Ventrículo derecho aparentemente normal. Au-
rícula izquierda ligeramente dilatada. Sin valvulopatías. No derrame 
pericárdico.

Plan: Se suspende amiodarona y furosemida, y se reduce bisopro-
lol a un comprimido en desayuno.

- Consulta en Unidad de Arritmias (01/12/20):
Revisión presencial seguimiento de FA: Se encuentra bien, sin clí-

nica de arritmias. Retirada de amiodarona en junio de 2020 por buena 
evolución.

Juicio clínico: Ablación de VV.PP. y ablación de ICT eficaces. Recu-
peración de la función ventricular en RS tras la ablación. CHA2DS2-
VASc: 4.

Alta de Consulta. Seguimiento por su médico de Atención Primaria.

DISCUSIÓN 
La FA es, en la actualidad, la arritmia sostenida más frecuente 

en adultos y se asocia con otros factores de riesgo cardiovasculares 
(FRCV)  y comorbilidades cardiacas como la HTA, la diabetes mellitus, 
el hábito enólico, la insuficiencia cardiaca, la enfermedad coronaria, 
la enfermedad renal crónica, la obesidad y la apnea obstructiva del 
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sueño. A su vez, la insuficiencia cardiaca (IC) se ha convertido en uno 
de los síndromes más frecuentes a nivel mundial en relación con el 
aumento de la prevalencia de los FRCV y el mejor diagnóstico y tra-
tamiento de las cardiopatías, con la correspondiente reducción de la 
mortalidad. La IC y la FA comparten, por tanto, factores de riesgo, con 
frecuencia coexisten en el mismo paciente y pueden ser causa una de 
la otra, así como causa de empeoramiento clínico. 

En el caso del paciente con IC y FA, el pronóstico de la IC empeora 
y se debe tratar en primer lugar de identificar las potenciales causas 
precipitantes y si es posible tratarlas; por ello, se debería valorar opti-
mizar el tratamiento de la HTA (que se modificó al buscar control de 
FC y de la congestión con BB y diuréticos, como se comentará más 
adelante), insistir en la práctica de ejercicio y la dieta para la reducción 
de peso y reevaluar el manejo de su SAHS por parte de Neumología. 

Se debe iniciar tratamiento anticoagulante según la escala 
CHADS2-VASc (teniendo en cuenta que el desarrollo de IC es un factor 
de riesgo tromboembólico en FA), preferiblemente con un anticoagu-
lante de acción directa, como se hizo en este caso. Revisando la histo-
ria, desde el desarrollo de flutter auricular que se cardiovirtió en 2017 
bajo tratamiento anticoagulante, el paciente debería haber estado ya 
en la primera consulta de 2019 con dicho tratamiento (CHADS-VASc: 1 
por HTA, indicación clase IIa, que sube a clase I con el desarrollo de IC 
por CHADS-VASc: 2).

Además, se debe iniciar tratamiento frenador buscando un control 
de FC por debajo de 110 lpm. Se debe evitar el empleo de calcioan-
tagonistas en el caso de FA en pacientes con IC y optar por betablo-
queantes (BB) o digoxina. Los BB reducen la morbimortalidad de los 
pacientes con IC con fracción de eyección reducida (IC-FEr) y en la 
actualidad son uno de los 4 pilares del tratamiento médico. Sin em-
bargo, no existe consenso sobre el beneficio de los BB en el caso de 
los pacientes con IC y FA ya que diversos metaanálisis no han con-
seguido resultados concluyentes, pero algunos estudios en práctica 
clínica han puesto de manifiesto un mejor pronóstico.

Se debe optimizar el tratamiento médico como en los demás pa-
cientes. En el presente caso, se inició BB como ya se ha comentado y 
también IECA (enalapril). En la actualidad, según las guías de práctica 
clínica de 2021 en el caso de la IC con fracción de eyección ligeramente 
reducida (IC-FElr), entre 40-49%, la indicación de la cuádruple terapia 
en clase IIb para IECA/ARA II/ARNI, BB y antagonistas de los receptores 
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mineralcorticoides. En 2023 se ha publicado una actualización de estas 
guías en la cual en este grupo de pacientes se recomienda iniciar un 
inhibidor del SGLT2 (dapagliflozina o empagliflozina), indicación clase 
I con nivel de evidencia A.

En cuanto a la estrategia de control de ritmo, no existe evidencia 
de que sea superior a la de control de FC. No obstante, se ha visto en el 
estudio CASTLE-AF que la estrategia de control de ritmo con ablación 
de venas pulmonares puede mejorar el pronóstico de la IC. 

En el caso de los pacientes que desarrollan taquimiocardiopatía 
(disfunción sistólica atribuible a la arritmia), el pronóstico de la IC es 
mejor, dado que el adecuado control de la FA puede revertir la dis-
función ventricular izquierda, como ocurrió en este caso. Si bien este 
diagnóstico solo se puede establecer a posteriori, cuando la FE se ha 
recuperado tras la intervención, cuando existe un estudio de imagen 
reciente en el que la FE es normal y se ha deteriorado tras el inicio de 
la FA con control subóptimo de la FC (y se han descartado de forma 
razonable otras causas como se hizo con la coronariografía), se debe 
valorar la posibilidad de ablación.  
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 Amaia Loyola Arrieta y Andoni Fernández González

MOTIVO DE CONSULTA 
Solicitan nuestra valoración en Urgencias por Fibrilación Auricular 

(FA) lenta, asociada a astenia en contexto de toma Bisoprolol 7.5mg y 
digoxina. En la analítica destaca anemia de 8.1 g/dL.

ANTECEDENTES 
Alergias conocidas: Cefazolina, Iodoxanol. 
Factores de riesgo cardiovascular: Hipertensión arterial, Diabetes 

Mellitus tipo 2 bajo tratamiento con antidiabéticos orales (ADO), Disli-
pemia, Hiperuricemia, Obesidad.

Antecedentes neumológicos: 
• Enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC). 
• Febrero 2022: Neumonía grave por SASR Cov 2 (CRB 2, MULbS-

TA 15), nosocomial.
Antecedentes nefrológicos: 
• Enfermedad renal crónica (ERC) III.
Antecedentes hematológicos: 
• Anemia mixta (ferropénica y de trastornos crónicos) con múlti-

ples sangrados de repetición. 
Antecedentes cardiológicos: 
• Fibrilación Auricular (FA) CHADS VASC 5.  
• 1995: Infarto Agudo de Miocardio (IAM), no se dispone de informes. 
• Enero 2022: IAM sin elevación del ST. Enfermedad coronaria de 

tres vasos. Se realiza triple pontaje aorrtocoronario de Safena a 
Descendente Posterior (DP) y 1º Diagonal a Arteria Mamaria In-
terna (AMI) a Bisectriz. Requiere transfusión de hemoderivados: 
2 pool de plaquetas y 2 concentrados de hematíes (CH). Fun-
ción ventricular izquierda (FEVI) límite con ventrículo derecho 
dilatado y función ligeramente deprimida.

• Octubre-noviembre 2022: Ingreso por insuficiencia cardiaca 
descompensada por anemización secundaria a sangrado de 
herida pretibial y reagudización infecciosa de EPOC por Mora-
xella catarrhalis tratada con diuréticos, broncodilatadores y an-
tibiótico. Transfundidos 2CH. FEVI 45-50% y función ventricular 
derecha (FVD) límite. Insuficiencia mitral moderada.

• Febrero 2023: Ingreso en Medicina Interna por descompensa-
ción de IC secundaria a anemización, que requiere 4 CH, e in-
fección respiratoria. 
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Antecedentes infecciosos: 
• Marzo 2022: Ingreso en la UCI por sepsis de piel y partes blan-

das secundaria a úlcera sacra asociada coagulopatía y anemiza-
ción, que requiere cese de anticoagulación y politrasfusión de 
hemoderivados. Posterior necesidad adicional de concentrados 
de hematíes (CH) por caída de hematocrito hasta 23%.

Antecedentes Aparato digestivo: 
• 2001: Hemorragia digestiva alta (HDA), en relación a lesiones 

agudas en mucosa gástrica con anemia ferropénica secundaria.
Noviembre 2022: Hemorragia digestiva baja (HDB) bajo tra-
tamiento con sintrom y clopidogrel requerimiento de 8 CH y 
1000mg ferinject.  A destacar ángor hemodinámico asociado. 
No se objetiva foco sangrante por gastrospopia y cápsula. Que-
da pendiente de colonoscopia ambulatoria. 

• Diciembre 2022: Nuevo ingreso por HDB tras colonoscopia 
ambulatoria complicado con shock hemorrágico secundario. 
Requiere ingreso en Unidad de Cuidados Intensivos (UCI), tra-
tamiento endoscópico con hemoclips y embolización selectiva 
radiológica. En este ingreso, recibe un total de 10 CH, plasma 
fresco congelado y un pool de plaquetas. 

ENFERMEDAD ACTUAL
Solicitan nuestra valoración en Urgencias, el 2 de mayo 202,3 por 

FA lenta asociada a astenia en contexto de toma Bisoprolol 7.5mg y 
digoxina. 

En la analítica sanguínea destaca anemización importante con 
Hb 8.1 g/dL y hematocrito del 23.8% sin exteriorización de sangrados. 
Respecto al abordaje de ritmos lentos, tras lavado de frenadores se 
objetiva taquicardización en prueba de esfuerzo. Respecto a la ane-
mización, destaca historia de múltiples sangrados recurrentes pese 
a diferentes pautas de anticoagulación/antiagregación, por lo que se 
revisa historia con mayor profundidad.

La historia de anemias recurrentes comienza tras el evento de IAM-
SEST, en enero 2022, tratado mediante revascularización quirúrgica y 
donde se diagnostica FA de novo. Durante el ingreso, precisa 2 pool 
de plaquetas y 2CH. Al alta, queda pautado sintrom con enoxaparina 
100mg y clopidogrel. 

Dos meses después (marzo 2022), en contexto de sepsis de origen 
en piel y partes blandas (úlcera sobreinfectada) asociado a coagulopatía 
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secundaria, presenta gran sangrado con anemización que requiere cese 
de anticoagulación y politrasfusión de hemoderivados. Posterior aumen-
to de anticoagulación con enoxaparina de forma escalonada durante el 
ingreso, con pauta al alta de enoxaparina 120 m/24h pendiente de iniciar 
anticoagulación oral tras cierre de herida. 

Subsiguiente ingreso siete meses después (octubre 2022) por in-
suficiencia cardiaca descompensada en relación a anemización por 
sangrado de herida pretibial y reagudización infecciosa de EPOC bajo 
tratamiento con clopidogrel y sintrom. Requiere transfusión 2CH y es 
dado de alta con el mismo tratamiento. 

Un mes más tarde (noviembre 2022) presenta una hemorragia 
digestiva con anemización severa, que requiere nueva trasfusión de 
hematíes. En el estudio por gastroscopia y cápsula no se objetivan le-
siones responsables del sangrado, por lo que se solicita colonoscopia 
ambulatoria. Se suspende sintrom y se sustituye clopidogrel por AAS 
100mg. Al alta, con enoxaparina 60 mg/24h, quedando pendiente de 
reintroducir anticoagulante de acción directa (ACOD) de manera am-
bulatoria en consultas de hematología y clopidogrel tras colonoscopia 
ambulatoria. 

Se realiza colonoscopia, en diciembre 2022. Tras extirpación de 3 
pólipos de colon requiere acudir al servicio de Urgencias por hemo-
rragia digestiva y Hb: 7.2 gr/dL con coagulación basal sin alteracio-
nes. Precisa ingreso en UCI. En AngioTC, se objetivan angiodisplasias 
cecales que se embolizan por radiología intervencionista con buen 
resultado. En este contexto, se realiza ángor hemodinámico y recibe 
un total de 10 CH. Al alta, se pauta aumento progresivo de clexane, 
con posterior paso a ACOD (Apixaban) y reintroducción de clopido-
grel.

Por último, ingresa en febrero 2023, en Medicina Interna por in-
fección respiratoria e IC descompensada. Nuevamente, ángor 
hemodinámico en contexto de FA rápida y anemia. Requiere trans-
fusión de 4CH y una dosis de 1000mg de hierro carboximaltosa. Al 
ingreso se suspende ACOD y clopidogrel. Es dado de alta con AAS y 
enoxaparina con aumento gradual de dosis.

Ambulatoriamente, presenta regular tolerancia a enoxaparina por 
aparición de quistes y hematomas en zona de punción. Se realiza 
cambio a ACOD. 

Acude, en mayo 2023, al servicio de Urgencias (consulta actual) por 
astenia en relación a ritmos lentos y anemización significativa. 
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Dada la presencia de sangrados incesantes y de alto riesgo, pese a 
múltiples estrategias de anticoagulación/antiagregación que requie-
re transfusión de hemoderivados en numerosas ocasiones, se decide 
presentar el caso en sesión del servicio donde se concluye que podría 
beneficiarse de cierre de orejuela. Se solicita valoración del paciente 
en consulta de Cardiopatía Estructural de forma ambulatoria donde, 
tras valorar el caso, se solicita ecocardiograma transesofágico (ETE) y 
valoración por parte del servicio de Anestesia para completar estudio 
previo al procedimiento.

EXPLORACIÓN FÍSICA
Buen aspecto general, eupneico en reposo. Consciente y orientado 

en las tres esferas.
Auscultación cardíaca: Rítmico con soplo sistólico panfocal. 
Auscultación pulmonar: Murmullo vesicular conservado, sin ruidos 

sobreañadidos. 
Cuello: Sin ingurgitación yugular.
Extremidades: Pulsos presentes en las cuatro extremidades. Sin 

edemas en extremidades inferiores. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
ETE: OI dilatada sin trombo con morfología en “manga de vien-

to” y favorable para cierre percutáneo: No dilatada medida de la 
base:24x17mm area 4,49cm2, Landing: 17x17mm. área 2,49cm2, Longi-
tud: 15mm, Distancia a la CX 4mm.

Analítica de sangre: Hemograma sin alteraciones significativas, 
Hb 13.8 g/dL, sin leucocitosis ni neutrofilia, plaquetas normales. Fun-
ción renal: TFG 34 mL/min, Cr 1.95 mg/dL, U 132 mg/dL, iones en rango.

Valoración por Anestesia:
Edad: 68 años, IMC 37- Obesidad grado II. 
Otros: Falta de dientes, no prótesis dental. 
Conclusión: Posible dificultad para la ventilación con bolsa mas-

carilla. 
Mallampati: III-Visualización de base de la úvula y paladar blando. 
Protrusión mandibular: II-Adelanta los incisivos inferiores ocultan-

do parcialmente la mucosa del labio superior.
Distancia tiromentoniana (DTM): Clase II: 6-6.5 cm intubación oro-

traqueal con cierto grado de dificultad. 
Estado de la dentición: Dientes en mal estado.
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Extensión cervical: Mayor de 35º. 
Conclusión: Sin dificultad aparente para la intubación orotraqueal. 
Profilaxis de náuseas y vómitos postoperatorios.
No fumador/a 1 {no fumador}. 
Necesidad de opioides postoperatorios 1 {sí}.
Puntuación en la escala de Apfel: 2.  
Conclusión: Presenta un ASA III-IV, puede ser anestesiado.

EVOLUCIÓN
Dado que presenta una anatomía favorable para cierre de orejuela 

y el resultado favorable de las pruebas complementarias pertinentes, 
se programa dicho procedimiento. 

El 16/01/2024, bajo profilaxis antibiótica, se procede a cierre 
de orejuela. El procedimiento cursa sin incidencias con implan-
te de Amulet ® 25 mm, con buen resultado final; se realiza eco-
cardiograma de control inmediato, sin datos de complicación. 
El paciente ingresa inicialmente en la URPA y, ante buena evolución, 
es trasladado a planta con telemetría (TM) para control tras implante 
de dispositivo. Durante su estancia en planta, presenta buena evolu-
ción clínica sin incidencias clínicas destacables ni eventos en la moni-
torización por TM.

Se le realiza analítica de control sin anemización secundaria signi-
ficativa y con función renal mantenida. Además, se realiza radiografía 
de control que no muestra datos de complicaciones relacionadas con 
el procedimiento y se realiza ecocardiograma de control: Dispositivo 
cierre OI normoinserto, sin datos de complicación. VI dilatado con fun-
ción sistólica ligeramente deprimida (49%). VD dilatado con disfun-
ción sistólica (TAPSE 13; Onda S 8). Dilatación biauricular.

Ante la buena evolución, se decide alta con seguimiento en con-
sulta de Cardiopatía Estructural. Se suspende bemiparina sódica y se 
inicia doble antiagregación con clopidogrel durante 1 mes. Posterior-
mente, monoantiagregación con AAS.

DISCUSIÓN
Este caso pone de manifiesto la complejidad que puede alcanzar 

el uso de terapias anticoagulantes en algunos de nuestros pacien-
tes. Y es que, muchas de las características que confieren un riesgo 
elevado tromboembólico, también otorgan un mayor riesgo de san-
grado. 
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La FA es la arritmia más frecuente en nuestro entorno y sus conse-
cuencias más graves son los accidentes cerebrovasculares y otros em-
bolismos sistémicos. El tratamiento con anticoagulantes, junto con la 
adecuada estratificación del riesgo tromboembólico y hemorrágico, 
han disminuido la incidencia de las mismas a expensas de un aumen-
to del riesgo de sangrado.

Para detectar aquellos pacientes que presentan un elevado riesgo 
embólico y en los que, por tanto, debería iniciarse la anticoagulación, 
las guías proponen el cálculo de la escala CHA2-DS2-VASC. En esta 
escala se asigna un punto a la presencia de insuficiencia cardíaca o 
disfunción ventricular izquierda, hipertensión arterial, enfermedad 
vascular (coronaria, periférica, carotídea o aórtica), diabetes mellitus, 
sexo femenino o tener una edad entre 65-74 años, y 2 puntos en caso 
de edad ≥75años o accidente cereborvascular previo. Se recomienda 
anticoagulación en los pacientes que obtengan 2 o más puntos, sien-
do posible también su inicio en aquellos con 1 punto y bajo riesgo de 
sangrado. 

Para el cálculo del riesgo de sangrado podemos usar la escala HAS-
BLED. Esta escala no contraindica el uso de anticoagulantes, pero de-
tecta aquellos pacientes con mayor riesgo de sangrados. 

La profilaxis tromboembólica se basa en anticoagulantes orales, ya 
sean con antagonistas de la vitamina K (AVK) o con los anticoagulan-
tes de acción directa (ACODs). Si bien estos últimos presentan menor 
riesgo de sangrado, las complicaciones hemorrágicas continúan sien-
do un problema.

Dado que el principal foco embólico de la FA se encuentra en la 
orejuela izquierda, cabe esperar que el cierre percutáneo de la mis-
ma se traduzca en una disminución de ictus sin aumentar el ries-
go hemorrágico. En los estudios realizados hasta ahora, el cierre de 
orejuela ha mostrado ser un procedimiento seguro y que podría 
plantearse como alternativa a la anticoagulación. Respecto a las di-
ferencias encontradas con los AVK, el cierre de orejuela ha mostrado 
reducciones en hemorragias mayores y mortalidad (1). Sin embargo, 
con los estudios realizados hasta la fecha, no se han podido objeti-
var los mismos resultados para los ACOD (2), por lo que estos siguen 
siendo el tratamiento de elección en la FA no valvular y solo en caso 
de contraindicación para anticoagulación o complicaciones secun-
darias a su uso debería plantearse el cierre de OI como opción alter-
nativa. 
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Las guías europeas 2020 (3) recomiendan, con indicación clase IIB y 
nivel de evidencia B, la oclusión percutánea de la OI en pacientes con 
contraindicaciones absolutas a largo plazo para el uso de anticoagu-
lantes orales. Una vez descartadas causas tratables de hemorragia, es 
aconsejable plantearse el cierre de orejuela en estos pacientes dado 
que, gracias a ello, se podría evitar el tratamiento anticoagulante.  

En este caso, el paciente presentaba distintos focos hemorrágicos, 
algunos de ellos no localizables, que persistían pese a distintas estra-
tegias de anticoagulación. Además, requiere ingreso en múltiples es-
pecialidades, incluyendo hasta dos estancias en la Unidad de Cuida-
dos Intensivos y sugiriendo una gravedad importante de los mismos. 
Ante antecedentes de este estilo, es donde deberíamos plantearnos 
el cierre de OI. 

El ingreso en múltiples especialidades durante su evolución di-
ficulta el seguimiento continuo por algún facultativo que recogiera 
toda su trayectoria y plantease nuevas opciones de manejo. Por ello, 
cabe destacar la importancia y necesidad del abordaje multidiscipli-
nar constante con interacción entre especialidades para poder ofre-
cer a estos pacientes tan complejos la mejor opción terapéutica. 
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Paciente de 61 años, que consulta por disnea rápidamente progre-
siva en los últimos 2 días.

ANTECEDENTES
Factores de riesgo cardiovascular: exfumador, hipertensión arte-

rial, glucemia basal alterada. 
Desde el punto de vista cardiológico, síndrome coronario crónico 

que debuta en junio 2020 con infarto agudo de miocardio sin eleva-
ción de ST (IAMSEST) lateral, complicado con insuficiencia mitral is-
quémica severa y edema agudo de pulmón que requirió intubación 
orotraqueal al ingreso. En coronariografía se objetivó enfermedad co-
ronaria aguda monovaso, con oclusión subaguda de circunfleja, que 
se trató con implante de stent farmacoactivo con buen resultado final. 
Fracción de eyección ventricular izquierda (FEVI) 45% e insuficiencia 
mitral moderada isquémica, en último ecocardiograma en mayo de 
2022.

Tratamiento previo:
- Adiro 100mg 0-1-0.
- Enalapril 20mg 1-0-0.
- Atorvastatina 80mg 0-0-1.
- Lormetazepam 1mg 0-0-1.
- Omeprazol 20mg 1-0-0.

ENFERMEDAD ACTUAL
Acude a Urgencias, trasladado en UVI móvil, por disnea rápida-

mente progresiva de 2 días de evolución hasta hacerse de reposo. 
Refiere, asimismo, tos con expectoración asociada. No cuenta angina, 
palpitaciones, mareo ni otra sintomatología asociada. 

EXPLORACIÓN FÍSICA
Constantes: Tensión arterial 180/106 mmHg, frecuencia cardiaca 

145 latidos por minuto (lpm), temperatura 35,7ºC y saturación basal 
87% con taquipnea y uso de musculatura accesoria. En Urgencias, se 
inicia oxigenoterapia con mascarilla reservorio a 15 litros y con ello se 
consiguen saturaciones de 99%.

Consciente y orientado, bien perfundido. Presenta ingurgitación 
yugular, auscultación cardiaca arrítmica sin soplos, auscultación pul-
monar abundantes crepitantes bilaterales hasta campos superiores. 
No edemas en extremidades.
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
- Electrocardiograma: Fibrilación auricular a 143 lpm con QRS es-

trecho basal con ligera rectificación del ST inferior y lateral, pero sin 
datos sugestivos de isquemia aguda. Bloqueo de rama izquierda fre-
cuencia dependiente.

- Placa de tórax: Edema agudo de pulmón.
- Ecocardiograma transtorácico: Ventrículo izquierdo globalmen-

te no dilatado con función sistólica global deprimida de forma mode-
rada (FEVI biplano 38%) con cicatriz extensa en territorio de coronaria 
derecha, resto de territorios coronarios con hipoquinesia ligera. Afec-
tación isquémica de válvula mitral con insuficiencia leve-moderada. 
Presión sistólica de arteria pulmonar (PSAP) estimada 35 mmHg. Ven-
trículo derecho normal. No derrame pericárdico.

Dados los hallazgos, se decide realizar ecocardiograma transeso-
fágico y se achaca la situación actual a probable taquimiocardiopatía, 
en ausencia de datos que sugieran isquemia aguda, objetivándose: 
Ventrículo izquierdo dilatado con disfunción moderada y cicatriz in-
ferior. Insuficiencia mitral grado I-II/IV tipo III. Orejuela izquierda no 
dilatada sin trombos patrón de flujo IIa. Función de ventrículo derecho 
conservada.

EVOLUCIÓN
Ingresa en la Unidad Coronaria por edema agudo de pulmón hi-

pertensivo, en contexto de fibrilación auricular con respuesta ventri-
cular media rápida. Durante su estancia, presenta buena evolución 
clínica bajo tratamiento diurético endovenoso, nitroglicerina endove-
nosa y ventilación mecánica no invasiva que se puede retirar en las 
primeras horas, con buena tolerancia a oxigenoterapia de bajo flujo. 
Se inicia anticoagulación con heparina de bajo peso molecular y pos-
teriormente, a las 48 horas, se cambia a apixaban 5mg cada 12h. 

Se inicia tratamiento para disfunción ventricular con inhibidores 
de la encima convertidora de angiotensina (IECA), inhibidores del 
cotransportador sodio-glucosa 2 (iSGLT2) y beta-bloqueantes (BB) a 
dosis medias. Ante estabilidad clínica, posteriormente es trasladado 
a planta, presentando persistencia de fibrilación auricular con fre-
cuencias cardiacas controladas (entre 90-100 lpm), con clara mejoría 
de datos congestivos. Se optimiza tratamiento médico, sustituyendo 
IECA por inhibidor dual de la neprisilina y del recetor de angiotensina 
(ARNI) e iniciando antagonista del receptor de mineralocorticoides 
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(ARM). Es dado de alta, pendiente de seguimiento inicial en unidad 
de Insuficiencia Cardiaca. Se solicita realización de cardioversión eléc-
trica ambulatoria facilitada con amiodarona tras 3 semanas de trata-
miento con apixaban. 

Previo a la cardioversión, se realiza ecocardiograma transesofágico 
que descarta trombo en orejuela izquierda. Posteriormente, se realiza 
cardioversión eléctrica sincronizada con sedación mediante etomida-
to, administrando 1 descarga a 200 julios con salida posterior en ritmo 
sinusal a 54 lpm.

Tras ello, se deja anticoagulación de forma indefinida con apixaban 
dado que el paciente presenta CHA2DS2- VASc de 3 puntos. 

Posteriormente, el paciente permanece asintomático desde el 
punto de vista cardiovascular sin recurrencia de fibrilación auricular, 
en seguimiento en consulta de Insuficiencia Cardiaca.

DISCUSIÓN
La fibrilación auricular es la arritmia sostenida más prevalente en 

los servicios de urgencias. Es una enfermedad grave que afecta a pa-
cientes de edad avanzada, cardiopatía estructural previa y comorbi-
lidad asociada, con alto riesgo de tromboembolia, y que acuden por 
síntomas agudos relacionados con la arritmia. El intento de control de 
ritmo cobra más importancia, si cabe, en casos como el que presen-
tamos en el que, dado que, aunque el paciente presenta cardiopatía 
estructural de base, la FA con respuesta ventricular media no contro-
lada es un componente fundamental para empeoramiento de FEVI y 
descompensación con entrada en edema agudo de pulmón. En estos 
casos, en los que el riesgo de tromboembolia es especialmente alto, 
es fundamental realizar una adecuada profilaxis con tratamiento an-
ticoagulante durante las 3 semanas previas y, en el caso de que el pa-
ciente presente disfunción severa, realizar ecocardiograma transeso-
fágico para asegurarnos de que no se objetivan trombos. Tras realizar 
control del ritmo, es fundamental plantear la realización de la ablación 
de cara a tratar de disminuir lo máximo posible la entrada del pacien-
te en fibrilación auricular.
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MOTIVO DE CONSULTA 
Paciente de 87 años que ingresa por dolor abdominal, que persiste 

a pesar de medicación, asociado a cambios en el ritmo deposicional, 
de 4 días de evolución. 

ANTECEDENTES PERSONALES 
 • Factores de riesgo cardiovascular: Hipercolesterolemia sin tra-

tamiento actual. Consumidor de unos 50 gr de alcohol diarios. 
 • Fibrilación Auricular (FA) paroxística diagnosticada en 2021 pero 

no anticoagulada, en tratamiento antiagregante. 
 • Arteritis de células gigantes y neuritis óptica de ojo izquierdo 
 • Carcinoma basocelular pigmentado lumbar, extirpado quirúr-

gicamente en 2020. 
 • Hernia inguinal derecha intervenida. 
 • Pterigion bilateral, intervenido quirúrgicamente. 
 • Catarata de ojo derecho, tratada con facoemulsificación con 

implante de lente intraocular. 
 • Hipertrofia de próstata. 

VALORACIÓN GERIÁTRICA INTEGRAL 
 ‒ Funcional: Independiente para actividades básicas de la vida 

diaria (camina sin apoyos, salva escaleras, independiente para 
autocuidado, doble continente; Índice de Barthel 100/100). Par-
cialmente dependiente para actividades instrumentales de la 
vida diaria (no maneja su medicación, no maneja teléfono, ma-
neja el resto de instrumentales, conduce; Lawton 6/8). 

 ‒ Cognitiva: Funciones superiores preservadas. Presenta cuadros 
de delirium en contexto de procesos infecciosos. 

 ‒ Social: Vive solo en domicilio con escaleras intradomiciliarias. 
Soltero, tiene un amigo como persona de referencia para temas 
de salud. 

 ‒ Neurosensorial: Déficit auditivo. 
 ‒ Nutricional/disfagias: No presenta pérdida ponderal ni de ape-

tito en el último año (fuera de episodio agudo actual). No disfa-
gias, come todas las texturas. 

 ‒ Marcha/caídas: no caídas conocidas por su persona de referen-
cia. Camina sin apoyos. 

 ‒ Anímico: Tendencia a tristeza y aislamiento, tendiente a escasa 
relación social.
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 ‒ Descanso nocturno: Buen descanso. Refiere que duerme mu-
chas horas también por el día. 

 ‒ Hábito deposicional: Diario, no precisa laxantes.Dolor crónico: 
No dolor crónico. 

 ‒ Integridad cutánea: No soluciones de continuidad cutánea. 

Tratamiento activo: 
 ‒ Ácido acetil salicílico 100mg 0-1-0.
 ‒ Bisoprolol 2.5mg 0.5-0-0. 
 ‒ Omeprazol 40mg 1-0-0. 
 ‒ Calodis 1000mg/880UI 0-1-0. 
 ‒ Acfol 5mg 2 cp/7 días. 
 ‒ Paracetamol 1g 1-1-1. 
 ‒ Zaldiar 37.5/325mg 1-0-1. 
 ‒ Tamsulosina 0.4mg 0-0-1. 

ENFERMEDAD ACTUAL
Acude al servicio de Urgencias por cuadro consistente en dolor ab-

dominal. 
Cuatro días antes había consultado por dolor abdominal gene-

ralizado súbito durante el descanso nocturno, más marcado en he-
miabdomen inferior, no irradiado y sin modificarse con la postura o el 
esfuerzo físico. Se administra tramadol con parecetamol por vía en-
dovenosa y se realizan diferentes pruebas, entre ellas ecografía abdo-
minal y analítica, sin constatar patología aguda, por lo que se decide 
alta a domicilio con tratamiento analgésico con paracetamol 1g cada 
8 horas durante 5 días. 

Ante persistencia del dolor a pesar de analgesia, asociando ade-
más hiporexia y deposiciones diarreicas sin restos patológicos, el pa-
ciente vuelve a acudir. No refiere náuseas ni vómitos. No ha presenta-
do fiebre. No clínica miccional relacionada. 

A su llegada se encuentra estable, con constantes en rango. Se rea-
liza Analítica Sanguínea (AS), que evidencia alteración de la función 
renal con marcada elevación de reactantes de fase aguda y Gasome-
tría Venosa (GV) con lactato de 2.31 mmol/L. 

Se solicitan las pruebas complementarias pertinentes, diagnosti-
cándose al paciente de colitis isquémica, por lo cual queda ingresado. 
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EXPLORACIÓN FÍSICA 
Buen estado general. Consciente. Presenta fluctuación atencional 

durante la entrevista, orientado en persona, parcialmente en espacio 
y desorientado en tiempo. Hemodinámicamente estable, eupneico 
en reposo. 

La auscultación cardíaca es arrítmica, los tonos cardíacos se en-
cuentran apagados. 

En la auscultación pulmonar, el murmullo vesicular se encuentra 
conservado, asociando además crepitantes basales en ambos hemi-
tórax. 

El abdomen se encuentra blando y depresible, sin masas ni visce-
romegalias. Presenta ligera molestia a la palpación profunda de pre-
domino en hemiabdomen izquierdo, sin signos peritoníticos. Peristal-
tismo de progresión conservado. 

No se objetivan edemas ni signos de trombosis venosa profunda 
en miembros inferiores. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
Durante su estancia, se realizan las siguientes pruebas comple-

mentarias: 
 ‒ Analítica sanguínea (AS) inicial: Hemoglobina 12.8 g/dL, resto de 

hemograma sin alteraciones de interés. Afectación de la fun-
ción renal, con filtrado glomerular de 47 mL/min, Creatinina 
1.335 mg/dL y urea 141 mg/dL. Bilirrubina total 2.1 mg/dL. Eleva-
ción de Proteína C Reactiva (PCR) de 418.8 mg/L y procalcitoni-
na de 6.8 ng/mL. 

 ‒ Se extraen múltiples analíticas de sangre para seguir evolución. 
En la primera que se realiza tras el ingreso se puede observar 
disminución de 2 puntos de la hemoglobina, alcanzando nive-
les mínimos de 8.8 g/dL.

 ‒ Electrocardiograma: Fibrilación auricular a unos 90 latidos/mi-
nuto, hemibloqueo anterior izquierdo y signos de repolariza-
ción precoz. 

 ‒ Tomografía Computarizada (TC) Abdominal: Engrosamien-
to e hipocaptación de la pared del colon descendente (des-
de el ángulo esplénico hasta el inicio del sigma), con reti-
culación y alteración de la densidad de la grasa adyacente, 
compatible con colitis inespecífica, de probable naturaleza 
isquémica. 
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 ‒ Se recogen múltiples muestras para estudio microbiológico 
(heces, orina y sangre) durante el ingreso. Único resultado posi-
tivo para Streptococcus pneumoniae en antigenuria tras 9 días 
de ingreso, resto de muestras negativas. 

 ‒ Ecografía abdominal para descartar absceso ante evolución 
tórpida, donde se objetiva colon izquierdo y sobre todo ángu-
lo esplénico con datos inflamatorios (afectación transmural) en 
probable relación con colitis isquémica. 

EVOLUCIÓN 
Dado que el paciente no se encontraba anticoagulado, pese a 

diagnóstico previo de FA, se calcula CHA2DS2-VASc, con puntuación 
de 6 que se concluye en riesgo alto, por lo que se inicia anticoagula-
ción intrahospitalaria con heparina de bajo peso molecular ajustada a 
peso y función renal (Clexane 40mg cada 12 horas). 

Durante el ingreso, se produce un empeoramiento progresivo con 
fiebre persistente, a pesar de tratamiento antibiótico, por lo que se 
amplía cobertura de manera empírica a Meropenem. Paralelamente, 
comienza con rectorragias que condicionan anemización, que requie-
re transfusión y necesidad de suspensión temporal de anticoagula-
ción iniciada. 

Posteriormente, presenta progresiva mejoría clínica, con buena to-
lerancia oral y mejoría del ritmo y consistencia de las deposiciones, así 
como con resolución de rectorragias. En dicho contexto, dado el dete-
rioro funcional, se solicita traslado a Hospital San Juan de Dios, lo que 
también permite completar pauta terapéutica y recuperación funcional. 
Previo a dicho traslado, se inicia anticoagulación oral con apixabán, con 
buena tolerancia y sin nuevos episodios de sangrado gastrointestinal. 

DISCUSIÓN 
En el manejo integrado de la FA (1), el primer paso que debemos 

plantearnos es la prevención de eventos cardioembólicos, siendo en-
tre ellos los más comunes los accidentes cerebrovasculares. Este caso 
nos parece especialmente apropiado para subrayar la importancia de 
dicho paso, ya que el diagnóstico de la FA paroxística se llevó a cabo 
en 2021 y no se llegó a instaurar el tratamiento anticoagulante, lo cual 
terminó resultando en el evento embólico que condiciona el ingreso 
actual. Además, inicialmente se había instaurado tratamiento antia-
gregante, cuya indicación queda en duda por aumento de riesgo de 
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eventos adversos y falta de evidencia en reducción de riesgo embó-
lico en pacientes con FA (2). En cuanto a la diferenciación entre una 
FA paroxística y una FA permanente, cabe destacar que hay evidencia 
que subraya que la FA permanente es la que mayor riesgo de eventos 
embólicos conlleva, pero también hemos encontrado evidencia que 
subraya que, ante menor incidencia de tratamiento en las primeras, 
se termina igualando el riesgo (3) . Dado que se trata de un paciente 
que presenta un riesgo trombótico elevado (CHADS2-VASc 6), inde-
pendientemente de que también presente un riesgo hemorrágico alto 
(HAS-BLED 3), ya tiene indicación de anticoagulación según las guías 
clínicas (1). Una vez determinado que se va a instaurar un tratamiento 
anticoagulante, se nos plantea la duda, por tanto, de qué camino tera-
péutico tomar, decidiendo entre la anticoagulación mediante anti vi-
tamina K o mediante anticoagulantes directos (ACOD). Los ACOD han 
demostrado no-inferioridad comparados con anti vitamina K en lo re-
ferente a ictus/embolia sistémica, mortalidad total y hemorragia intra-
craneal (4,5). En cuanto al sangrado mayor de origen gastrointestinal, 
que es concretamente el evento que ha presentado nuestro paciente, 
interesa también ver diferencias entre los distintos ACOD. Apixaban ha 
demostrado que reduce el riesgo de evento embólico en pacientes con 
fibrilación auricular no valvular (FANV) y no presenta exceso de sangra-
do mayor gastrointestinal en comparación con warfarina (en análisis 
de no-inferioridad y de superioridad) en un ensayo clínico randomiza-
do en el que analiza 18,201 pacientes (6). Además, en un estudio retros-
pectivo de cohorte en vida real en el que se analizaron 21.038 pacientes 
con FANV anticoagulada, edoxaban también demostró no-inferioridad 
en cuanto a sangrado mayor gastrointestinal comparado con apixa-
ban y superioridad en prevención de riesgo isquémico comparado con 
rivaroxaban y anti vitamina K (7). Teniendo en cuenta dicha evidencia, 
en nuestro paciente, finalmente se decidió iniciar anticoagulación oral 
con apixaban a dosis plenas y replantear, en caso de nuevos episodios 
de sangrado tras haber resuelto el evento agudo que propició el pri-
mero (colitis isquémica), la necesidad de terapias alternativas. En caso 
de que esto pudiese ocurrir, dado que se trata de un paciente frágil 
pero independiente, tendría cabida plantear el cierre de la orejuela 
como terapia alternativa a la anticoagulación oral. Esta técnica ha de-
mostrado no-inferioridad en la prevención de riesgo cardio-embólico 
al compararla con los ACOD (8), si bien también se ha objetivado tiene 
mayor riesgo de complicaciones en pacientes mayores (9,10). 
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MOTIVO DE CONSULTA 
Mujer de 23 años, que consulta por cefalea intensa y de aparición 

brusca de aproximadamente 12 horas de duración, sin focalidad neu-
rológica asociada.

ANTECEDENTES 
La paciente presenta una Enfermedad de Rendu-Osler-Weber o 

Telangiectasia Hemorrágica Hereditaria (THH) de tipo 2, de herencia 
Autosómica Dominante, diagnosticada a los 12 años de edad median-
te la detección de una mutación en el gen ALK1/ACVRL1, en el intrón 
7 c.1048+2T>C, mutación previamente no descrita en la literatura. No 
se han detectado lesiones vasculares en cerebro e hígado en estudios 
previos, aunque si presenta un fenotipo hemorrágico con epistaxis 
frecuentes y metrorragias abundantes.

El Índice de Masa Corporal de la paciente es de 33, correspondien-
do a una Obesidad de grado I. No es fumadora ni presenta otros facto-
res de riesgo cardiovascular.

Presenta cefalea de forma habitual desde la adolescencia, con 
buena respuesta a analgésicos, catalogada como Cefalea Tensional.

Por último, presenta un Síndrome de Ovario Poliquístico con ci-
clos menstruales irregulares, por lo que toma anticonceptivos hormo-
nales. Había tomado anticoncepción oral combinada con Dienogest 
2mg y Etinilestradiol 0,03mg durante los últimos 5 meses, dejándola 
por mala tolerancia y realizando el cambio a anillo vaginal anticoncep-
tivo 1 mes antes de la consulta, que libera 0,120 mg de etonogestrel y 
0,015 mg de etinilestradiol respectivamente, cada 24 horas.

Destacar que el padre de la paciente falleció por una hemorragia 
en relación a la THH y que la hermana menor presenta la misma mu-
tación.

ENFERMEDAD ACTUAL 
La paciente acude al servicio de Urgencias por cefalea intensa de 

características diferentes a las habituales e inicio súbito la noche ante-
rior, aproximadamente 12 horas antes de la consulta. El dolor, localiza-
do sobre todo en la región occipital derecha, despertó a la paciente. A 
su llegada a Urgencias describe que la cefalea se mantiene constante 
desde su inicio y asocia sensación de mareo. No obstante, no presen-
ta focalidad neurológica a la exploración, náuseas, vómitos, fotofobia, 
sonofobia, fiebre ni otra sintomatología de interés. 
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Se extrae una analítica sanguínea urgente, que presenta una mí-
nima elevación de Proteína C Reactiva (8.9mg/l) como única altera-
ción; y se realizan un electrocardiograma (ECG) de 12 derivaciones que 
muestra un ritmo sinusal sin anomalías y finalmente una Tomografía 
Computorizada (TC) urgente, en la que se observan hallazgos com-
patibles con una trombosis aguda del seno transverso y sigmoide iz-
quierdos. La paciente se mantiene hemodinámicamente estable en 
todo momento, aunque se decide monitorizarla en la Sala de Reani-
mación, y tras consultar con el servicio de Neurología, trasladarla a la 
Unidad de Ictus para manejo y estudio.

EXPLORACIÓN FÍSICA 
A su valoración en Urgencias la paciente se encuentra estable 

hemodinámicamente y afebril. Presenta buen estado general y un 
nivel de consciencia conservado, estando alerta y orientada tempo-
ro-espacialmente. Tampoco presenta otras alteraciones a nivel neu-
rológico: el lenguaje esta conservado; no existe alteración del campo 
visual, signos de irritación meníngea ni afectación pupilar; la explo-
ración de los pares craneales es normal y el balance sensitivo-motor 
se encuentra conservado. No presenta dismetrías y la marcha es nor-
mal.

Se visualiza mínimo sangrado gingival, aunque no se identifican 
telangiectasias.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
Durante el ingreso se realizaron varias analíticas sanguíneas, obje-

tivándose como únicos hallazgos destacables un ligero aumento del 
Dímero D (557 ng FEU/ml [0-500]) y de la PCR (8,9mg/l [0-5]); e hiper-
colesterolemia (colesterol total 242mg/dl [110-200], HDL 56mg/dl [>50], 
LDL 166mg/dl [0-130]. El estudio de autoinmunidad fue negativo. En el 
estudio de trombofilia se detectó que la paciente es portadora de un 
alelo T del polimorfismo 46C>T del gen F12, sin embargo, únicamente 
se ha reportado un incremento del riesgo de trombosis en los porta-
dores homocigotos (TT) de dicho polimorfismo. Además, es portadora 
de una copia del haplotipo A1 del locus ABO, teniendo los grupos no-O 
(especialmente el grupo A1) mayor riesgo de trombosis (aproximada-
mente 2 veces mayor) que el grupo O. En contraposición, es portadora 
de un alelo protector T del gen F13, lo que supone una menor suscep-
tibilidad a padecer eventos tromboembólicos.
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La primera prueba de imagen en el momento agudo fue una TC 
craneal en la que se identifica una hiperdensidad en contacto con el 
tentorio izquierdo, en la teórica localización del seno transverso, que 
tras la administración de contraste intravenoso coincide con un defec-
to de repleción en los senos transverso y sigmoide del lado izquierdo, 
extendiéndose hacia la vena yugular interna, compatible con Trombo-
sis Venosa Cerebral (TVC). Así mismo, no se aprecian malformaciones 
vasculares cerebrales. 

Durante el ingreso se completa el estudio con una Resonancia 
Magnética (RM), realizando un estudio multiplanar incluyendo se-
cuencias ponderadas en T1, T2, FLAIR, SWI, difusión y secuencia T tras 
la administración de contraste de gadolinio. Se identifica una hiper-
señal de los senos transverso y sigmoide izquierdos en T1, T2 y FLAIR. 
Tras la administración del contraste intravenoso de gadolinio, se vuel-
ve a confirmar la existencia de un defecto de repleción en la misma 
localización, con extensión a la vena yugular interna, compatible con 
trombosis venosa aguda/suabguda. El resto de senos venosos durales 
se encuentran permeables. No se aprecian focos de restricción en el 
estudio de difusión ni signos de complicaciones hemorrágicas en la 
secuencia de susceptibilidad magnética.

EVOLUCIÓN 
Una vez ingresa en la Unidad de Ictus, se inicia tratamiento anti-

coagulante (inicialmente sin bolo, dado el antecedente de THH con 
fenotipo hemorrágico) con Heparina Sódica (HS) en perfusión intra-
venosa durante 6 días, siguiendo un control estrecho. El séptimo día 
se realiza cambio de anticoagulante a Heparina de Bajo Peso Mole-
cular (HBPM) 100mg/12h por vía subcutánea. La paciente no presenta 
transformación hemorrágica ni otro tipo de complicaciones hemorrá-
gicas durante el ingreso, más allá de un episodio aislado de epistaxis.

Evoluciona de forma favorable, pasando de la Unidad de Ictus a 
planta de Neurología, donde presenta una resolución progresiva de 
la cefalea hasta quedarse completamente asintomática. También es 
valorada por el servicio de Ginecología, que recomienda evitar el uso 
de anticonceptivos hormonales en el momento agudo, pudiéndose 
valorar el uso de Gestágenos posteriormente. 

Una semana tras el alta, es valorada por Hematología en consultas 
externas; se retira la HBPM y se inicia tratamiento con Anticoagulantes 
Orales de Acción Directa (ACOD), mediante Dabigatrán 150 mg/12h. 
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Un mes después, es vista en consulta de Neurología, donde se 
constata la evolución favorable de la paciente. Está recuperando su 
estilo de vida habitual progresivamente y presenta como única sinto-
matología y, de forma ocasional, una cefalea leve. 

DISCUSIÓN 
A pesar de tratarse de una condición relativamente infrecuente, 

la TVC es una causa de ictus importante entre adultos jóvenes, con 
marcada predominancia femenina. Su fisiopatología es compleja y 
el cuadro clínico variable, pudiendo presentar desde una leve cefalea 
hasta focalidades neurológicas graves, crisis epilépticas, cuadros en-
cefalopáticos o incluso la muerte (1,2). 

La clásica Triada de Virchow recoge como factores de riesgo de 
trombosis venosa la lesión endotelial, los estados de hipercoagulabili-
dad y la éstasis del flujo sanguíneo. Por lo tanto, entidades que influ-
yan en estos aspectos, como los anticonceptivos orales, alteraciones 
congénitas o adquiridas de la coagulación, procesos inflamatorios de 
cabeza y cuello, defectos cardíacos, enfermedades sistémicas del teji-
do conectivo o procesos neoplásicos entre otros, son factores de ries-
go para la TVC (1,2,3). 

En el caso presentado, cabe destacar la importancia de la relación 
entre anticoncepción oral y obesidad en la etiopatogenia de la TVC. Va-
rios estudios confirman que los anticonceptivos orales son el factor de 
riesgo más común en las mujeres, sobre todo los que contienen pro-
gestágenos (4). La obesidad también se asocia independientemente 
con el riesgo de TVC en mujeres (aunque no se ha evidenciado la mis-
ma relación en hombres), pero la anticoncepción oral en mujeres obe-
sas supone un aumento de riesgo dosis-dependiente de hasta incluso 
30 veces (5, 6). El incremento de riesgo de trombosis en obesas se po-
dría atribuir a cambios en los niveles de factores de coagulación, dado 
que presentan mayores niveles de factores protrombóticos en plasma y 
mayor resistencia a la proteína C activada. Esto último también sucede 
con el uso de anticonceptivos orales, explicando el efecto sinérgico (6). 

Por otra parte, la THH se trata de un síndrome de herencia auto-
sómica dominante y penetrancia variable, donde existen estructuras 
vasculares displásicas con elevado riesgo de sangrado. Dichas lesio-
nes pueden afectar cualquier órgano, entre ellos el cerebro, pudién-
dose observar fístulas o malformaciones arteriovenosas en un 10% de 
los casos (7).
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Hoy en día, no existen scores pretest o determinaciones analíticas 
que permitan excluir razonablemente la presencia de TVC, por lo que 
son necesarias las pruebas de imagen (5). La angiografía es conside-
rada el estándar oro, aunque se opta como primera opción por prue-
bas menos cruentas y más rápidas como la TC o la RM. Proporcionan 
tanto signos directos (visualización directa del trombo o visualización 
negativa del mismo como un defecto de llenado en las venografías) 
como indirectos (complicaciones isquémicas o hemorrágicas) de la 
trombosis (8).

Para el manejo de la TVC en la fase aguda, se debe iniciar anticoa-
gulación por vía parenteral, sea con HS (preferible en casos de mayor 
riesgo hemorrágico o ante la posibilidad de procedimientos invasivos, 
al ser más fácil y rápidamente reversible) o con HBPM (se han obser-
vado menos complicaciones y mayores tasas de recanalización). Sin 
embargo, los infartos de origen venoso suelen hacer transformacio-
nes hemorrágicas de forma frecuente, por lo que existe cierta preocu-
pación en torno al aumento de riesgo hemorrágico con la anticoagu-
lación, lo que podría empeorar el déficit neurológico, desencadenar 
crisis epilépticas o incluso provocar la muerte. No obstante, se ha de-
mostrado que la anticoagulación no aumenta las tasas de sangrado 
y confiere mejores resultados y menor mortalidad respecto a no an-
ticoagular (9). Algunos pacientes con lesiones hemisféricas extensas 
y herniación incipiente pueden beneficiarse de una craniectomía (5). 
El tratamiento endovascular puede ser considerado en pacientes que 
no responden a la anticoagulación, sin embargo, la evidencia al res-
pecto es escasa y no se puede recomendar su uso en el momento 
agudo (10). Tras la fase aguda, la anticoagulación oral se suele man-
tener durante 3-12 meses (más en casos con riesgo elevado de recu-
rrencia) (11). Clásicamente se han utilizado antagonistas de la vitamina 
K, aunque actualmente existen estudios que han concluido que los 
ACOD presentan resultados similares con un menor riesgo hemorrá-
gico, especialmente de sangrado intracraneal (12). Esto podría tener 
especial relevancia en individuos con un riesgo hemorrágico eleva-
do per se, como los pacientes con THH, dado que también pueden 
requerir anticoagulación por patologías concomitantes. Asimismo, es 
crucial una elección cuidadosa e individualizada del anticoagulante y 
un despistaje previo exhaustivo de malformaciones cerebrales o pul-
monares (13). 
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MOTIVO DE CONSULTA 
Paciente de 67 años, que estando en observación de Urgencias por 

sospecha de vértigo paroxístico posicional benigno (VPPB), es encon-
trada con desviación oculocefálica derecha y hemiplejia izquierda de 
5 minutos de evolución. 

ANTECEDENTES 
Entre los antecedentes personales destacan VPPB hace 15 años, 

probable crisis epiléptica aislada con estudio normal (2002), neurino-
ma del nervio mediano izquierdo y nódulo tiroideo izquierdo de 9mm, 
pendiente de completar estudio para filiación. Intervenida quirúrgica-
mente (IQ) hace 15 días de colicistectomía laparoscópica. 

ENFERMEDAD ACTUAL 
Estando previamente bien, comienza con cuadro de mareo e ines-

tabilidad acompañado de sensación nauseosa con vómitos y sen-
sación de giro de objetos precipitado por movimiento de cabeza o 
cambio de posición de unas 12 horas de evolución. Asocia sudoración 
profusa y cefalea frontal. Niega visión borrosa, no diplopía. No perdida 
de conocimiento. 

No dolor torácico. No palpitaciones. Niega disnea, tampoco presen-
ta síntomas respiratorios. No cambios en el transito gastrointestinal. 

La exploración inicial en Urgencias es anodina, con exploración 
neurológica sin alteraciones, por lo que se trata como un VPPB y se 
administra medicación sintomática. Ante ausencia de mejoría clínica, 
se decide ingreso en Observación durante unas horas para control clí-
nico y resolución del cuadro. A las 2 horas del ingreso en Observación, 
avisa el familiar por desviación de la mirada hacia la derecha. 

EXPLORACIÓN FÍSICA 
En la exploración realizada en Observación, se encuentra con re-

gular estado general, sudorosa. Eupneica a 19 rpm, sin trabajo respi-
ratorio. Presenta una tensión arterial (TA) 152/92 mmHg, frecuencia 
cardiaca (FC) 81 lpm, saturación de oxígeno (SatO2) 95%, FiO2 0.21. 
Temperatura 36,8ºC.  Glucemia capilar 98. Auscultación cardiaca 
rítmica sin soplos, auscultación pulmonar murmullo vesicular con-
servado, sin ruidos sobreañadidos. En la exploración neurológica se 
evidencia desviación ocular y cefálica a la derecha, hemianopsia ho-
mónima izquierda, hemiparesia izquierda de predominio braquial 
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con ESI plejica: MSI 0/5, MII 3/5. Además, hipoestesia izquierda y ano-
sognosia y asomatognosia. NIHSS 16. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
Se realiza electrocardiograma (ECG) con ritmo sinusal a 80 lpm, PR 

normal. QRS estrecho sin alteraciones en la repolarización. Con la clíni-
ca presente, se realiza TAC craneal donde se objetiva hiperdensidad en 
los segmentos M1 y M2 de la arteria cerebral media (ACM) y en la caróti-
da terminal del lado derecho sugestiva de trombo. A su vez, se observa 
hipodensidad en región inferior del hemisferio cerebeloso izquierdo. 
Hallazgo compatible con infarto en territorio de PICA del mismo lado 
de evolución subaguda tardía/crónica. Además, se realiza angio-TC 
troncos supra-aórticos (TSA) con defecto de repleción parcial del seg-
mento C5 de la arteria carótida interna derecha y defecto completo de 
opacificación de segmentos M1 y M2 de la ACM del mismo lado. 

Ante hallazgos, se decide realizar trombectomía de la arteria ca-
rótida derecha de manera exitosa con evolución clínica favorable y 
desaparición de la focalidad presente. Ante cirugía abdominal lapa-
roscópica reciente y el hallazgo de hipodensidad en TAC sugestiva de 
infarto cerebeloso (que por tiempo de evolución con clínica de >12h) 
se contraindica fibrinolisis. 

EVOLUCIÓN 
La paciente ingresa en la Unidad de Ictus y se realiza resonancia mag-

nética craneal donde se observa, por un lado, infarto agudo con afec-
tación corticosubcortical extensa temporal derecha, cuerpo del núcleo 
caudado, núcleo lenticular, todos ellos en territorio de ACM derecha. Por 
otro lado, foco de edema con restricción parcial en la difusión en la región 
inferomedial de cerebelo izquierdo compatible con infarto subagudo en 
territorio de PICA izquierda. Por tanto, estos hallazgos confirman que el 
vértigo que presenta la paciente es de origen central. Dada la afectación 
de dos territorios vasculares diferentes, es necesario estudiar los factores 
de riesgo vascular y estudiar la etiología embolígena. 

Se realiza ecocardiograma transtorácico y holter ECG, sin hallazgos 
patológicos en ambas pruebas. 

Con estos resultados se decide realizar ecocardiograma transeso-
fágico visualizándose shunt derecha izquierda, probablemente extra-
cardíaco (paso masivo de microburbujas de suero salino a aurícula 
izquierda 5-6 latidos después de opacificación de aurícula derecha). 
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A su vez, se realiza angio-TC toracoabdominal donde se observa 
vaso tortuoso en LII compatible con malformación arteriovenosa de 
circulación pulmonar (MAVP); además, tromboembolismo pulmonar 
(TEP) en rama segmentaria del lóbulo inferior derecho (LID).  

Para completar el estudio se realiza doppler venoso de extremida-
des inferiores (EEII) visualizándose trombosis venosa profunda (TVP) 
distal en ambas extremidades inferiores. Extremidad inferior derecha 
(EID): trombosis extensa a nivel de vena tibial posterior. Extremidad 
inferior izquierda (EII): trombosis a nivel de vena gemelar interna. 

En conclusión, la paciente presenta un accidente cerebrovascular 
isquémico en territorio de carótida derecha y PICA izquierda. A su vez, 
presenta un TEP en LID y TVP en ambas EEII. Todo ello se puede ex-
plicar por el hallazgo de una MAVP con shunt derecha izquierda, que 
facilita el fenómeno conocido como embolismo paradójico. 

La paciente presenta buena evolución y es dada de alta con anti-
coagulación de manera indefinida hasta valor si la MAVP presente es 
subsidiaria de embolización.  

DISCUSIÓN
El embolismo paradójico es un fenómeno en que un material, ha-

bitualmente un trombo proveniente de la circulación venosa, pasa a 
la circulación arterial a través de un defecto en el sistema vascular o 
intracardiaco. Este paso sólo es posible si existe un gradiente de pre-
sión, en algún momento del ciclo cardiaco, para provocar un shunt 
derecha-izquierda. Aunque el material embolígeno suele ser un trom-
bo venoso, también se ha descrito embolización de aire, material sép-
tico e incluso cuerpos extraños. 

El defecto más comúnmente asociado es el foramen oval per-
meable, una anomalía presente en una proporción significativa de la 
población, observado en hasta un 25-30% de las necropsias y en un 
5-15% de individuos sanos. Este trastorno puede tener consecuencias 
clínicas graves, ya que los émbolos que pasan a través de este defecto 
pueden causar eventos cerebrovasculares, embolismos periféricos u 
otras complicaciones sistémicas (1).

El diagnóstico definitivo de embolismo paradójico puede ser di-
fícil y desafiante y, en muchos casos, solo se logra post mortem o 
en casos excepcionales donde se objetiva un trombo atravesando 
un defecto septal durante el estudio ecográfico. No obstante, se han 
establecido criterios clínicos para guiar el diagnóstico. Entre estos 
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criterios se incluyen: 1) Presencia de embolismo arterial sistémico, en 
ausencia de fibrilación auricular, de una fuente embolígena situada 
en las cavidades cardiacas izquierdas o en un lecho arterial proximal; 
2) Cortocircuito derecha-izquierda en cualquier nivel; y 3) Presencia 
de trombosis venosa y/o embolismo pulmonar. Además, se conside-
ran embolismos paradójicos probables los casos en los que se detec-
ta un foramen oval permeable (1). 

La relación entre el embolismo paradójico y la MAVP es un área 
de interés creciente en la medicina. Si bien la MAVP es más común 
que se asocie con la embolia pulmonar, existe evidencia creciente que 
sugiere que también puede contribuir al fenómeno del embolismo 
paradójico.

Las MAVP son anomalías congénitas en las cuales se forman co-
nexiones anormales entre las arterias y las venas pulmonares sin la 
presencia de un lecho capilar. Esto puede conducir a la creación de 
cortocircuitos arteriovenosos, lo que aumenta el riesgo de embolia 
paradójica (2).

Se ha observado que los pacientes con MAVP tienen un mayor ries-
go de desarrollar coágulos sanguíneos debido a la alteración del flujo 
sanguíneo y la estasis venosa asociada. Además, la presencia de un 
cortocircuito arteriovenoso puede permitir que los émbolos formados 
en la circulación venosa pasen directamente al sistema arterial, exa-
cerbando el riesgo de embolismo paradójico.

Se han descrito varios casos en la literatura donde pacientes con 
MAVP han sufrido eventos de embolismo paradójico, incluyendo acci-
dentes cerebrovasculares isquémicos y embolismos periféricos como 
es el caso de la paciente (2,3). Estos casos subrayan la importancia de 
considerar la presencia de MAVP como un factor de riesgo adicional 
en pacientes con embolia paradójica, especialmente en aquellos en 
quienes no se identifica otro origen embolígeno.

La detección temprana de la MAVP en pacientes con embolismo 
paradójico es fundamental para guiar el manejo adecuado y reducir 
el riesgo de eventos recurrentes. La evaluación exhaustiva mediante 
técnicas de imagen, como la angioTC o angioRMN, es fundamental 
para detectar la presencia y determinar la gravedad de la MAVP en 
estos pacientes (4).

El manejo de pacientes con embolismo paradójico y MAVP pue-
de requerir un enfoque multidisciplinario que incluya a cardiólogos, 
neumólogos, radiólogos intervencionistas y cirujanos vasculares para 
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determinar la estrategia óptima de tratamiento, que puede incluir 
opciones como la embolización de las malformaciones arterioveno-
sas, la anticoagulación y, en algunos casos, el cierre del foramen oval 
permeable si está presente. La colaboración entre estos especialistas 
es esencial para mejorar los resultados clínicos y reducir el riesgo de 
complicaciones en estos pacientes (4).

En conclusión, el embolismo paradójico representa un desafío 
clínico importante con implicaciones significativas para el manejo y 
el pronóstico del paciente. La detección temprana y el manejo ade-
cuado de este trastorno pueden mejorar los resultados clínicos y la 
calidad de vida de los pacientes afectados. Por lo tanto, la evaluación 
sistemática de los pacientes con embolismos arteriales sin causa evi-
dente puede ser crucial para identificar este tipo de pacientes y dirigir 
así una intervención terapéutica oportuna.
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MOTIVO DE CONSULTA 
Mujer de 40 años, que acude al servicio de Urgencias por dolor 

abdominal y malestar general. 

ANTECEDENTES 
 ‒ No fumadora. Consumo esporádico de alcohol. No otros tóxicos.
 ‒ Sin factores de riesgo cardiovascular conocidos.
 ‒ Granuloma reparativo de células gigantes o tumor de estirpe 

fibrosa en primer metatarsiano derecho, en control en consulta 
de Traumatología. Se encontraba estable en la última revisión.

 ‒ Fascitis plantar derecha.
 ‒ Miopía y estrabismo.
 ‒ Sin tratamiento habitual. 
 ‒ Como antecedentes familiares destacables tiene un padre con 

cirrosis enólica. Su madre tuvo un carcinoma de mama a los 
52 años con recidiva a los 63, habiendo presentado un único 
episodio de trombosis venosa profunda en extremidad inferior 
derecha. No se conocen otros antecedentes familiares de enfer-
medad tromboembólica. 

ENFERMEDAD ACTUAL
Paciente de 40 años, que consulta en su médico de Atención Prima-

ria inicialmente por cuadro de dolor abdominal epigástrico en cinturón 
con irradiación a espalda, asociado a pico febril de 37,8º C y náuseas. Se 
diagnostica un posible cólico biliar, por lo que se administra ketorola-
co 25 mg intramuscular y se deriva a urgencias hospitalarias. Se realiza 
una tira de orina, donde se objetivan nitritos positivos, por lo que se 
etiqueta el cuadro como infección urinaria y se le da el alta con trata-
miento ambulatorio de cefuroxima 250mg cada 12 horas durante 7 días. 

Dos días después, la paciente vuelve a consultar en el servicio de 
Urgencias por persistencia del dolor abdominal asociado a “hincha-
zón” de hemiabdomen superior. Presenta polaquiuria, sin disuria, y 
tiene una coloración levemente hematúrica en la orina. No presenta 
fiebre desde el inicio de la antibioterapia y lleva sin realizar deposicio-
nes dos días. Además, presenta episodio migrañoso, que suele tener 
en momentos de más estrés. Niega fotopsia, fotofobia o algiacusia 
asociadas. 

No presenta dolor torácico, edemas en extremidades inferiores ni 
disnea. Tampoco ha presentado episodios de síncope, sudoración o 
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palpitaciones. Niega clínica de infección respiratoria. No refiere náu-
seas vómitos o deposiciones diarreicas. No manifiesta pérdida ponde-
ral, astenia o fiebre de forma frecuente. 

Es natural de Sudamérica, vino a España en la infancia. Estuvo 
hace una semana de vacaciones en el sur de España y refiere múlti-
ples picaduras de mosquitos. No ha realizado viajes de forma reciente 
a su país de origen. 

Estuvo en tratamiento con anticonceptivos hormonales combina-
dos que dejó hace siete años. Convive con un perro vacunado, al que al-
guna vez le ha quitado garrapatas. No tiene otro contacto con animales. 

EXPLORACIÓN FÍSICA 
Buen estado general. Eupneica en reposo, y sin trabajo respirato-

rio. Buena coloración del piel y mucosas, sin ictericia. Estado de hidra-
tación adecuado. Consciente y orientada en las tres esferas. 

Auscultación cardiaca rítmica, sin soplos o extratonos. En la auscul-
tación pulmonar, murmullo vesicular conservado en ambos campos 
pulmonares, sin ruidos sobreañadidos. 

El abdomen no está distendido, es blando y depresible. No pre-
senta defensa ni signos de irritación peritoneal. Tiene peristaltismo de 
progresión. Murphy negativo. Blumberg negativo.

No se objetivan lesiones cutáneas o mucosas. No se palpan ade-
nopatías laterocervicales, supraclaviculares, axilares o inguinales. Sin 
edemas en extremidades inferiores, ni signos de trombosis venosa 
profunda. 

Mamas simétricas, sin cambios de coloración o retracciones cutá-
neas. No se palpan masas. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
En la segunda visita a Urgencias se le realiza una analítica de san-

gre, en la que se objetiva leucocitosis y neutrofilia, con proteína C re-
activa y procalcitonina elevadas. Además, presenta una elevación de 
bilirrubina a expensas de indirecta.

Debido a los resultados, se solicita una ecografía abdominal que 
se informa como: Rama derecha e izquierda de la porta dilatadas con 
contenido hipoecogénico en probable relación con trombosis venosa. 
En el segmento VIII hepático se observa una lesión pseudonodular de 
3,5 cm, hiperecogénica con una imagen lineal hipoecogénica central, 
mínima señal Doppler puntiforme, indeterminada. 
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Una vez en planta, se amplía el estudio con un TAC craneal y tora-
coabdominal que muestra una trombosis masiva de ramas portales 
intrahepáticas con lesión pseudonodular en segmento V hepático de 
aspecto indeterminado, además del resto de estudio sin otras altera-
ciones destacables. En el TAC craneal no hay hallazgos de significa-
ción patológica. 

Se completa el estudio analítico, donde se solicitan marcadores 
tumorales, virus hepatótrofos, autoinmunidad, PCR SARS-CoV-2, In-
fluenza, Virus de Ebstein Barr, Citomegalovirus y Virus de Inmunode-
ficiencia Humana, que resultan negativos. 

Se solicita una ecografía de extremidades inferiores, en la que se 
descartan signos de trombosis venosa profunda.

Se amplía el estudio con una colangioresonancia, donde se indi-
ca que los hallazgos pueden sugerir patología inflamatoria infecciosa 
de tipo parasitaria, con extensión secundaria al sistema venoso portal, 
pudiendo valorarse etiología de fasciola hepática. Se realiza una biop-
sia de la masa y en el informe de Anatomía Patológica se describe que 
se trata de un hepatocarcinoma. 

Finalmente, se realiza estudio de PET, que muestra únicamente 
una masa hipermetabólica en segmento V hepático con captación 
que se extiende por ramas portales, sin captación patológica a otros 
niveles.

EVOLUCIÓN 
Una vez se objetivan los resultados de las pruebas complementa-

rias iniciales, la paciente ingresa en Medicina Interna desde Urgen-
cias, de cara a iniciar tratamiento anticoagulante y completar el es-
tudio. 

Se decide, por una parte, anticoagular con Enoxaparina 1 mg por 
kg cada 12 horas. Además, se mantiene el tratamiento antibiótico con 
cefuroxima por la infección del tracto urinario. 

Para ampliar el estudio, se solicita un TAC toracoabdominal, así 
como una ecografía de extremidades inferiores, para valorar la exis-
tencia de trombosis a otros niveles y filiar la imagen hepática, así 
como una colangioresonancia. Debido a que la paciente presenta ce-
falea persistente, se solicita también un TAC craneal. 

Dados los hallazgos de las pruebas complementarias menciona-
das, se decide realizar una Punción Aspiración con Aguja Fina (PAAF) 
y biopsia hepática, además de un estudio de extensión con PET. 
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Tanto en la PAAF como en la biopsia se objetivan células compati-
bles con carcinoma hepático. En la biopsia, además, se describe trom-
bosis tumoral venosa. Se diagnostica por tanto a la paciente se un he-
patocarcinoma en segmento V con trombosis tumoral generalizada 
de ramas portales T4 N0 M0 Child-Pugh A5, y se deriva a Oncología 
Médica. 

Debido a la extensión tumoral a la vena porta, se decide iniciar tra-
tamiento con quimioterapia consistente en Atezolizumab y Bevaci-
zumab. Se acuerda, además, realizar una reevaluación en tres meses 
para valorar resolución de la extensión a la vena porta, por si pudiese 
ser candidata a tratamientos radicales. 

Durante el ingreso, hasta el momento de la derivación a Oncología 
Médica había permanecido anticoagulada con enoxaparina 80 mg 
cada 12 horas y se indicó, ajustado al peso de la paciente, continuar 
en el domicilio con bemiparina 10000  UI. Desde Oncología se decide 
la inclusión de la paciente en un ensayo clínico, que requiere una ba-
jada de heparina a 3500UI, llevando así un tratamiento únicamente 
profiláctico. 

Se administran 4 ciclos de quimioterapia con buena tolerancia por 
parte de la paciente, presentando como toxicidad secundaria epista-
xis leve ocasional y sangrado gingival, además de amenorrea mante-
nida. No presenta anemización secundaria. Se solicita TAC de control, 
en el que se objetiva una disminución de la lesión hepática en su diá-
metro craneocaudal, aunque presenta mayor afectación trombótica 
de ramas portales intrahepáticas y cavernomatosis portal. 

Debido a la mayor afectación trombótica, se decide volver a anti-
coagular a dosis plenas, administrando 80 mg de enoxaparina cada 12 
horas durante siete días; y continuar con 100 mg diarios hasta nueva 
revisión. 

DISCUSIÓN 
Los tromboembolismos son la segunda causa de mortalidad en 

pacientes oncológicos, determinan la morbimortalidad a corto y largo 
plazo, y modifican el curso del tratamiento. Por tanto, la prevención y 
tratamiento de la enfermedad tromboembólica es una prioridad en 
su manejo (1). 

Centrándonos en el hígado, es imprescindible conocer que el 75% 
del aporte sanguíneo viene de la vena porta, donde desemboca gran 
parte de la circulación del tracto digestivo, páncreas, bazo, etc. Debido 
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a esto, una trombosis de vena porta puede comprometer la circula-
ción portal desencadenando un fallo hepático agudo, hipertensión no 
cirrótica, etc (2).

Dependiendo de las series, entre un 16%-30% de los pacientes con 
hepatocarcinoma pueden presentar un trombo portal. Tal y como 
sucede en otras neoplasias, como el carcinoma renal, en el hepa-
tocarcinoma está descrita la presencia del trombo tumoral, que se 
distingue de la enfermedad tromboembólica habitual. Debido a la 
reducción de la supervivencia y la mayor incidencia de recidivas tu-
morales, la invasión del trombo tumoral portal desestima a los pa-
cientes de tratamientos curativos como la resección o el trasplante 
hepático (3).

Por tanto, es evidente la importancia que tiene determinar si un 
trombo portal es tumoral o no, y el gold standard para ello es la histo-
patología (4). Un trombo tumoral (tumor thrombus) es una colección 
organizada de células tumorales, y un trombo no tumoral (bland 
thrombus) son plaquetas y fibrina (5). La fiabilidad de la biopsia es 
dependiente del radiólogo que la realiza y de la extensión de la afec-
tación, dado que podrían obtenerse células del tumor y etiquetarse 
de erróneamente con un mayor estadiaje. Además, se trata de una 
técnica con múltiples complicaciones, como el sangrado, por lo que 
no se realiza de forma habitual (4,5). 

Para distinguir el tumor thrombus del bland thrombus, se han 
propuesto diversos criterios: analizar la continuidad del tumor con el 
trombo, medir la dilatación de la porta y objetivar la hipervasculariza-
ción del trombo en el TAC con contraste (6). También se ha visto que 
el PET puede detectar trombos tumorales y ayudar en la filación del 
tipo de trombo, e incluso se ha propuesto el uso de la difusión por re-
sonancia magnética (4,7). 

Hay ocasiones en las que ambos tipos de trombos pueden coexis-
tir. La interrupción de la integridad vascular, la activación del endo-
telio y la alteración del flujo venoso de los tumor thrombus, desenca-
denan un estado protrombótico local que promueve el desarrollo de 
bland thrombus y que puede propagarse a otros territorios. El trombo 
tumoral, al estar compuesto por células más organizadas, parece ser 
más estable y ser menos propenso a embolizar (5).

En lo que respecta al tratamiento de la enfermedad tromboembó-
lica venosa convencional, el manejo adecuado se debe tener presente 
en el paciente oncológico, dado que la aparición de complicaciones 
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trombóticas puede interferir con los tratamientos activos para el cán-
cer y empeorar su calidad de vida (8). 

En el manejo inicial de la enfermedad tromboembólica venosa con 
cáncer activo, se propone el uso de anticoagulantes de acción directa 
o heparina de bajo peso molecular. Para el tratamiento a corto plazo 
(los primeros 3-6 meses) también se han propuesto los anticoagulan-
tes de acción directa. Además, se sugiere que, en caso de mantenerse 
el cáncer activo, la anticoagulación se mantenga de forma indefinida 
(8). 

Aunque esté definido que el gold standard del tratamiento de los 
bland thrombus es la anticoagulación, el tratamiento de los trombos 
tumorales no está completamente estudiado. De hecho, probable-
mente debido a la falta de evidencia, las guías de tratamiento oncoló-
gico y hematológico no incluyen recomendaciones específicas o pau-
tas para estos casos. Aunque es posible que los trombos tumorales 
promuevan el desarrollo de los bland thrombus, la anticoagulación 
no ha mostrado aumentar la supervivencia, pero sí un mayor riesgo 
de sangrado, por lo que no estaría indicado anticoagular en caso de 
presentar únicamente trombos tumorales (5).

De cara al futuro queda por definir mejores criterios para filiar el 
tipo de trombosis que presentan los pacientes oncológicos, dado que 
condicionan claramente el manejo y el pronóstico. Además, los profe-
sionales deberían mantener un alto índice de sospecha de estos cua-
dros. Finalmente, es imprescindible realizar revisiones sistemáticas y 
estudios más amplios sobre el papel de los nuevos anticoagulantes 
directos en la enfermedad tromboembólica. 
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¿UNA CURA PARA LA HIPERTENSIÓN PULMONAR TROMBOEMBÓLICA CRÓNICA?
Carlos Idoate Doménech y José Alberto Espinoza Pérez

MOTIVO DE CONSULTA 
Varón de 50 años con disnea persistente, tras episodio de trom-

boembolismo pulmonar (TEP) de riesgo intermedio-alto sin factores 
de riesgo.  

ANTECEDENTES 
 ‒ Vive con su mujer y tres hijos. Montador de grúas. 
 ‒ Exfumador, con un índice de paquetes acumulado de 15. Hiper-

tensión arterial. Dislipemia. Obesidad grado 1. 
 ‒ Infarto agudo de miocardio inferior en 06/2010, enfermedad co-

ronaria de un vaso tratada con stent con fracción de eyección 
del ventrículo izquierdo (FEVI) conservada. 

 ‒ TEP de riesgo intermedio-alto en 12/2022 con disfunción mode-
rada-severa de ventrículo derecho. FEVI ligeramente reducida, 
datos de hipertensión pulmonar (HP) grave.  

ENFERMEDAD ACTUAL
Refiere disnea persistente desde el TEP, sin notar mejoría tras 3 

meses de anticoagulación. Presenta una clase funcional II (NYHA) y 
disnea grado 1 (mMRC). La disnea aparece con el esfuerzo físico y se 
acompaña de taquicardia, mareos ocasionales y malestar general 
inespecífico. Ortopnea de 1 almohada, no síncopes ni angina con el 
esfuerzo. No refiere disnea paroxística nocturna, pero sí presencia de 
roncopatía intensa sin claras apneas; sin somnolencia diurna ni cefa-
lea matutina. 

EXPLORACIÓN FÍSICA
Buen estado general. Buena coloración de piel y mucosas. Normo-

hidratado. Obeso. Buena perfusión distal.
Tensión arterial 110/64 mmHg. Saturación de oxígeno con aire am-

biente del 95%, eupneico. 
Mallampati III/IV.
Ausencia de ingurgitación yugular. Perímetro de cuello 44 centí-

metros. 
Auscultación cardiaca regular a 70 latidos por minuto, sin soplos ni 

extratonos. Auscultación pulmonar normo fonética sin ruidos sobrea-
ñadidos.

Edemas maleolares sin signos de trombosis venosa profunda. 
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
• Eletrocardiograma: Ritmo sinusal a 70lpm, eje vertical. PR en 

rango, QRS estrecho con patrón S1Q3T3. Signos de sobrecarga 
derecha en V1-V3.

• Radiografía de tórax: Hilios prominentes de predominio derecho 
con refuerzo de trama broncovascular bilateral. Silueta mediastínica 
y cardiaca normales. Parénquima pulmonar sin consolidaciones. 
No derrame pleural. 

• Angio-TC pulmonar al diagnóstico de TEP (12/2022): TEP central 
bilateral de predominio derecho. Aumento del calibre de arterias 
pulmonares con reflujo de contraste hacia vena cava inferior y 
venas suprahepáticas. 

• Ecocardiograma al diagnóstico de TEP (12/2022): Presión sistólica 
arterial pulmonar (PSAP) estimada de 65mmHg con repercusión 
hemodinámica derecha (dilatación del árbol pulmonar, dilatación 
y disfunción ventricular derecha (35%), dilatación auricular 
derecha, derrame pericárdico). Ventrículo izquierdo (VI) no dilatado 
con aneurisma inferior focal, función sistólica moderadamente 
deprimida (FEVI 40%) mediado también por interdependencia 
ventricular alterada. Estructuras valvulares normofuncionantes. No 
derrame pericárdico. Colectores venosos normales

• Espirometría y difusión: No obstrucción ni restricción, leve 
descenso de la difusión (DLCOc 68%).

• Estudio de trombofilia: Sin alteraciones. 
• Gammagrafía pulmonar: Múltiples áreas de hipoperfusión con 

ventilación más conservada de manera predominante en pulmón 
derecho. Alta probabilidad de enfermedad tromboembólica.

• Ergoespirometría: Prueba realizada con buena tolerancia, máxima, 
en la que se observa limitación al esfuerzo de grado moderado. Los 
hallazgos de la prueba sugieren un origen vascular pulmonar, si 
bien al no disponer de gasometría arterial por estar anticoagulado, 
no puede descartarse factor cardiaco por disfunción diastólica 
asociada.

• Pulsioximetría nocturna: Desaturación nocturna por debajo del 
88% de saturación durante un 84% del tiempo del estudio, con 
presencia de 19 caídas por hora del 3% en la saturación de oxígeno. 
Sospecha apnea obstructiva del sueño (AOS).

• Poligrafía respiratoria: AOS severa, con afectación oximétrica 
muy grave.
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• Angio-TC pulmonar evolutivo: Persistencia de trombo en arteria 
pulmonar derecha. Cambios sugestivos de trombosis crónica a 
nivel de ramas lobares inferiores derechas. Cavidades cardíacas 
dentro de los límites normales. Signos radiológicos de hipertensión 
pulmonar. 

• Ecocardiograma de control: PSAP estimada de 64 mmHg 
con repercusión hemodinámica derecha: Dilatación del árbol 
pulmonar, dilatación y disfunción ventricular derecha (35%), 
dilatación auricular derecha. VI no dilatado con aneurisma inferior 
focal y función sistólica moderadamente deprimida (FEVI 41%), 
mediado también por interdependencia ventricular alterada. 

• Cateterismo cardíaco derecho: Hipertensión pulmonar precapilar 
aislada (PAPm 38, RVP 8, PCP 8 y GTPd 16), en el contexto de 
paciente grupo clínico 4. Valores de mal pronóstico IC: <2 y de 
pronóstico intermedio SvO2 AP 62.4 % y PAD 80 mmHg- SaO2 
sistémica 90%. 

• Cateterismo cardiaco derecho tras tromboendarterectomía:  
Hipertensión pulmonar tipo 4, con hipertensión pulmonar ligera 
(PAPm 23, RVP 3.2, PCP 7 y GTPd 6). Mejoría de valores pronósticos 
IC>2, PAD de 7. a excepción de SvO2<60%

EVOLUCIÓN
La sintomatología que presentaba el paciente, tras el episodio agu-

do de TEP aunado a las características del TEP, obligaba a descartar 
una enfermedad tromboembólica crónica o una hipertensión pulmo-
nar tromboembólica crónica (HPTEC). 

Se inició el proceso diagnóstico mediante un ecocardiograma de 
control y se continuó con la gammagrafía pulmonar, un angioTAC to-
rácico, una ergoespirometría y pruebas de función respiratoria com-
pletas. Dada la clínica nocturna inespecífica, se solicitó una pulsioxi-
metría nocturna con sospecha de AOS, que se confirmó mediante 
una poligrafía respiratoria. Se descartaron otras causas de HP y final-
mente se realizó un cateterismo cardiaco derecho (CCD), que confir-
mó el diagnóstico de HP precapilar. 

Se derivó al paciente a la unidad de referencia de HP, donde se 
optó por el tratamiento quirúrgico mediante una tromboendarterec-
tomía pulmonar (TEA) bilateral a los 14 meses del diagnóstico del TEP 
y se inició Sildenafilo a 20mg cada 8 horas. 
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En el CCD de control mostró mejoría de los valores pronósticos, 
presentando una HP leve. Desde el punto de vista clínico, la disnea 
pasó a ser grado 0 (mMRC) con clase funcional I (NYHA), por lo que se 
suspendió el Sildenafilo.

La evolución posterior, tanto por la clínica como por pruebas com-
plementarias, fue satisfactoria, manteniéndose actualmente el pa-
ciente en bajo riesgo y sin tratamiento vasodilatador.

DISCUSIÓN 
La HPTEC supone alrededor del 20% de los casos remitidos a cen-

tros expertos en HP, considerándose como una complicación infra-
diagnosticada de un TEP agudo. A diferencia de otras formas de HP, 
la HPTEC es potencialmente curable con un tratamiento quirúrgico, la 
tromboendarterectomía pulmonar (TEA). 

En el año 2022, las sociedades ESC/ERS actualizaron las guías in-
ternacionales haciendo hincapié en el diagnóstico precoz a través 
de la persistencia de la clínica de disfunción del ventrículo derecho y 
simplificando el manejo a seguir mediante pruebas no invasivas que 
determinen la probabilidad de HP. 

Tras la confirmación mediante cateterismo, en la HP tipo 4 las op-
ciones de tratamiento incluyen un manejo multimodal mediante la 
combinación de vasodilatadores y procedimientos como la angioplas-
tia pulmonar o la TEA. La anticoagulación a dosis terapéuticas está 
recomendada en todos los pacientes. 

En el manejo terapéutico de la HPTEC, debe abordarse en primer 
lugar la operabilidad de los pacientes, dado que la TEA es el trata-
miento de elección en los pacientes con HPTEC, ya que ha demos-
trado ser la terapia que más alarga la supervivencia y mejora la cali-
dad de vida; sin embargo, requiere de una adecuada selección de los 
pacientes candidatos mediante un grupo multidisciplinar en centros 
expertos. En aquellos casos no candidatos a TEA, debe valorarse la 
posibilidad de la angioplastia pulmonar o, en caso de inoperabilidad, 
el tratamiento farmacológico mediante riociguat. Otros vasodilata-
dores como el teprostinil o macitentan se encuentran en estudios de 
fase 3. 

En las últimas guías, los criterios de selección para la TEA incluyen 
la accesibilidad de las lesiones pulmonares, el grado de obstrucción 
del flujo arterial pulmonar y la severidad de la HP, además de la co-
morbilidad del paciente. La centralización de estos casos en centros 
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expertos ha permitido reducir la mortalidad peri-operatoria a <2,5%, 
con una supervivencia del 90% a los 3 años de seguimiento. 

El caso actual es de especial interés porque ilustra el manejo diag-
nóstico y terapéutico integral de una complicación que, aunque rara, 
dispone de un tratamiento curativo que disminuyó los parámetros 
hemodinámicos a la categoría de leves y mejoró la capacidad funcio-
nal del paciente, no siendo subsidiario de otros tratamientos vasodila-
tadores dada la mejoría. 
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MOTIVO DE CONSULTA
Varón de 59 años. Acude al Servicio de Urgencias por comenzar 2 

horas antes con disnea y palpitaciones relacionados con el esfuerzo, 
que ceden con el reposo. No dolor torácico, mareo ni síncope.

ANTECEDENTES
Personales:
• Sin alergias medicamentosas conocidas.
• Factores de riesgo cardiovascular (FRCV): Sobrepeso (índice de 

masa corporal 29). No fumador. No otros FRCV.
• No antecedentes personales de interés.
Familiares:
• Tío paterno con evento de tromboembolismo pulmonar (TEP), 

a los 71 años; abuelo paterno fallecido, a los 63 años, de una em-
bolia, localización desconocida. 

Sin tratamiento medicamentoso actual.

ENFERMEDAD ACTUAL
Acude al servicio de Urgencias del hospital comarcal por disnea 

de esfuerzo de reciente aparición. No refiere dolor torácico, síncope ni 
palpitaciones. No clínica infecciosa. No otra sintomatología en anam-
nesis por aparatos. No cuadro constitucional.

Cuatro meses antes sufrió un accidente laboral traumático con in-
flamación gemelar y hematoma en extremidad inferior izquierda (EII), 
que se complicó con celulitis tratada con amoxicilina. Acudió, a los 
dos meses, al servicio de Urgencias, diagnosticándose tromboflebitis 
de dicha extremidad e iniciándose, durante un mes, tratamiento anti-
coagulante con enoxaparina a dosis profilácticas (40 miligramos cada 
24 horas).

 
EXPLORACIÓN FÍSICA

A su valoración en Urgencias se mantiene normotenso con ten-
sión arterial (TA) 110/78 mmHg, aunque a su llegada TAS de 90 mmHg. 
Destaca taquicardia sinusal a 112 latidos por minuto (lpm). Saturación 
arterial de oxígeno de 89% basal.

No ingurgitación yugular a la exploración. Auscultación cardiaca rít-
mica, sin soplos audibles. Auscultación pulmonar con buena ventilación 
bilateral sin ruidos sobreañadidos. Extremidades inferiores sin edemas.
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
El electrocardiograma inicial muestra taquicardia sinusal a 112 lpm, 

PR normal. QRS estrecho con descenso de segmento ST de V2 a V4 
con onda T negativa en III. Q en III.

En la analítica sanguínea, ligera leucocitosis con desviación iz-
quierda. Trombocitopenia Función renal normal. Elevación del Díme-
ro D 22.238 ng/ml con Troponina I de 349 pg/ml. Gasometría venosa 
normal.

Con dichos hallazgos, se completa el estudio mediante una tomo-
grafía computarizada (TC) torácica que confirma TEP bilateral central 
con abundante carga trombótica y signos de sobrecarga cardíaca de-
recha, que se confirma mediante una ecoscopia cardiaca. Además, 
aumento de densidad en vidrio deslustrado de morfología triangular 
en segmento basal posterior del lóbulo inferior derecho (LID) sospe-
choso de infarto pulmonar.

A su vez, se solicita ecodoppler de EEII con hallazgos compati-
bles con trombosis venosa profunda (TVP) de venas gastrocnemias 
izquierdas y tromboflebitis de la vena superficial que drena la vena 
poplítea.

EVOLUCIÓN
Por lo tanto, se diagnostica de TEP central bilateral de intermedio-

alto riesgo. Aunque buena evolución inicial, alta carga trombótica con 
sobrecarga de VD y PESI 139, riesgo elevado.

Se decide realizar trombectomía percutánea con catéter Lightning 
12F de Penumbra por vía femoral derecha logrando disminución de 10 
mmHg en presión arterial pulmonar media. Presión pulmonar previo 
(mmHg) 56/10 (28) y posterior de 39/08 (18) mmHg.

La ecoscopia cardiaca de control a las 48 horas muestra a las 48 
horas un VD no dilatado (diámetro basal 22 mm) con función sistólica 
conservada (TAPSE 22 mm). En su evolución clínica, caída en fibrila-
ción auricular (FA) paroxística (CHA2DS2-VASc 1 punto) revertida con 
antiarrítmicos.

El paciente es dado de alta con dabigatran 110 mg/12 horas.

DISCUSIÓN
A las dos semanas, acude de nuevo a Urgencias por dolor en muslo 

izquierdo, endurecimiento y aumento de diámetro. Se diagnostica de 
nueva TVP mediante eco- doppler.
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Valorado por Hematología, se inicia enoxaparina 90mg/12 ho-
ras durante 7 días. Ante buena evolución, switch a rivaroxaban oral 
15mg/12 horas durante 3 semanas y posteriormente 20 mg/24 horas 
de forma crónica.

Como conclusión y según la evidencia científica actual, la anticoa-
gulación con ACODs en TVP es una estrategia efectiva y segura, así 
como costo-eficaz. Sin embargo, es importante elegir la dosis correcta 
para evitar su infradosificación, lo que conlleva a un riesgo trombótico 
elevado y riesgo de recurrencias, como el caso actual.
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MOTIVO DE CONSULTA
Dolor y aumento de volumen en el gemelo izquierdo con exten-

sión a toda la pierna de 3 días de evolución, debido a una mayor inmo-
vilidad en el último mes, en contexto de empeoramiento de gonalgia 
izquierda. 

ANTECEDENTES PERSONALES
Varón de 75 años, independiente para las actividades de la vida 

diaria, con buena calidad de vida. Con los siguientes antecedentes a 
destacar:

Antecedentes personales patológicos:
Médicos:
• Factores de riesgo cardiovascular: 

 ‒ -HTA esencial.
 ‒ -Hipercolesterolemia. 
 ‒ -Alteración de la glucemia basal en ayunas.
 ‒ -Esteatosis hepática,

• Hemorragia digestiva alta por ulcus duodenal en la juventud.
• Adenocarcinoma estenosante de unión recto-sigma, con diag-

nostico en 08/2009 en estadío cT3N1-2M0. Es intervenido con 
resección anterior baja de recto, extirpación subtotal del meso-
rrecto e ileostomía en fosa iliaca derecha (09/2009) complicada 
con dehiscencia de anastomosis colorrectal. Reintervenido en 
12/2009 para cierre de ileostomía (ileostomía lateral en fosa ilia-
ca derecha). Seguimiento en Digestivo (última en 01/2022).

• Condropatía femoro-tibial-rotuliana generalizada (Traumatolo-
gía, 2004).

• Gonartrosis izquierda pendiente de intervención (Traumatolo-
gía, 03/2022).

Quirúrgicos: 
• Fractura de tibia EII.
• Artroscopia EII.
• Resección anterior baja de recto.
• Dehiscencia de anastomosis colorrectal:  Resección anterior 

baja de recto + extirpación subtotal del mesorrecto + ileostomía 
en fosa iliaca derecha (9/9/09).

• Cierre de ileostomía en 2009 (18/12/09).



229

TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA SECUNDARIA A SÍNDROME DE MAY THURNER. 
DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO

Ariadna Setuain Indurain y June García Bascones

Hábitos tóxicos: 
• Fumador activo (acumulado >40 paquetes-año).
• Bebedor activo (3/4 botella de vino al día).

Alergias: Sin alergias conocidas.
Medicación previa: Candesartán 16mg (1-0-1), Rosuvastatina 10 mg 

(0-0-1), Lercanidipino 10mg (0-0-1), Omeprazol 20mg (1-0-0).
Antecedentes familiares: 
• Padre con cáncer colorrectal con 69 años. Tía paterna con cán-

cer de mama en la ancianidad.
• No antecedentes de muerte súbita.

ENFERMEDAD ACTUAL
El paciente se encontraba en seguimiento por Traumatología 

(COT) por gonartrosis izquierda, pendiente de intervención quirúrgica.  
A pesar de la gonartrosis, llevaba una vida activa paseando diariamen-
te 5-6 kilómetros. Refiere en el último mes una intensificación de la 
gonalgia izquierda, de manera progresiva. En ese contexto presenta 
una disminución de la deambulación y mayor grado de sedentarismo. 
El martes 24/10/23 inicia de manera súbita con dolor y aumento de vo-
lumen en el gemelo izquierdo con extensión a toda la pierna. Ante la 
proximidad de la consulta con COT, prevista para el 26/10/23, no acude 
a su Médico de Atención Primaria.

Niega fiebre o escalofríos. No cefalea ni artromialgias. No dolor pre-
cordial ni disnea. No tos ni expectoración. No tiene dolor abdominal. 
Ritmo intestinal mantenido a diario sin diarrea ni productos patológi-
cos. No clínica genitourinaria. No edemas. Niega hiporexia o astenia. 
No pérdida de peso. Reconoce ganancia ponderal de 5kgs en últimos 
dos meses, así como malos hábitos dietéticos. No otros hallazgos en 
anamnesis por aparatos.

EXPLORACIÓN FÍSICA
Hemodinámicamente tendente a la hipertensión (PAS 141/98 

mmHg). No taquicárdico (FC 88 lpm). Saturación basal de 96% sin re-
querimientos de oxigenoterapia. Afebril.

• Consciente, orientado. Lenguaje fluente. Sin focalidad neuroló-
gica. 

• Buen estado general. Normocoloreado. Normohidratación. 
Eupneico en reposo,
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• Auscultación cardiaca: Rítmica sin ruidos agregados.
• Auscultación pulmonar: Buena ventilación sin ruidos sobreaña-

didos.
• Abdomen globuloso, con cicatriz de laparotomía. Blando, de-

presible no doloroso a la palpación. Sin datos de irritación peri-
toneal. Con peristaltismo presente. 

• Puño percusión negativa.
• Edema en extremidad inferior izquierda hasta raíz de miembro, 

con edematización, rubor y dolor a la palpación, con adecuada 
perfusión distal.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
En la primera valoración de Urgencias, ante la sospecha clínica 

de trombosis venosa profunda (TVP) en miembro inferior izquierdo, 
se solicitan: Analítica de sangre con dímero D, Radiografía de tórax y 
Electrocardiograma (ECG). Ante la elevación del dímero D en la analíti-
ca, se solicita ecografía Doppler en la que se confirma del diagnóstico 
de TVP. 

Resultados de las pruebas complementarias de urgencias:
• Analítica de sangre: Hb 15,8g/dL. Hematocrito 46,3%. Leve neu-

trofilia 7,9x10 ^9. Leve trombopenia 147x10^9. Coagulación: fibri-
nógeno 568 mg/dl. Dímero D 20.661ng/ml. PCR 58mg/L. Fun-
ción renal, urea, iones sin alteraciones. 

• Ecografía Doppler: Se explora sistema venoso profundo de 
extremidad inferior izquierda, apreciándose aumento de 
calibre con ocupación por contenido ecogénico que se ex-
tiende desde la vena ilíaca interna, afectando a todo el eje 
femoropoplíteo hasta la tibial posterior incluida. También se 
aprecia trombosis de la región proximal de la vena femoral 
profunda cayado de la safena y región proximal de la safena 
mayor.

• Radiografía de tórax: Huesos y partes blandas sin lesiones agu-
das evidentes. Ápices y senos costofrénicos libres. Mediastino 
no ensanchado, botón y arco aórtico sin calcificación, ventana 
aorto-pulmonar libre, hilios no aumentados, Índice cardiotorá-
cico <0.5. Parénquima pulmonar sin clara consolidación asocia-
da.

• ECG: Ritmo sinusal 75 latidos por minuto. QRS estrecho. Sin al-
teraciones de la repolarización. 
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EVOLUCIÓN CLÍNICA
Ante TVP extensa (todo el eje femoropoplíteo izquierdo y porción 

visualizada de ilíaca externa que se extiende por cayado de la safena-
región proximal de safena mayor) se inicia, en Urgencias (26/10/23), 
tratamiento anticoagulante con Heparina de bajo peso molecular 
(HBPM, Clexane 100mg/12h) y se ingresa al paciente en Medicina In-
terna. 

Durante su estancia en la planta de Hospitalización de Medicina 
Interna del Hospital Universitario de Navarra se realiza valoración ini-
cial y estudio con ecoscopia clínica, con posterior solicitud de Angio-
tac de extremidades. En el Angiotac se obtiene una mayor caracte-
rización de la trombosis de iliaca común, femoral común y femoral 
superficial, probablemente asociado a cierto grado de síndrome May 
Thurner, planteando fibrinólisis. 

Se decide, la realización de trombectomía venosa con fibrinólisis, 
el día 02/11/23. Previamente a la fibrinolisis se coloca un filtro de vena 
cava para disminuir el riesgo de tromboembolismo pulmonar (TEP) 
y se cambia de HBPM por Heparina no fraccionada (HNF). Al día si-
guiente de la fibrinolisis, se realiza un control angiográfico (03/11/23) 
en la que se realiza trombectomía mecánica con aspiración de toda la 
trombosis, así como se detecta estenosis en ilíaca primitiva izquierda 
compatible con May-Turner en flebografía de control (por ello, se co-
locan endoprótesis en eje ilíaco izquierdo con buen resultado morfo-
lógico y drenaje correcto del flujo venoso).

El paciente permanece en URPA hasta el día 04/11/2023, dónde 
cabe destacar hipofibrinogenemia secundaria a fibrinolisis farmaco-
lógica con sangrado asociado que se corrige con administración de 
fibrinógeno, así como fallo renal agudo leve secundario a lisis endo-
vascular de trombo extenso +/- contraste intravenoso, que evoluciona 
favorablemente tras hidratación y alcalinización. 

Tras su estancia en la URPA, pasa a planta de hospitalización. Se 
vuelve a cambiar la HNF a HBPM. El día 13/12/23 se retira el filtro de 
vena cava y se comprueba la permeabilidad del stent colocado en el 
eje aorto-iliaco. 

En planta el paciente realiza actividad normal sin incidencias ni 
sangrado, por lo que se decide, de acuerdo con el mismo, alta a do-
micilio. De cara al alta deberá de mantener Ácido acetil salicílico (AAS) 
100 mg/24h y Clexane 150mg una administración subcutánea cada 
24h hasta ser visto en consulta. 
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Una vez que es visto en la consulta ambulatoria a los 2 meses de la 
fibrinólisis se ofrecen las diferentes posibilidades de nuevos anticoa-
gulantes orales (NACOs) y opta por edoxabán de 60mg/24h. La an-
tiagregación se propone mantener de por vida y la anticoagulación 
durante 6 meses. 

DISCUSIÓN
El síndrome de May-Thurner es una variante anatómica que con-

siste en la obstrucción del flujo venoso debido a la compresión ex-
trínseca del sistema venoso ilio-cava por el sistema arterial, siendo la 
causa más frecuente la compresión de la vena ilíaca izquierda entre la 
arteria ilíaca común y la quinta vértebra lumbar.

Es más frecuente en mujeres jóvenes. Es probable que su preva-
lencia se encuentre infraestimada, dado que la mayoría de los pacien-
tes se encuentran asintomáticos o no se ha sospechado. En ocasiones, 
la lesión venosa puede progresar, provocando síntomas relacionados 
con aumento de presión venosa (dolor, edema, claudicación venosa o 
síntomas y/o signos de insuficiencia venosa crónica) o TVP.

El diagnóstico se realiza con técnicas de imagen. En nuestro caso, 
se objetiva con el Angio TC. La sospecha clínica es muy importante ya 
que el tratamiento difiere frente a otras causas de TVP (anticoagula-
ción vs angioplastia y colocación de stent con anticoagulación).

La trombectomía consiste en la extracción del trombo intralumi-
nal y se debe de realizar en los primeros 14 días desde el diagnóstico. 
Para su realización se debe de colocar un filtro de vena cava temporal 
para disminuir la probabilidad de TEP. Tras la extracción del trombo 
se debe colocar una endoprótesis (stent) en la zona de la estenosis 
aorto-iliaca. 

En cuanto a tratamiento anticoagulante, se recomienda suspen-
der la anticoagulación transcurridos de 6 a 12 meses si ha ocurrido un 
único episodio. En caso de múltiples episodios de TVP, se recomienda 
anticoagulación indefinida. Durante la trombectomía deberá de ser 
con HNF. Posteriormente, se cambia a HBP. A los dos meses de la fi-
brinolisis se plantea, de manera ambulatoria, un NACO. 

El tratamiento antiagregante se recomienda en este caso de ma-
nera indefinida. 
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PESADILLA TROMBÓTICA
Alba Sádaba Cipriaín y Arturo Lanaspa Gallego

MOTIVO DE CONSULTA
Focalidad neurológica.

ANTECEDENTES
Mujer de 63 años. Hipertensa y diabética tipo 2. Herpes Zoster in-

guinal izquierdo, en tratamiento con Aciclovir.

ENFERMEDAD ACTUAL 
Trasladada desde otro centro por hemiplejia izquierda y desviación 

de comisura bucal. En Angio TAC se objetiva oclusión en tándem en ar-
teria carótida interna (ACI) y segmento M1 de la arteria cerebral media 
(ACM) derecha. Se administra fibrinolisis intravenosa con tenecteplasa 
y contactan con el Hospital Universitario de Navarra para tratamiento 
endovascular (TEV). Informan de hallazgo incidental de tromboembo-
lismo pulmonar (TEP) bilateral en angio TAC. Previo a TEV se realiza in-
tubación endotraqueal. Se realiza TEV mediante un doble stent retriver 
a la M1 distal y a segmento A1 de la arteria cerebral anterior, logrando 
extraer un trombo oscuro compacto y consiguiéndose recanalización 
completa del territorio de la ACI derecha. La paciente presenta deterio-
ro hemodinámico durante el procedimiento y desaturación. 

EXPLORACIÓN FÍSICA
Paciente sedoanalgesiada con propofol y remifentanilo. Bajo ven-

tilación mecánica invasiva en volumen control con FiO2 del 70% para 
mantener saturación de O2 >90%. Situación de preshock cardiogéni-
co con taquicardia sinusal en torno a 110 latidos por minuto, tensión 
arterial sistólica máxima en torno a 100 mmHg, con datos de hipoper-
fusión periférica; sin soporte inotrópico ni vasopresor inicialmente.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
Ecoscopia a pie de cama: Ventrículo izquierdo no dilatado con 
disfunción ventricular izquierda ligera, en contexto de interdepen-
dencia ventricular; ventrículo derecho severamente dilatado con 
disfunción ventricular derecha severa; septo interauricular aneu-
rismático con foramen oval permeable (FOP) y shunt derecha-iz-
quierda; sin imagen de trombo en tránsito; sin valvulopatías signi-
ficativas; colectores venosos dilatados.
Gasometría arterial: Acidosis mixta con PH de 7,08 y lactato nor-
mal.
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TAC torácico: Tromboembolismo pulmonar agudo bilateral, cen-
tral y periférico, con signos de hipertensión pulmonar y sobrecarga 
de cavidades derechas; imagen sospechosa de infarto pulmonar 
en língula. 
Ecografía doppler de extremidades inferiores: Trombosis venosa 
profunda (TVP) en extremidad inferior izquierda desde la vena fe-
moral hasta la poplítea.

EVOLUCIÓN
Se inicia soporte inotrópico. Ante cuadro de TEP de alto riesgo con 

datos incipientes de shock cardiogénico y compromiso respiratorio, 
se decide realización de tratamiento percutáneo urgente, median-
te acceso venoso femoral. Se miden presiones en arteria pulmonar 
(PAP): 60/20/35 mmHg. Se avanza catéter Penumbra y se aspira ma-
terial trombótico en ambas arterias pulmonares. Se miden de nuevo 
presiones, objetivándose bajada de PAP a 56/12/24 mmHg y respuesta 
bradicardizante. Evolución posterior satisfactoria. Ante la detección de 
TVP más la presencia de FOP, se coloca filtro de cava inferior. Se man-
tiene anticoagulación con heparina de bajo peso molecular durante el 
ingreso controlada con Anti-Xa y se inicia anticoagulación oral con un 
anticoagulante directo previo al alta a su hospital de referencia.

DISCUSIÓN
Se trata de un caso complejo de trombosis, en una paciente con 

una TVP complicada con TEP de alto riesgo y embolia paradójica por 
FOP, que cursa con ictus isquémico agudo como debut de la enfer-
medad. Según las guías actuales de manejo del TEP, la primera opción 
de tratamiento para el TEP de alto riesgo es la fibrinólisis sistémica. En 
nuestro caso, ya se había administrado tenecteplasa como tratamien-
to del código ictus y se decide, por tanto, tratamiento percutáneo con 
aspiración. Se utilizan las técnicas percutáneas en pacientes con con-
traindicación para tratamiento fibrinolítico sistémico, o bien y cada 
vez más a menudo, como terapia de primera línea con el objetivo de 
eliminar los efectos adversos, a veces catastróficos, de la infusión sis-
témica del fármaco, con resultados satisfactorios en nuestro centro. 
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Eugenio Hernández Acero y Nuria Armendáriz Lodosa

MOTIVO DE CONSULTA
Edema en pierna derecha de 5 días de evolución. 

ANTECEDENTES PERSONALES
- DM en tratamiento con antidiabéticos orales.
- Dudosa alergia a penicilina. 

ENFERMEDAD ACTUAL
Paciente de 75 años, que sufrió una cistitis y retención aguda de 

orina en un viaje a la India, donde estuvo ingresado durante dos se-
manas; volvió con sondaje vesical. En su centro de salud, se le retiró el 
sondaje vesical hace una semana. 

Acude a Urgencias por edema en pierna derecha, de 5 días de evo-
lución. Febrícula desde el viaje, hiporexia y estreñimiento desde hace 
dos semanas. No disnea ni dolor torácico, ni mareos ni sincopes. Sin 
síntomas de infección respiratoria. 

En Urgencias se realiza ecografía urinaria, observándose globo ve-
sical. Se coloca sonda vesical, saliendo 2600 ml de orina clara; también 
se aprecia hidronefrosis grado II izquierdo, con litiasis en uréter medio 
izdo. Analítica de sangre con datos de sepsis y deterioro severo de fun-
ción renal (FG 11 ml/min, siendo el previo normal) y dímero D 70000. Se 
inició aztreonam como tratamiento antibiótico ante dudosa alergia a 
penicilina. Ecografía doppler de extremidad inferior derecha con TVP 
poplítea. Se comentó con Urología, que realizó cateterismo urgente 
sin incidencias. Se comentó con Hematología y, tras el procedimiento 
quirúrgico, se inició heparina sódica iv.

Ante dichos hallazgos se solicitó TC TEP. No se pudo hacer inicial-
mente por el deterioro de la función renal. A las 24 horas, con la colo-
cación de catéter doble J y tras la mejoría de la función renal, se pudo 
realizar TC TEP confirmando el diagnostico de TEP “tromboembolis-
mo pulmonar central y periférico derecho y periférica izquierdo sin 
datos de sobrecarga de cavidades derechas” (Intermedio-bajo riesgo). 
Se inició HBPM subcutánea por parte de Hematología y se ajustó la 
antibioterapia, según resultados de cultivos. 

JUICIO CLÍNICO
1. Sepsis de origen urológico. Bacteriemia por E. Faecalis.
2. Fracaso renal severo KDIGO 3, de probable origen postrenal por 

RAO.
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3. TEP central y periférico derecho y periférico izquierdo. Riesgo 
intermedio-Bajo. TVP derecha en contexto de inmovilización.

 
EXPLORACIÓN FÍSICA

 ‒ Contantes: PA 147/74 Temperatura 37,2. FC 95 lpm. FR 15 rpm 
Saturación 96% con FIO2 21%.

 ‒ AC: Rítmica. AP: Crepitantes finos derechos. 
 ‒ Dolor en zona suprapúbica, secundario a globo vesical. 
 ‒ Pulsos presentes. Edemas con fóvea en pierna derecha, calor, 

dolor leve a la presión general, homans negativo. 
 ‒ Exploración neurológica normal. 

 
PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 

 ‒ Análisis de sangre: Leucocitosis con neutrofilia. PCR 255. PCT  
0,38. FG 11 ml/min (previo normal). DD 70000.

 ‒ ECG: Rítmo sinusal a 95 latidos por minuto. 
 ‒ Radiografía de tórax: Sin alteraciones agudas. 
 ‒ Hemocultivos y urocultivos: Se aísla Enterococcus faecalis. 
 ‒ Ecografía de EID: TVP en vena poplítea derecha.
 ‒ Ecografía abdominal: Dilatación pielocalicial grado II de riñón 

izquierdo con litiasis de 5,6 mm en uréter medio.
 ‒ TC TEP: Tromboembolismo pulmonar central y periférico dere-

cho y periférica izquierdo sin datos de sobrecarga de cavidades 
derechas.

EVOLUCIÓN
Se decidió ingreso en Medicina Interna. Durante el ingreso, el pa-

ciente permanece afebril con buena saturación basal y estable hemo-
dinamicamente. Buena respuesta clínica con antibioterapia. Dada la 
evolución favorable, se decide alta hospitalaria con anticoagulación 
con Apixaban 5 mg cada 12 horas hasta revisión en consulta externa. 

DISCUSIÓN
En un paciente con clínica de edema en extremidad inferior dere-

cha y viaje transoceánico reciente, nos orientó a una TVP-TEP como 
posible patología concomitante a la sepsis urinaria. Aplicamos la Es-
cala de Wells (3 puntos por signos de TVP, 1.5 puntos por inmoviliza-
ción la últimas semanas) y nos salió 4.5 puntos (riesgo intermedio). 
Siguiendo las guías solicitamos Dímero D que nos salió alto (70000). 
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Se solicito AngioTC, pero se tuvo que intervenir previamente del 
catéter doble J y cuando la insuficiencia renal posrenal mejoró, se 
pudo realizar la prueba que nos confirmó el diagnóstico de TEP. 

Se aplicó posteriormente la Escala pronóstica de PESI (75 Puntos 
por edad + 10 puntos por sexo masculino) en total 85 puntos → III (Ries-
go intermedio). 

Solicitamos troponinas, BNP y las pruebas de imagen no mostró 
disfunción del ventrículo derecho.

En ese contexto, con un paciente estable hemodinamicamente, 
con escala de PESI de III, sin disfunción del ventrículo derecho y con 
normalidad en los marcadores de troponinas y BNP, se catalogó en 
paciente como un intermedio-bajo riesgo. 

Según las guías, se procedió al ingreso en planta de Medicina In-
terna con anticoagulación terapéutica con HBPM (1,5 mg/kg cada 24 
h) y, tras la buena evolución clínica y hemodinámica tanto de la sepsis 
como del TEP, se decidió alta con anticoagulación oral hasta revisión. 
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Amaya Sádaba Martínez y Claudia Agra Martínez

MOTIVO DE CONSULTA
Fiebre y disnea.

ANTECEDENTES
Mujer de 73 años, con alergia al contraste yodado y anteceden-

tes de hipertensión arterial, diabetes tipo 2 y trombocitemia esencial 
JAK2 positiva.

Diagnosticada en 2004 de un carcinoma de mama derecha, tra-
tado mediante cirugía conservadora, radioterapia externa y hormo-
noterapia. En 2020 presenta recaída ósea, coroidea izquierda, pleu-
ropulmonar y adenopática, por lo que inicia una primera línea de 
tratamiento con palbociclib y letrozol. En octubre de 2022 presenta 
progresión, iniciándose una segunda línea con paclitaxel, que mantie-
ne hasta mayo de 2023, momento en el que ingresa. 

ENFERMEDAD ACTUAL
La paciente acude a Urgencias por fiebre y disnea hasta hacerse 

de mínimos esfuerzos, de 48 horas de evolución. Niega tos o expecto-
ración, tampoco presenta focalidad infecciosa a ningún otro nivel. Se 
decide ingreso en planta de hospitalización para filiar el foco y trata-
miento dirigido. 

En los hemocultivos extraídos en Urgencias, tanto periféricos como 
a través del PICC (peripherally inserted central catheter), se aísla Sta-
phylococcus aureus meticilín-sensible (SAMS) y Streptococcus aga-
lactiae (S. agalactiae). 

EXPLORACIÓN FÍSICA
En la exploración física se observa una cierta tendencia a la taquip-

nea, sin presentar la paciente trabajo respiratorio. A la auscultación 
cardiaca no se aprecian soplos, ni tampoco ruidos patológicos a nivel 
pulmonar. La paciente es portadora de un PICC en el brazo izquierdo, 
el cual no presenta signos de flebitis. El resto de la exploración no re-
vela signos infecciosos a otros niveles. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
Ante los hallazgos previamente descritos, se decide completar el 

estudio mediante una ecocardiografía transesofágica (ETE), sin obser-
varse alteraciones sugestivas de vegetaciones, y una tomografía axial 
computarizada (TAC), que muestra émbolos sépticos pulmonares. 
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Con estos datos y ante la sospecha de un probable foco cutáneo, 
se solicita una ecografía Doppler de extremidad superior izquierda, en 
la que se observa una trombosis venosa asociada al PICC de la vena 
subclavia, axilar y parte más craneal de la vena braquial.

Por tanto, se diagnostica de una bacteriemia por SAMS y S. agalac-
tiae en el contexto de una tromboflebitis séptica secundaria al PICC 
de la extremidad superior izquierda, complicada con embolismos 
sépticos pulmonares. 

En una TAC torácica de control se describe la aparición de una 
imagen compatible con tromboembolismo pulmonar (TEP) agudo en 
una rama segmentaria del lóbulo superior derecho, cuyo origen pu-
diera ser séptico. 

EVOLUCIÓN
La paciente presenta buena evolución clínica y analítica a nivel in-

feccioso tras cobertura antibiótica, tratamiento anticoagulante y reti-
rada del dispositivo endovascular.

Durante el ingreso, presenta anemización que requiere transfu-
sión de varios concentrados de hematíes y episodios presincopales en 
relación a hipotensión arterial. En la exploración destaca la aparición 
de un gran hematoma en fosa iliaca derecha, por lo que se solicita 
angio-TAC urgente. Ante datos compatibles con sangrado activo de 
la arteria epigástrica derecha con hematoma asociado de 16x9x16 cm, 
se decide embolización por parte de radiología intervencionista. Tras 
ello, buena evolución posterior y sin datos de nuevo sangrado, por lo 
que es dada de alta con tratamiento anticoagulante y seguimiento en 
consultas externas. 

DISCUSIÓN
La enfermedad tromboembólica venosa (ETV) es la segunda causa 

de mortalidad en los pacientes oncológicos después de la progresión 
(1). Al mayor riesgo de trombosis que confiere la enfermedad oncoló-
gica se suman otros factores, como el tratamiento activo antitumo-
ral, el uso más extendido de catéteres venosos centrales o la coexis-
tencia de otras patologías protrombóticas, como puede verse en el 
caso anterior (2,3). Todo ello supone una alta morbimortalidad para 
los pacientes, tanto por la ETV como por el riesgo de sangrado de-
rivado de la anticoagulación (2,3). En este caso, la paciente tuvo una 
complicación hemorrágica que requirió abordaje endovascular y se 
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decidió continuar la anticoagulación. Este delicado balance entre el 
tratamiento de la trombosis y la minimización del riesgo de sangrado 
es una tarea compleja. 

BIBLIOGRAFÍA

1. Farge D, Frere C, Connors JM, et al. Policy Review 2022 international 
clinical practice guidelines for the treatment and prophylaxis of venous 
thromboembolism in patients with cancer. 2022.

2. Falanga A, Ay C, Di Nisio M, Gerotziafas G, et al. Venous 
thromboembolism in cancer patients: ESMO Clinical Practice Guideline. 
Annals of Oncology. 2023 May 1;34(5):452–67. 

3. Muñoz Martín AJ, Gallardo Díaz E, García Escobar I, et al. SEOM clinical 
guideline of venous thromboembolism (VTE) and cancer (2019). Clinical 
and Translational Oncology. 2020 Feb 1; 22 (2):171–86. 



I Clinic Contest Navarra. 
Concurso Casos Clínicos en fibrilación auricular y 
tromboembolismo venoso en el ámbito hospitalario de 
Navarra

NO FINALISTAS

Elisa Martínez Campos.
MIR. Neurología.

Hospital Universitario de Navarra (HUN).

Roberto Muñoz Arrondo.
Neurología.

Hospital Universitario de Navarra (HUN).

TROMBOSIS VENOSA 
CEREBRA Y 

ANTICOAGULACION: 
¿QUÉ ES LO 

MEJOR PARA MI 
PACIENTE?

https://www.daiichi-sankyo.es
https://colegiodemedicos.es


247

TROMBOSIS VENOSA CEREBRA Y ANTICOAGULACION: ¿QUÉ ES LO MEJOR PARA MI PACIENTE?
Elisa Martínez Campos y Roberto Muñoz Arrondo

ANTECEDENTES PERSONALES 
Mujer de 31 años, sin antecedentes personales ni familiares de in-

terés. No fumadora. No consumidora de tóxicos. No historia previa de 
cefalea. Portadora de anillo NuvaRing (etonogestrel y etinilestradiol). 

MOTIVO DE CONSULTA 
Cefalea de 3 días de evolución, con trastorno sensitivo hemicorpo-

ral asociado desde hace 24 horas.

ENFERMEDAD ACTUAL 
Mujer de 31 años, que acude a Urgencias por cefalea localizada en 

sienes, de unos 3 días de evolución, de carácter opresivo y empeora-
miento progresivo, asociada a sono y fotofobia. No naúseas ni vómi-
tos. No empeora con Valsalva. No le despierta por las noches. Desde 
hace unas 24 horas, refiere sensación de hormigueo en brazo y pier-
na izquierdos, por lo que decide acudir a Urgencias. No otra focalidad 
aparente. No historia previa de migrañas. No síndrome febril los días 
previos. 

Es valorada, en primer lugar, por el equipo de Urgencias, donde se 
constata exploración física normal, por lo que va a ser dada de alta con 
sospecha de migraña con aura cuando comienza de manera súbita con 
paresia de extremidad superior izquierda. En ese momento, se solicita 
TC craneal y se avisa al equipo de Neurología. Al objetivar una hemo-
rragia subaracnoidea (HAS) de la convexidad en el TC craneal basal, se 
decide completar estudio con AngioTC de polígono de Willis y senos ve-
nosos, objetivándose trombosis de seno venoso longitudinal superior.

EXPLORACIÓN FÍSICA 
La primera exploración física en Urgencias muestra una pacien-

te consciente y orientada (Glasgow scale de 15 puntos). Lenguaje sin 
alteraciones. Campimetría y movimientos oculares extrínsecos con-
servados. Pares craneales normales. Balance motor 3/5 en extremi-
dad superior izquierda, resto normal. No hipoestesia táctil. NIHSS de 
3 puntos. 

Durante la siguiente hora se reexplora a la paciente, objetivándose 
empeoramiento motor con plejia de extremidad superior izquierda 1/5 
y sensación de pesadez en extremidad inferior izquierda. 

Exploración física al alta: Balance motor de extremidad superior iz-
quierda 0/5 proximal, 2/5 medial distal; extremidad inferior izquierda, 
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proximal 3/5, medial 4/5, distal 0/5 con patrón equinovaro y clonus aquí-
leo. Persiste déficit sensitivo hemicorporal izquierdo. Resto de explora-
ción sin alteraciones. 

EVOLUCIÓN 
Ante los primeros hallazgos en exploración física y pruebas de ima-

gen, se decide ingreso en Unidad de Ictus para inicio de anticoagula-
ción con heparina sódica en bomba de perfusión continua (estudio 
previo de coagulación y plaquetas normal).

Dado el empeoramiento motor y la probable progresión del cua-
dro objetivada en la siguiente hora, se decide junto con radiología in-
tervencionista trasladar a la paciente al angiógrafo para extracción del 
trombo. El procedimiento transcurre sin incidencias. Posteriormente, 
la paciente pasa a la URPA, donde súbitamente comienza con un 
cuadro de movimientos anormales y disminución del nivel de cons-
ciencia, compatible con crisis tónico-clónica generalizada. Se realiza 
TC de urgencia, observándose un hematoma agudo parenquimatoso 
fronto-parietal derecho con nivel, con un volumen aproximado de 95 
centímetros cúbicos.  Se contacta con el servicio de Neurocirugía y se 
consensua la realización de craniectomía descomprensiva y drenaje 
del hematoma. La paciente ingresa en Medicina Intensiva para recu-
peración progresiva. En el transcurso del ingreso, desarrolla trombosis 
del eje axilo-subclavio derecho y de vena basílica izquierda. Dado el 
procedimiento de craniectomía, se decide mantener dosis de anti-
coagulación con heparina de bajo peso molecular (HBPM) en rango 
infraterapeútico hasta constatar estabilidad de lesiones cerebrales en 
RM craneal, aumentando entonces hasta dosis estándar. Se completa 
estudio con TC toracoabdominal en busca de neoplasia oculta, que re-
sulta negativo. Pasa a planta de Neurocirugía donde comienza con re-
habilitación y fisioterapia, con recuperación lenta pero progresiva. Al 
mes es dada de alta, realizándose seguimiento por parte del servicio 
de Hematología, quienes repiten pruebas de anticoagulación dado 
que las pruebas realizadas en el momento agudo no se consideran 
valorables (pudiendo estar asociadas a la propia trombosis, al contex-
to inflamatorio secundario a la complicación trombo-hemorrágica o 
a la interferencia de los anticoagulantes en las pruebas de screening), 
añadiendo además estudio genético de trombofilias. En este estudio 
analítico de control se constata un Factor VIII de la coagulación muy 
elevado, en probable relación con haplotipo A1 del grupo sanguíneo 
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constatado en el estudio genético, así como una Proteína S disminui-
da. Ante estos hallazgos analíticos, no considerados de alto riesgo, y 
tratándose de una trombosis venosa del SNC asociada a un factor pre-
cipitante como es la toma de anticonceptivos hormonales, se sugiere 
mantener anticoagulación durante al menos 6-12 meses, con idea de 
suspensión a partir de entonces. Durante este proceso, se discute la 
posibilidad de hacer cambio de HBPM a anticoagulantes antivitamina 
K vs anticoagulantes orales de acción directa (ACOD). Dada la escasa 
evidencia científica sobre el uso de ACOD en TVC, se acuerda iniciar 
tratamiento con acenocumarol, que se mantiene hasta el momento 
actual por decisión propia de la paciente.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
• TC craneal basal: Finas láminas de hemorragia subaracnoidea 

en ambas regiones frontales próximas a la convexidad.
• AngioTC polígono de Willis, senos venosos: Defecto de reple-

ción, que ocupa la vertiente anterior y media del seno longitudi-
nal superior en relación a signos de trombosis venosa cerebral.

• Angiografía terapéutica: Trombosis de la región anterior del 
seno longitudinal superior. En la serie de control se observan 
signos de congestión venosa por trombosis de venas cortica-
les frontales derechas. Desde el inicio del procedimiento se 
constata que no existe un drenaje venoso cortical eficiente, 
lo cual sugiere una trombosis de un amplio territorio a dicho 
nivel. 

• TC craneal urgente post-angiografía: Voluminoso hematoma 
agudo parenquimatoso fronto-parietal derecho con nivel, con 
un volumen aproximado de 95 centímetros cúbicos.  

• Ecodoppler extremidades superiores: Trombosis del eje axilo-
subclavio derecho. Trombosis de vena basílica izquierda y posi-
ble hematoma alrededor de vena.

• TC toracoabdominal: Sin alteraciones. 
• RM craneal: Hemorragia parenquimatosa subaguda frontal 

derecha y cambios postquirúrgicos. Pequeño infarto subagudo 
tardío en la región parietal parasagital derecha.

• Analítica general, coagulación y autoinmunidad en el mo-
mento agudo: Parámetros en rango de la normalidad excepto 
Ac Russel positivo, D dímero de 9440, Proteína C normal, Proteí-
na S disminuida (41%), FVIII elevado (328%).
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• Estudio de coagulación de control a los 3 meses: D dímero en 
rango. Proteína S y C en rango. Antitrombina normal. Ac Russel 
negativo, Factor VIII elevado (266%),

• Estudio genético de trombofilias: Paciente portador de un ale-
lo T del polimorfismo 46C>T del F12 (heterocigoto CT). Solamen-
te se ha reportado un incremento del riesgo de trombosis en los 
portadores homocigotos (T/T) del polimorfismo 46C>T en el gen 
de F12. Paciente portadora de una copia del haplotipo A1 del lo-
cus ABO. El grupo ABO se asocia al riesgo de tromboembolismo 
venoso, muy probablemente a través de su influencia en el me-
tabolismo y los niveles plasmáticos del factor VIII y del factor von 
Willebrand. Concretamente, los grupos no-O (especialmente el 
grupo A1) tienen mayor riesgo de trombosis que el grupo O. La 
intensidad del riesgo es aproximadamente 2 veces mayor.

DISCUSIÓN 
La trombosis venosa cerebral (TVC) es una causa rara de ictus 

(0.5%) (1). Es más frecuente en mujeres jóvenes en edad reproductiva, 
sobre todo si asocian algún factor de riesgo como embarazo, trata-
miento hormonal, puerperio, etc. En el 80% de los casos, se encuen-
tra al menos una de estas condiciones. A pesar de esto, el estudio de 
trombofilias sigue estando indicado. Alteraciones como la mutación 
en las proteínas C y S, déficit de antitrombina, síndrome antifosfolí-
pido.., aumentan el riesgo de TVC. Se sabe que tener un factor VIII 
elevado en suero también es una condición predisponente (2). En el 
caso presentado, la paciente se encontraba en tratamiento hormonal 
y presentaba niveles muy elevados de factor VIII en sangre. 

El debut clínico puede ser muy variado, llegando a simular otras 
patologías neurológicas y produciendo un retraso diagnóstico de has-
ta 7 días desde el inicio de los síntomas. En muchas ocasiones, la ce-
falea es el síntoma inicial, pudiendo asociarse a otros como el vómito, 
papiledema o paresia del VI par craneal (3). Sin embargo, 1 de cada 4 
pacientes debutará con cefalea aislada, como nuestra paciente, aun-
que al cabo de los días fue asociando síntomas neurológicos focales. 
Esta aparición progresiva de la clínica es un dato clave, ya que los 
infartos arteriales tienen unos síntomas cuya intensidad es máxima 
desde el inicio (4). 

En cuanto al diagnóstico radiológico, existen signos directos, como 
el “signo de la cuerda” o el “signo del delta vacío”, cuya sensibilidad y 
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especificidad son muy altas (5). Sin embargo, otros signos indirectos 
menos frecuentes, como la aparición de hemorragias intraparenqui-
matosas o la HSA de la convexidad. deben hacer plantearnos esta en-
tidad, sobre todo en pacientes jóvenes (6), como sucedió en nuestro 
caso. 

Respecto al manejo terapéutico, la búsqueda del tratamiento an-
ticoagulante óptimo ocasionó dudas importantes en nuestro caso. La 
anticoagulación debe ser primera línea, incluso cuando exista hemo-
rragia intracerebral concomitante. Se recomienda el inicio de anticoa-
gulación parenteral con heparina sódica o HBPM, antes de pasar a la 
anticoagulación oral, consiguiéndose de esta manera la recanalización 
del vaso en el 85% de los pacientes (7). Se sabe que cuanto antes se 
inicie el tratamiento anticoagulante, antes se llevará a cabo la reca-
nalización, entrañando así un menor riesgo de hemorragias y mayor 
recuperación de los infartos venosos (8). La frecuencia de recurrencias 
se estima en un 4% para trombosis venosa cerebral, y de un 6.5% para 
trombosis en otras localizaciones (2), tal como es el caso de nuestra pa-
ciente, en la que se encontró una trombosis bilateral del eje subclavio.

En cuanto a la duración del tratamiento, se recomienda prolon-
garlo 3-6 meses en aquellos pacientes con TVC “provocada” (asociada 
a un factor de riesgo transitorio). Sin embargo, en aquellos con una 
trombosis “no provocada” se debería extender a 6-12 meses. Aquellos 
pacientes con trombosis recurrentes, que asocien condiciones pro-
trombóticas de alto riesgo, deberían mantener el tratamiento de ma-
nera permanente (4,9).  En nuestro caso se propuso una duración ini-
cial de 6-12 meses, puesto que la paciente era usuaria de tratamiento 
hormonal y portadora de una mutación de bajo riesgo (haplotipo A1), 
aunque finalmente se dejó de manera indefinida a petición expresa 
de la paciente.

El uso de ACOD fue muy debatido. Guías de práctica clínica como 
la de la European Stroke Association no recomiendan su uso, sobre 
todo durante la fase aguda (9), aunque existen varios estudios en los 
que el perfil de seguridad parece favorable (10,12), excepto en aquellos 
pacientes con síndrome antifosfolípido (8).

En el caso presentado se realizó TEV y, posteriormente, cirugía des-
compresiva. El TEV se reserva para aquellos pacientes con empeora-
miento clínico, a pesar de la anticoagulación o si ésta está contraindi-
cada. Estudios recientes muestran que la recuperación es similar en 
ambos escenarios (4,9).
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La cirugía descompresiva está indicada en pacientes con riesgo vi-
tal debido a herniación por hemorragia o edema cerebral postinfarto, 
a pesar de que eso posponga la anticoagulación precoz (4,7,9).

En resumen, la trombosis venosa cerebral es una entidad poco 
frecuente y de difícil diagnóstico en un alto número de casos. La an-
ticoagulación es el tratamiento de elección, incluso cuando existe he-
morragia intracerebral asociada, reservando medidas más invasivas 
para aquellos casos en los que existe un empeoramiento neurológico, 
a pesar del tratamiento médico. La duración de éste deberá individua-
lizarse en función de los factores de riesgo asociados a cada paciente. 
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MOTIVO DE CONSULTA
Dolor centrotorácico opresivo de inicio súbito, que asocia cortejo 

vegetativo y disnea. 
 
ANTECEDENTES 

El paciente no tiene una excesiva comorbilidad asociada, desta-
cando como antecedentes una hernia de hiato con clínica de reflujo 
gastroesofágico, dislipemia en tratamiento con atorvastatina y una 
leucopatía isquémica crónica moderada, por lo que está antiagrega-
do con Adiro 100 mg.

ENFERMEDAD ACTUAL 
Varón de 81 años, con los antecedentes descritos, que comienza de 

forma súbita con dolor precordial de carácter opresivo no irradiado, 
siendo éste el primer episodio. El dolor comienza en reposo y empeora 
al inclinarse hacia adelante. Asocia malestar general, diaforesis y disnea. 

Reconoce molestias en extremidad inferior izquierda de varios días 
de evolución, sin antecedente traumático, sobreesfuerzo ni inmovili-
zación los días previos. Escala de Wells 4’5 puntos (riesgo moderado).

No asocia clínica sugestiva de insuficiencia cardiaca.
A nivel digestivo, niega aumento de la pirosis ni epigastralgia. Tam-

poco reconoce transgresiones dietéticas recientes. 
 
EXPLORACIÓN FÍSICA 

Se mantiene hemodinámicamente estable con tendencia a la ta-
quicardia, con una presión arterial media de 100 mmHg y frecuencia 
cardiaca en torno a 110 latidos por minuto. Presenta acrocianosis con 
enlentecimiento del relleno capilar, pero con mottling score de 0. 

Presenta una saturación basal de 80% con taquipnea a 25 respi-
raciones por minuto y mala mecánica ventilatoria. A la auscultación, 
destaca una hipofonesis generalizada. 

Además, tiene la extremidad inferior izquierda (EII) edematosa con 
aumento de temperatura y perímetro con respecto a la contralateral. 
Signo de Homans positivo. 
 
PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 

 ‒ Analítica sanguínea: Hemoglobina 15’2 g/dL, Hematocrito 
46’1%, Leucocitos 8’6x10^9/L, Neutrófilos 7’1 x10^9/L, Linfocitos 
0’8 x10^9/L, Plaquetas 102 x10^9/L. 
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INR 1’08, tiempo de protrombina 12’2 segundos, índice APTT 
0’86.
Dímero D 28.053 ng FEU/ml. Troponina 1147’5 pg/mL y BNP 72 
pg/mL. Resto de la bioquímica normal.  

 ‒ Gasometría arterial (FiO2 0’21): ph 7’38, pCO2 37’2 mmHg, pO2 
42’8 mmHg, HCO3 21’5 mmol/L. 

 ‒ Angio-TAC torácico: Defectos de repleción de ambas arterias 
pulmonares. 
Relación entre VD/VI > 1. Desviación del septo interventricular. 
Tronco pulmonar ligeramente dilatado (34 mm). Parénquima 
pulmonar sin alteraciones. 

 ‒ Ecoscopia: Cavidades izquierdas normales con función sistó-
lica conservada. Aplanamiento sistodiastólico del septo. Ven-
trículo derecho (VD) dilatado con función sistólica deprimida. 
Signo McConell. Aurícula derecha (AD) dilatada. Insuficiencia 
tricuspídea grado II que permite estimar un gradiente AD-VD 
35 mmHg (PAPS estimada 47 mmHg). 
Resto sin hallazgos significativos. 

 ‒ Ecografía doppler: Trombosis venosa profunda de la EII, de ex-
tensión proximal al menos hasta la vena femoral común.

EVOLUCIÓN 
Ante el hallazgo de TEP central bilateral de riesgo intermedio-al-

to (PESI clase IV) con signos de hipertensión pulmonar y sobrecarga 
cardiaca derecha, se traslada al paciente a la Unidad de Cuidados In-
tensivos (UCI) donde se inicia perfusión de heparina sódica. Persiste 
la hipoxemia grave, a pesar de oxigenoterapia de alto flujo con FiO2 
máxima (rox index 4’6) en contexto de una alta carga trombótica, por 
lo que se realiza fibrinolisis local y trombectomía bilateral con mejoría 
de saturaciones sistémicas, de la disfunción ventricular derecha y nor-
malización de los marcadores de daño miocárdico. 

Finalmente, el paciente es trasladado a planta de Neumología, 
donde se mantiene estable tanto a nivel hemodinámico como respi-
ratorio, tolerando la movilización progresiva hasta ser dado de alta con 
anticoagulación oral. 

DISCUSIÓN 
La embolia pulmonar se considera la tercera causa de muerte en 

población hospitalizada y, en concreto, el TEP de riesgo intermedio-
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alto tiene una mortalidad entre el 3% y 14%, así como una mayor tasa 
de reingreso y secuelas. 

Debido al potencial mal pronóstico de esta patología, así como a 
las limitaciones asociadas a las terapias tradicionales para reducir rá-
pidamente la carga trombótica (trombolisis sistémica y endarterec-
tomía quirúrgica), están surgiendo nuevas alternativas terapéuticas 
como la fibrinólisis localizada y la trombectomía mecánica mediante 
abordaje percutáneo.

La evidencia disponible acerca de estas terapias todavía es limita-
da, pero el desarrollo de las mismas podría suponer una alternativa 
terapéutica apropiada para casos seleccionados de TEP de riesgo alto 
o intermedio-alto.  
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TROMBOSIS Y ANTECEDENTES DE NEOPLASIA. ¿SOSPECHA DE RECIDIVA?
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MOTIVO DE CONSULTA
Paciente con antecedente patológico a destacar de adenocarci-

noma gástrico, ingresa en planta de Medicina Interna para estudio y 
manejo de cuadro de pérdida de peso y dolor abdominal, además de 
evidencia de anemia en los análisis sanguíneos extraídos.

ANTECEDENTES
 ‒ Adenocarcinoma gástrico poco diferenciado T3N2M0, tratado 

mediante cirugía, radioterapia y quimioterapia en el 2017, sin 
datos de recidiva en gastroscopia realizada en el 2023.  

 ‒ Hipotiroidismo.
 ‒ Trombosis extensa de vena cava inferior, en marzo del 2023.   
 ‒ Tromboembolismo pulmonar, en marzo del 2021.
 ‒ Asma bronquial persistente leve. 
 ‒ Apnea obstructiva del sueño de grado leve.
 ‒ Esteatosis hepática. 
 ‒ Hernia diafragmática derecha.
 ‒ Poliartrosis. 

No hábitos tóxicos.

TRATAMIENTOS PREVIOS 
 ‒ Cianocobalamina, 1 ampolla al mes.
 ‒ Ácido fólico 1-0-0.
 ‒ Colecalciferol 25000, 1 ampolla al mes.
 ‒ Levotiroxina 50mg 1-0-0.
 ‒ Foster nexthaler 100/6 1-0-1.
 ‒ Mirtazapina 30mg 1-0-0.
 ‒ Lormetazepam 1mg 0-0-1.
 ‒ Omeprazol 40mg 1-0-0.

ENFERMEDAD ACTUAL
Mujer de 82 años, con los antecedentes patológicos mencionados, 

acude al servicio de Urgencias por malestar general, dolor abdominal 
y pérdida de apetito, de un mes de evolución. Refiere episodios dia-
rios de dolor abdominal que localiza en hipocondrio izquierdo y que 
calma parcialmente con analgesia, de unas 7-8 horas de evolución. Se 
acompaña de nauseas sin vómitos, deposiciones blandas y una pér-
dida ponderal de unos 2kg en dos meses, manteniéndose afebril en 
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todo momento. En Urgencias, se evidencia anemización con cifras de 
hemoglobina de 9.6g/dL y un Angio-TAC abdominal, que muestra un 
engrosamiento del colon a nivel del ángulo hepático y alteración de la 
perfusión hepática con ausencia de visualización de vena cava intra-
hepática y de las venas suprahepáticas media y derecha, por lo que se 
decide ingreso en la planta de Medicina Interna. 

EXPLORACIÓN FÍSICA
Constantes: Tensión arterial 108/54mmHg, frecuencia cardiaca 54 

latidos por minuto, saturación de oxígeno 98%.  
Buen estado de hidratación y palidez de mucocutánea. 
Auscultación cardiaca rítmica sin ruidos patológicos. Auscultación 

pulmonar sin alteraciones patológicas significativas. 
Abdomen: Abdomen blando y depresible, molestias a la palpación 

en fosa iliaca derecha, sin defensa ni signos de irritación peritoneal. 
Se palpa nódulo de consistencia dura no reductible de unos 3 cm pe-
riumbilical sobre laparatomía media. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
 ‒ E.C.G: Ritmo sinusal a 57 latidos por minute, morfología de blo-

queo de rama derecho. 
 ‒ Tomografía computerizada abdomino-pélvica: Hallazgos sos-

pechosos de patología inflamatoria isquémica en colon trans-
verso distal y descendente. Repercusión obstructiva proximal 
en el marco cólico con presencia de neumatosis en ciego. Líqui-
do libre. Masa renal derecha compatible con angiomiolipoma. 

 ‒ Analítica sanguínea: A destacar, hemoglobina de 9.8g/dL, leu-
cocitos 3.4*10^9/L, PCR 5mg/L. 

EVOLUCIÓN 
El cuadro en completo de la paciente comienza previamente al in-

greso actual, en marzo de este mismo año, cuando ingresa en Medici-
na Interna por trombosis de vena cava inferior. Durante dicho ingreso 
se realiza un TAC abdominal, objetivando “trombosis extensa de vena 
cava inferior con afectación de la vena cava por encima de las renales 
hasta la suprahepática, herniación diafragmática derecha que con-
tiene buena parte del parénquima hepático, ingurgitación de vasos 
mesentéricos y edematización mural del colon derecho y transverso, 
con áreas segmentarias de engrosamiento”. En tal contexto y como 
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parte del estudio etiológico de dicha enfermedad tromboembólica, 
con sospecha de posible recidiva neoplásica gástrica por clínica aso-
ciada, se solicita gastroscopia no objetivando patología asociada. Por 
ello, se decide realizar tratamiento con anticoagulación y darle de alta 
con seguimiento en consulta de Medicina Interna para completar el 
estudio.

En el seguimiento en consulta, refiere mejoría clínica y no se en-
cuentran hallazgos de interés en la exploración física ni en la analí-
tica completa solicitada, por lo que se realiza control de la coagula-
ción y se solicita angioTAC a los 3 meses. En el ingreso actual, a los 
4 meses de dicha consulta, la paciente explica que, pasado un mes 
desde la consulta en Medicina Interna presenta dolor en hemiabdo-
men superior, hiporexia- saciedad precoz, pérdida ponderal y depo-
siciones blandas, por lo que decide acudir a Urgencias terminando 
por ingresar en planta de hospitalización. En el angioTAC, realizado 
pocos días antes de su consulta en Urgencias y el posterior ingreso, 
se observa ausencia de visualización de cava intrahepática y venas 
hepáticas derecha y media, engrosamiento del colon a nivel del án-
gulo hepático. 

Dado el cuadro completo mencionado y los hallazgos del último 
angioTAC, se decide realizar interconsulta a Cirugía General quie-
nes administran gastrografin vía oral y realizan radiografías donde 
se evidencia distensión abdominal generalizada de asas de delgado 
sin aireación del colon ni proximal ni distal. Por ello, se realiza cirugía 
urgente con indicación de laparotomía exploradora por obstrucción 
intestinal mecánica.

Finalmente, se diagnostica a la paciente de una obstrucción intes-
tinal a nivel de colon transverso secundaria a recidiva de Adenocar-
cinoma gástrico. Se comenta el caso con Oncología Médica quienes, 
ante la situación de complicaciones y necesidad de ingresos repeti-
dos, explican que un tratamiento oncológico sistémico supondría más 
riesgos que beneficio, por lo que se desestima tratamiento activo. Por 
ello, se indica tratamiento paliativo y se traslada a su comunidad autó-
noma natal para continuar con tratamiento de confort. 

DISCUSIÓN
El caso presentado trata sobre una paciente con una trombosis ex-

tensa de la vena cava que acompaña a una recidiva tumor a nivel del 
colon, que ocasionó una obstrucción intestinal mecánica. 
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El cuadro se explica por la lo que llamamos “hipercoagulabilidad 
asociada al cáncer”. Es la consecuencia de la interacción entre sustan-
cias procoagulantes secretadas por el propio tumor, por las células sa-
nas en respuesta a señales del tumor y las comorbilidades asociadas 
a la situación neoplásica (encamamiento, infecciones concomitantes, 
cirugías o tratamientos quimioterápicos). Generalmente, la casca-
da protrombótica en estos casos está iniciada por el factor tisular, el 
cual crea un complejo con el factor VII para posteriormente activar 
los factores IX y X. El factor tisular suele estar expresado en células 
provenientes de neoplasias como el melanoma, linfoma, sarcoma, 
neuroblastoma y neoplasias sólidas como la colorrectal, pancreática 
u ovárica.  Existe otro factor procoagulante llamado, “procoagulante 
del cáncer”, que también está secretado por células leucemoides y 
neoplásicas del melanoma, neoplasia de colon, mama, pulmón y ri-
ñón. En cuanto a las sustancias secretadas por las propias células del 
huésped en respuesta al tumor, son factores de la coagulación secre-
tados por monocitos, plaquetas y células endoteliales. 

Toda esta cascada procoagulante lleva a un aumento de incidencia 
de eventos trombóticos como la trombosis venosa (la más frecuente), 
trombosis arterial y fenómenos como la coagulación intravascular di-
seminada, las cuales pueden provocar complicaciones graves o inclu-
so ser fatales.

Por todo lo mencionado, podríamos concluir que, ante una pacien-
te con un antecedente oncológico e historia de enfermedad trom-
boembólica de repetición, sabiendo el estado procoagulante que oca-
sionan las neoplasias, se deberían de realizar los estudios pertinentes 
para descartar con seguridad que no exista una recidiva tumoral ocul-
ta. 
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Javier Errasti Viader e Isabel Bengoechea Calvo

MOTIVO DE CONSULTA
Acude a Urgencias, 48 horas tras un parto, por dolor centrotorácico 

opresivo discontinuo y mareo al levantarse de la cama, asociando dis-
nea sin cortejo vegetativo.

ANTECEDENTES
Mujer de 38 años, exfumadora desde 2019 (Índice de paquetes año 

< 10), madre de 2 hijos sanos (G3 P2 A1). En el último parto había pre-
sentado preeclampsia. Sin antecedentes personales ni familiares de 
enfermedades respiratorias. Dio a luz a su tercer hijo sano por parto 
natural. Tras el mismo, presentó crisis hipertensiva grave que precisó 
administración de sulfato de magnesio y antihipertensivos. Tras mejo-
ría inicial solicitó el alta voluntaria, siendo dada de alta con heparina de 
bajo peso molecular (HBPM) 40mg 1 inyección subcutánea cada 24h.

ENFERMEDAD ACTUAL 
Comenta dolor centrotorácico no irradiado y mareo de inicio súbito 

al levantarse de la cama, a primera hora de la mañana, asociando dis-
nea. No asocia cortejo vegetativo. No refiere palpitaciones. No refiere 
escucha de ruidos torácico ni tos o expectoración. Estas sensaciones 
han mejorado al volver a recostarse y han reaparecido al intentar in-
corporarse de nuevo. Asocia cefalea sin alteraciones en la visión ni pér-
dida de fuerza ni sensibilidad en extremidades. No refiere sangrados 
vaginales. Refiere edematización habitual de extremidades inferiores 
(EEII) pero mayor durante este último embarazo, así como aumento 
de varices en miembro inferior derecho. No refiere fallos en la admi-
nistración de la heparina.

EXPLORACIÓN FÍSICA
En Urgencias, la paciente presentaba hipertensión arterial (184/71 

mmHg) y estaba ligeramente bradicárdica (54 lpm), conservando una 
SpO2 del 100% (FiO2 21%). 

Presentaba buen estado general. Leguaje fluido, sin alteraciones a 
la exploración de los pares craneales ni alteraciones en la sensibilidad 
o fuerza de las extremidades.  La auscultación cardiaca y pulmonar 
eran normales, así como la exploración abdominal. Portaba medias 
de compresión bajo las cuales presentaba leves edemas bimaleola-
res sin rubor, empastamiento ni diferencias en el perímetro entre los 
miembros.
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
• E.C.G: Ritmo sinusal 45 lpm, PR<0.20, QRS<0.12, sin alteraciones 

de la repolarización. 
• Radiografía de tórax: Senos libres, silueta cardiaca normal, sin 

alteraciones pleuroparenquimatosas. 
• Análisis de sangre: Hemoglobina 13,8 g/dL, Leucocitos 7,9 

x10^9/L, Plaquetas 169 x10^9/L, INR 0,87, Tiempo de trombo-
plastina parcial activada 28,8 seg, Dímero D 1140 ng FEU/mL 
(0 - 500). Creatinina 0,71 mg/dL, Troponina I 8,4 pg/mL, Péptido 
natriurético tipo B 180 pg/mL (0 - 87), Proteína C reactiva 4,2 
mg/L 

• TAC-TEP: Defectos de repleción centrales en ramas segmenta-
rias de la arteria lobar inferior derecha, compatibles con trom-
boembolismo pulmonar (TEP) agudo. Resto de estructuras vas-
culares normales. 

• Ecografía Doppler Venosa de EEII: Estudio sin signos de trom-
bosis venosa profunda (TVP). Insuficiencia venosa distal de am-
bas EEII.

• Ecocardiograma Transtorácico Convencional durante el ingre-
so: Ventrículos izquierdo y derecho sin alteraciones. Aurículas 
no dilatadas. Insuficiencia mitral moderada (II/IV) por movi-
miento ligeramente más restringido de velo posterior (postpar-
to). Insuficiencia tricuspídea leve. PSAP estimada 43 mmHg. 
Colectores normales

EVOLUCIÓN
En Urgencias se inició tratamiento antihipertensivo oral y anti-

coagulación con HBPM. Habiendo sido diagnosticada de TEP de 
riesgo bajo (ESC), PESI I, subió a planta de hospitalización. Se solicitó 
la colaboración del servicio de Obstetricia decidiéndose trasladar a 
la paciente a la planta de hospitalización materno-infantil para con-
tinuar ingreso junto con el recién nacido. Fue valorada por el servicio 
de Hematología que, tras 48 horas de ingreso con HBPM sin compli-
caciones hemorrágicas y no deseando la paciente dar lactancia ma-
terna, le plantearon continuar la anticoagulación con antagonistas 
de la vitamina K o anticoagulantes de acción directa (ACOD) autofi-
nanciados. Finalmente, la paciente optó por los ACOD. Se completó 
el estudio con ecodoppler de EEII y ecocardiograma durante el in-
greso.
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DISCUSIÓN
El embarazo y puerperio son factores bien conocidos de trombo-

sis venosa profunda (TVP). Otros factores asociados a estos periodos 
son la pre-eclapsia, la hemorragia post-parto o la cesarea. Es por tanto 
fundamental llevar a cabo un tratamiento preventivo individualizado 
basado en una evaluación del riesgo (1).

La aproximación diagnóstica en las pacientes puérperas no difiere 
de la realizada en el resto de la población.

El anticoagulante a elegir durante el post-parto dependerá de las 
preferencias de la paciente, el deseo de lactancia y las complicacio-
nes ocurridas durante el alumbramiento. En pacientes con deseo de 
lactancia deberemos evitar los anticoagulantes de acción directa (2).
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LO QUE HAY DEBAJO
Nerea García de Vicuña Bilbao y Carlos Vizcay Aranaz

ANTECEDENTES 
Síndrome de ovario poliquístico (en tratamiento con anticoncepti-

vos hormonales combinados durante 20 años), mastopatía fibroquís-
tica bilateral (biopsia sin malignidad), acné vulgar (tratamiento con 
isotretinoína a los 17 años), escoliosis lumbar, fumadora de 10 cigarri-
llos diarios durante 17 años (índice paquetes-año de 8.5). Anteceden-
tes familiares de ictus en tío y abuelo maternos (a los 56 y 80 años 
respectivamente).

ENFERMEDAD ACTUAL
Mujer de 35 años, que acude a Urgencias por cambio de coloración, 

induración y dolor de extremidad superior derecha, irradiado a axila 
y región cervical ipsilaterales de 5 días de evolución. Asocia tumora-
ción en cuadrante superior externo de mama derecha, sin afectación 
de pezón. Fecha de última regla: dos semanas antes, sin alteraciones 
menstruales. No embarazos previos. No focalidad neurológica aparen-
te. No dolor torácico ni palpitaciones. No disnea ni tos. No náuseas 
ni vómitos. No dolor abdominal ni alteración del ritmo intestinal. No 
clínica miccional. No antecedente de traumatismo ni intervenciones 
quirúrgicas recientes. No estados de reposo ni encamamiento ni via-
jes largos recientes. 

EXPLORACIÓN FÍSICA 
Buen estado general, normocoloreada y normohidratada, eupnei-

ca en reposo. Auscultación cardiopulmonar normal. Abdomen ano-
dino. Tumoración de 1-2 cm en cuadrante superior externo de mama 
derecha, dura, no dolorosa, sin afectación de pezón. Adenopatía axi-
lar derecha dolorosa. Extremidad superior derecha normocoloreada 
y con leve edema y calor local. Extremidades inferiores sin edemas ni 
signos de trombosis venosa profunda. Exploración neurológica dentro 
de la normalidad.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
Analítica de sangre, en la que destaca dímero D 975. Ecografía-

doppler de extremidad superior derecha con trombosis venosa pro-
funda (TVP) en venas subclavia y axilar derechas. Ecografía de mama y 
axilar con quistes bilaterales (BI-RADS 2) y trombosis en vena axilar de-
recha, sin hallazgos de sospecha de malignidad. Estudio toraco-abdo-
mino-pélvico con hallazgos compatibles con síndrome costoclavicular 
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derecho, sin signos de tromboembolismo pulmonar (TEP) ni otras alte-
raciones significativas. Estudio de trombofilia con proteínas C y S, an-
titrombina III y anticuerpos antifosfolípidos negativos. Test genético de 
trombosis: portadora de un alelo A de la variante del factor V c.1601G>A, 
p. Arg534Gln, conocida como Factor V Leiden (heterocigoto GA) y por-
tadora de un alelo protector T del factor XIII (heterocigoto GT). 

EVOLUCIÓN 
Paciente que ingresa en Medicina Interna por primer episodio de 

TVP en venas subclavia y axilar derechas, no provocada, en tratamien-
to con anticonceptivos hormonales combinados. Se realizan test ge-
nético, mamografía y estudio toraco-abodmino-pélvico, evidencián-
dose síndrome costoclavicular derecho y decidiéndose angioplastia 
de vena subclavia derecha. Se consulta con Cirugía Torácica para va-
loración de intervención quirúrgica (resección videoasistida de la pri-
mera costilla) y con Hematología (recomendándose terapia hormonal 
solo con progesterona, tras suspender la anticoagulación, inicialmen-
te con heparina de bajo peso molecular, seguida de dabigatrán auto-
financiado, al menos durante tres meses). 

DISCUSIÓN
La TVP de miembros superiores supone un 4-10% del total (1). Pue-

de ser de origen primario, sin causa desencadenante, con frecuen-
tes anomalías anatómicas en el espacio costoclavicular, o de origen 
secundario, asociadas a catéteres venosos centrales y marcapasos, 
trombofilias o procesos hormonales (2). Al igual que en miembros in-
feriores, disponemos de la escala de Wells. El dímero D también se 
eleva, pero en niveles inferiores. El diagnóstico definitivo se define por 
ecografía. La anticoagulación, mínimo tres meses, contribuye a la pre-
vención de TEP y TVP recurrente (3). La decisión sobre trombólisis o 
intervención quirúrgica se basa en la gravedad de los síntomas y el 
tipo de anomalía anatómica (2).
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SÍNDROME DE TROUSSEAU
Nerea García de Vicuña Bilbao y Carlos Vizcay Aranaz

MOTIVO DE CONSULTA
Dolor en brazo izquierdo.

ANTECEDENTES
Esclerosis múltiple remitente-recurrente diagnosticada en 2015 (en 

tratamiento con teriflunomida), hipotiroidismo primario autoinmune 
(en tratamiento con levotiroxina), hipertensión arterial (en tratamien-
to con olmesartán), masa suprarrenal izquierda (pendiente de estudio 
por Endocrinología para descartar funcionalidad y de Urología para 
intervención quirúrgica). Intervenida quirúrgicamente de calcifica-
ción de mama derecha. Exfumadora desde 2004, de 1 paquete al día 
(índice paquetes-año de 35). 

ENFERMEDAD ACTUAL
Mujer de 74 años, que acude a Urgencias por dolor cervical pos-

terior irradiado a zona del trapecio izquierdo de 12 días de evolución. 
Asocia sensación de sudoración nocturna ocasional, que se exacerba 
con movimientos cervicales o del hombro izquierdo. Refiere también 
percepción de bultomas supraclaviculares y laterocervicales izquier-
dos. Niega otros síntomas como síndrome constitucional, fiebre o pa-
restesias. Se encuentra pendiente de escáner ambulatorio para estu-
dio de masa suprarrenal izquierda objetivada en ecografía abdominal 
de su centro de salud. No cambios bruscos en tensión arterial, ni pru-
rito, ni rash cutáneo. 

EXPLORACIÓN FÍSICA
Buen estado general, normocoloreada y normohidratada, eupnei-

ca en reposo. Palpación de algún bulto doloroso en región supraclavi-
cular izquierda. No se palpan adenopatías axilares. Cicatriz quirúrgica 
en mama derecha con buen aspecto.  Auscultación cardiopulmonar 
normal. Abdomen blando y depresible, hepatomegalia de un través 
de dedo, no dolorosa. Extremidades inferiores sin edemas ni signos 
de trombosis venosa profunda. Exploración neurológica dentro de la 
normalidad.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
Ecoscopia a pie de cama, en la que se visualizan trombosis en vena 

yugular izquierda y posible conglomerado adenopático en región su-
praclavicular y laterocervical izquierda. TC cérvico-facial: Conglomerado 
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adenopático en fosa supraclavicular izquierda con infiltración de vena 
yugular interna. Adenopatía patológica en el nivel IV izquierdo necróti-
co-quístico y ganglio sospechoso a nivel IIa izquierdo. TC toraco-abdomi-
nal: Conglomerados adenopáticos heterogéneos de aspecto neoplásico 
en región supraclavicular izquierda y en los distintos compartimentos 
mediastínicos e hilios pulmonares. Trombosis de vena yugular izquierda. 
Trombosis de ramas segmentarias en pirámide basal izquierda. Nódulo 
espiculado de 1 x 1 cm en lóbulo superior izquierdo. Masa sólida hete-
rogénea dependiente de suprarrenal izquierda, aspecto neoformativo 
de 7x7.5 cm. Ecografía-PAAF de adenopatía supraclavicular izquierda: 
Compatible con metástasis de carcinoma no microcítico pobremente 
diferenciado no especificado. 

EVOLUCIÓN
Paciente que ingresa en Medicina Interna por trombosis en vena 

yugular interna izquierda, por infiltración de conglomerado adenopá-
tico supraclavicular. Permanece con tratamiento de esclerosis múl-
tiple (teriflunomida), se inicia anticoagulación con heparina de bajo 
peso molecular y se añade analgesia para control de dolor. Se reali-
zan TC cérvico-toraco-abdominal y ecografía-PAAF, evidenciándose 
adenocarcinoma pulmonar estadio IV, masa suprarrenal izquierda (en 
estudio) y tromboembolismo pulmonar con factor de riesgo causal 
mayor de bajo riesgo incidental. Al alta, se deriva a Oncología Médica 
y se mantiene tratamiento con heparina de bajo peso molecular du-
rante 6 meses. 

DISCUSIÓN
La vena yugular interna (VYI) es un lugar poco frecuente de trom-

bosis espontánea. Suele ser consecuencia del abuso de drogas in-
travenosas, cateterización venosa central prolongada, infecciones 
invasivas de cabeza y cuello o traumatismos de cabeza y cuello. Sin 
embargo, la asociación entre la trombosis de la VYI y las neoplasias 
malignas a distancia trombosis venosa profunda está ampliamente 
documentada en la literatura médica (1). Armand Trousseau fue el pri-
mero en describir esta relación entre características tromboembólicas 
venosas y neoplasias malignas, como el cáncer de pulmón, por lo que 
esta condición se conoce como síndrome de Trousseau (2). 
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SÍNDROME DE TROUSSEAU
Miguel Sogbe y Andrés Blanco-Di Matteo

MOTIVO DE CONSULTA 
Mujer de 49 años que, tras amigdalitis estreptocócica, presenta do-

lor en extremidad inferior derecha y disnea de moderados esfuerzos.

ANTECEDENTES
Dislipemia a expensas de LDL, en tratamiento farmacológico. 
Obesidad grado I.
Hipotiroidismo autoinmune en tratamiento sustitutivo por enfer-

medad de Hashimoto. 
Intervenida de túnel del carpo unilateral. 
Apendicectomía laparoscópica.
No antecedentes familiares de interés. No ha tenido embarazos. 
Niega hábitos tóxicos. No alergias a medicamentos conocidos.
Medicación habitual: Atorvastatina 40mg/día, Eutirox 75mcg/día.

ENFERMEDAD ACTUAL
Paciente de 49 años, con amigdalitis hace 5 días y con prueba 

detección antígeno en exudado faríngeo positiva y tratada con do-
sis única de 1.200.000UI de Penicilina Benzatínica intramuscular en 
glúteo izquierdo. Consulta porque, desde hace 24 horas, presenta 
dolor intenso VAS 9/10 en extremidad inferior izquierda con palidez 
asociada, sin alteración sensitiva y que se exacerba a la palpación 
o movilización. Además, desde hace 6 horas, asocia disnea de mo-
derados esfuerzos y dolor en hemitórax derecho de características 
pleuríticas.

Resto de anamnesis por aparatos sin datos a destacar. 

EXPLORACIÓN FÍSICA 
Peso: 75,6 kg; Talla: 150 cm; IMC: 33,6 kg/m2.
PA: 105/60 mmHg. FC: 98 lpm. FR: 24 rpm. SatO2 basal: 92%. 
Auscultación cardiopulmonar: Tonos cardiacos rítmicos. No soplos. 

Pulmones con murmullo vesicular presente.
Abdomen: Blando, depresible, no doloroso a la palpación. RHA pre-

sentes. Puño percusión renal negativa. 
Extremidades: Frialdad distal en extremidad izquierda, no se palpa 

pulso pedio.  Extremidad derecha normal. 
Osteomuscular: No signos de artritis.
Neurológico: Consciente, orientada en tiempo y espacio. No focali-

dad neurológica. No alteración en la sensibilidad.
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
• Rx de tórax: normal.
• ECG: ritmo sinusal. No alteraciones en la repolarización. Eje nor-

mal. 
• Equilibrio acido base: pO2: 62 mmHg, pCO2: 32mmHg, HCO3: 

24mEq/L.
• Analítica: Hemoglobina 13,2 g/dl; Plaquetas 235.000; PCR 0,5 

mg/dl; Dímero D 3222ng/ml; Creatinina: 0,8mg/dl; TFG: 70 ml/
min/1,73 m2; TP: 80%; INR 1,2; AST 30UI/L y ALT 28UI/L; LDH 
327U/L; proBNP: 1269pg/ml.

• AngioTC de tórax: Tromboemobolismo pulmonar de arteria 
pulmonar derecha, sin signos de infarto pulmonar ni signos de 
sobrecarga de cavidades derechas. 

• Ecodoppler de extremidad inferior derecha: Oclusión a nivel de 
arteria tibial anterior. 

EVOLUCIÓN
La intervención terapéutica comenzó de inmediato, con perfusión 

de heparina sódica (HNF) ajustada a TTP, con mejoría progresiva de 
signos de perfusión de extremidad inferior izquierda, con resolución 
del dolor y mejoría progresiva de la palidez. Posteriormente, se secuen-
cia a enoxaparina 80 mg subcutánea cada 12 horas, durante un mes, 
sin complicaciones hemorrágicas. En estudio de trombofilia se detec-
taron anticuerpos anticardiolipina y anti-beta2 glicoproteína I, con an-
ticoagulante lúpico negativo, confirmando diagnóstico de síndrome 
antifosfolípido (SAF). La paciente continuó con acenocumarol hasta su 
última consulta, sin eventos trombóticos detectados. Estos marcado-
res se repitieron a los 12 meses y persistieron positivos. Se descartó lu-
pus eritematoso sistémico mediante estudio autoinmunidad.  

DISCUSIÓN
El SAF se caracteriza por la presencia de anticuerpos antifosfolí-

pidos (aFL) y un estado procoagulante que predispone a la trombo-
sis, así como a complicaciones obstétricas. El modelo de “dos golpes” 
propone que los aFL inducen un estado procoagulante al activar el 
endotelio y generar alteraciones protrombóticas. Un segundo evento, 
como una infección, inclina el sistema hacia la trombosis (1). 

El tratamiento de la isquemia arterial aguda en el SAF se reco-
mienda con HNF o HBPM, seguida de anticoagulantes antivitamina 
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K (2). Los anticoagulantes de acción directa son menos efectivos para 
prevenir la recurrencia de trombosis y se reservan para pacientes con 
menor riesgo trombótico (3).

El manejo del SAF requiere un enfoque individualizado, conside-
rando el tipo de trombosis, la presencia de aFL y otros factores de ries-
go.

BIBLIOGRAFÍA
 

1. Garcia D, Erkan D. Diagnosis and Management of the Antiphospholipid 
Syndrome. N Engl J Med. 2018;378: 2010-2021. 

2. Dufrost V, Risse J, Zuily S, Wahl D. Direct Oral Anticoagulants Use in 
Antiphospholipid Syndrome: Are These Drugs an Effective and Safe 
Alternative to Warfarin? A Systematic Review of the Literature. Curr 
Rheumatol Rep. 2016;18(12):74. doi:10.1007/s11926-016-0623-7

3. Tektonidou MG, Andreoli L, Limper M, et al. EULAR recommendations for 
the management of antiphospholipid syndrome in adults. Ann Rheum 
Dis. 2019; 78:1296-1304.



I Clinic Contest Navarra. 
Concurso Casos Clínicos en fibrilación auricular y 
tromboembolismo venoso en el ámbito hospitalario de 
Navarra

NO FINALISTAS

Maider Olaizola Guerrero.
MIR. Medicina Interna.

Hospital Universitario de Navarra (HUN).

Unai Iriarte Taboada.
MIR. Medicina Interna.

Hospital Universitario de Navarra (HUN).

RIESGO Y 
DETECCIÓN DE 

TROMBOSIS EN 
PACIENTES CON 

CÁNCER

https://www.daiichi-sankyo.es
https://colegiodemedicos.es


281

RIESGO Y DETECCIÓN DE TROMBOSIS EN PACIENTES CON CÁNCER
Maider Olaizola Guerrero y Unai Iriarte Taboada

MOTIVO DE CONSULTA
Mujer de 78 años derivada, desde su centro de salud, por síndrome 

constitucional que consta de pérdida de 10 kg de peso en los últimos 
5 meses y nauseas. 

ANTECEDENTES PERSONALES
Hipertensión arterial esencial de veinticinco años de evolución, man-

teniendo buen control tensional con el uso de ameride 5/50mg. Es-
teatosis hepática diagnosticada en 2011. Diagnóstico de osteoporosis, 
manteniendo durante 1 año el tratamiento farmacológico (2016) y sus-
pendido por iniciativa propia. Varices esenciales en miembros inferiores, 
estudiadas por el servicio de Cirugía Vascular en el 2011, con diagnóstico 
de insuficiencia de la vena safena interna derecha con signos de flebitis 
superficial antigua. Presenta, posteriormente, episodios de repetición 
de tromboflebitis (últimos dos episodios ese mismo año). En periodo 
menopáusico desde los 52 años, tras tres gestaciones con tres partos. 

No consumidora de tóxicos. Sin alergias registradas en el sistema. 
Sin antecedentes familiares destacables.  

ENFERMEDAD ACTUAL
La mujer consulta en su centro de salud, en septiembre del 2023, 

por pérdida involuntaria de 10 kg de peso en los últimos 5 meses, 
que se acompaña además de nauseas postprandiales, con un solo 
episodio de vómito tras forzar ingesta. Refiere sudoración nocturna 
profusa. No ha presentado dolor abdominal durante el proceso, pero 
cuenta cambios en perímetro y características abdominales. Sin cam-
bios en el hábito intestinal, siendo habitualmente estreñida, y no ha 
observado productos patológicos en heces. No ha tenido alteraciones 
genitourinarias, con buena continencia de esfínteres y sin tenesmo. 
No cuenta tampoco dolor torácico ni disnea o palpitaciones. Desde la 
mejoría de la tromboflebitis en verano, no ha tenido nuevos episodios. 
Se ha mantenido afebril en todo momento.

A pesar de ser un cuadro de meses de evolución, refiere claro de-
terioro en las dos últimas semanas, que es por lo que consulta en ese 
momento.

EXPLORACIÓN FÍSICA 
En la primera valoración en planta, se mantiene hemodinámica-

mente estable. Continua afebril y con la saturación basal mantenida 
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en cifras por encima de 95%. Se realizan mediciones de peso: 65 kg; 
y altura: 160 cm. La paciente se encuentra con buen estado general, 
consciente y orientada temporoespacialmente y con buen estado de 
hidratación, normocoloreada. No presenta lesiones cutáneas, pero al 
tacto se objetiva sudoración.

No se palpan adenopatías inframandibulares ni cervicales; el tiroi-
des es de consistencia normal. Tampoco se palpan adenopatías axila-
res ni inguinales.

A la auscultación cardiaca, presenta una taquicardia rítmica sin so-
plos sobreañadidos. A nivel pulmonar, está eupneica en reposo, sin 
presentar trabajo respiratorio, murmullo vesicular conservado, con 
crepitantes en base derecha.

Respecto al abdomen, a visu y sin poder realizar comparaciones 
con previas, parece distendido (signo de la oleada negativo), sin obser-
varse lesiones ni hematomas. Mantiene ruidos hidroaéreos. Presenta 
percusión abdominal mate con densidad abdominal más densa e in-
móvil. Sin irritación peritoneal (signos Murphy y Blumberg no patoló-
gicos) ni dolor a la palpación, aunque sí cuenta molestia, mayormen-
te en hipogastrio. En este mismo cuadrante, se puede palpar masa 
de sensación elástica al tacto de bordes indefinidos, que se extiende 
hasta región pubiana. No tiene hernias inguinales. No se palpa borde 
hepático. Sucusión renal negativa.

En lo que refiere a las extremidades inferiores, se observan varices 
crónicas sin alteraciones agudas. Pulsos pedios palpables y simétricos. 
No presenta edemas; no se palpa cordón y el signo de Hommans es 
negativo bilateralmente. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
Se solicita analítica sanguínea, objetivándose trombocitosis; se 

amplía con petición de marcadores tumorales apreciándose alterados 
el Ca 125: 6283 U/mL   Ca 15,3: 507 U/ml, B2 MGB: 4389 Cyfra 21.1: 86.87; 
se solicitan también perfil férrico y nutricional de la paciente, viéndose 
leve desnutrición.  De manera dirigida, el mismo día, se realiza una pa-
racentesis diagnóstica, enviando a analizar: microbiología, bioquímica 
del líquido peritoneal, con resultados normales; y citología del mismo, 
que sería informada más adelante con confirmación del diagnóstico. 

Como pruebas de imagen, se solicita una ecografía ginecológica 
por sospecha de posible origen ginecológico del proceso y un estudio 
de extensión con un TAC toraco-abdómino-pélvico. En este último es 
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donde se halla, de manera fortuita, un tromboembolismo pulmonar 
derecho con afectación de arteria interlobar izquierda y ramas seg-
mentarias. Asimismo, se describe en el TAC una carcinomatosis peri-
toneal junto con una probable tumoración primaria anexial derecha, 
a la que se suma una adenopatía retroperitoneal izquierda. Se des-
cartan metástasis asociadas. Mediante una ecoscopia realizada a pie 
de cama, se descarta trombosis venosa profunda en áreas proximales. 

A la semana, obtenemos el resultado, previamente nombrado, de 
la citología de líquido peritoneal positivo para malignidad: Carcinoma 
de ovario (PAX8, Ca19,9 y WT1 positivos).

EVOLUCIÓN
Ante los resultados descritos, se decide derivación a cargo y se-

guimiento por el servicio de Ginecología, el cual se realiza de manera 
ambulatoria debido a la estabilidad de la paciente. 

No siendo en un primer momento subsidiaria de cirugía de cito-
rreducción primaria, Geriatria realiza interconsulta al servicio de On-
cología Médica y se comienza con tratamiento quimioterápico neo-
adyuvante. A pesar de ello, se desestimará tratamiento quirúrgico en 
la laparoscopia que se realiza en diciembre. Sí se toman biopsias du-
rante la cirugía, obteniéndose el resultado definitivo: Se trata de un 
carcinoma seroso de origen ovárico (WT1 positivo, p53 positiva). Como 
complemento de estudio, se solicita BRCA-HDR. 

En lo que se refiere al tromboembolismo pulmonar (TEP) hallado, 
se le comienza tratamiento con heparina de bajo peso molecular, la 
cual llevará al alta a dosis de mg/kg al alza cada 12h (70 mg/12h), du-
rante 6 meses, si no resultan nuevas complicaciones. 

Por otro lado, se compagina con la valoración por parte de Nutri-
ción para la mejora del estado de déficit nutricional de la paciente. 

Posteriormente, al mes de haber sido alta de planta, su médico de 
Atención Primaria deriva al Vascular por sospecha de nueva trombosis 
venosa superficial (TVS), siendo finalmente negativo para TVS.

DISCUSIÓN
A pesar de la alta frecuencia de trombosis venosas (TV) en in-

dividuos con cáncer, es importante puntualizar que la mayoría de 
ellos no desarrollarán TV; se calcula que ocurre entorno a un 10% de 
pacientes afectos. Por otra parte, Girard et al hablan, en un estudio 
publicado en 1999, de que el 82% de los pacientes con TEP agudo 
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todavía presentaban TVP residual detectable en el momento del 
diagnóstico de TEP, permaneciendo 2/3 de ellos asintomáticos.

Es cierto que existe una mayor prevalencia de TV en ciertos tipos 
de neoplasias, como son los carcinomas pancreáticos, gástricos, cra-
neales u ováricos. En particular, describen en 1984 Yoonessi et al, que 
cerca del 14% de los pacientes con carcinoma de células claras de ova-
rio desarrollan complicaciones tromboembólicas. Además, está visto 
que ciertas mutaciones también se correlacionan con el aumento de 
riesgo trombótico, como son las mutaciones KRAS y TP53 en el cáncer 
colorrectal, y en el carcinoma de célula pequeña de pulmón PTEN, 
TP53 y KRAS nuevamente y la mutación ALK. En el caso del glioma 
wild-type, la sobreexpresión EGFR y IDH1 mutado; en el caso descrito, 
presentaba la mutación p53.

Continuando con lo que directamente concierne a los carcinomas 
ováricos, se ha demostrado mediante la inmunohistoquímica altos ni-
veles de expresión del factor tisular (TF) –también sobreexpresado en 
otras neoplasias nombradas-. Sus células son capaces de secretar TF 
a la circulación en forma de vesículas extracelulares TF-positivas, con-
tribuyendo así en el desarrollo de trombosis relacionadas con el cán-
cer (en un estudio retrospectivo se comparaba la incidencia de TVP 
en neoplasias con expresividad alta frente a la baja del factor tisular, 
siendo respectivamente más comunes en un 26% frente a un 5%). La 
expresividad TF parece estar relacionada con la histología y el grado 
de dicho tumor.  

En un análisis multivariable y estadísticamente significativo, publi-
cado en 2007 de N pequeña, se identifica el TF como factor predictivo 
independiente para el desarrollo de TVP, por lo que concluyen que la 
expresión TF es un posible determinante para el desarrollo de TVP en 
las neoplasias de ovario. 

El estudio de sospecha de trombosis en pacientes afectos de cán-
cer varía en comparación a los pacientes sin esta afección; como dato 
a puntualizar, en el estudio citado anteriormente (Uno, K. et al (2007)), 
observan un aumento en la expresión del factor tisular significativa en 
presencia de una concentración elevada de dímero D. Sin embargo, a 
pesar de que niveles elevados tienen una clara relación con eventos 
trombóticos, el dímero D no se utiliza de forma rutinaria en la prác-
tica clínica para predecir la trombosis en personas con cáncer. Esto 
se debe a problemas con el bajo valor predictivo positivo, la cohorte 
límite del dímero D y sus valores fluctuantes en estos pacientes. Por 
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otro lado, sí está validada la escala Khorana en trombosis asociadas 
al cáncer. Se han postulado varios biomarcadores potencialmente 
útiles para identificar pacientes afectos de cáncer con alto riesgo de 
trombosis. Entre otros, están el recuento elevado de glóbulos blancos 
(WBC) y de plaquetas, que son dos de los biomarcadores validados 
para uso clínico, que además forman parte de la ya nombrada escala 
Khorana.

Por consiguiente, y dadas las cifras más elevadas de prevalencia de 
trombosis en ciertos tumores, habría que hacer hincapié en el diag-
nóstico temprano de TVP en pacientes con diagnóstico de neoplasias 
con alto riesgo trombótico, a pesar de no presentar síntomas. Además 
de ahondar en la descripción de marcadores predictivos válidos para 
facilitar su detección.
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AL FILO DEL DESFILADERO
Marcos Pérez García y Hugo Martínez Faya

MOTIVO DE CONSULTA
Edema en extremidad superior derecha (ESD). 

ANTECEDENTES 
- Alergia de pantomicina. 
- Dislipemia.
- Cerclaje de fractura rotuliana.
- Apendicectomizado. 

ENFERMEDAD ACTUAL
Varón, 48 años, acude a urgencias refiriendo episodio de inflama-

ción en ESD de 24 horas de evolución. Refiere que, desde hace dos 
días, comienza con sensación inflamatoria y de tirantez en la extre-
midad asociando posteriormente parestesia en los dedos de la mano, 
sin presentar dolor actualmente. Niega traumatismo previo en dicha 
extremidad. No asocia otra sintomatología.

El pasado 8/06/2021 recibió en esta misma extremidad la vacuna 
de COVID (Pfizer), sin que asociara ninguna incidencia. Actividad la-
boral: Conductor de autobús. Zurdo para comer y escribir.
 
EXPLORACIÓN FÍSICA 
Paciente estable hemodinamicamente con 125/90mmHg; 80 latidos; 
36ºC y Saturación O2 de 97%. Se realiza auscultación cardiopulmonar, 
sin objetivar sonidos patológicos. En la exploración de la ESD destaca 
edema generalizado hasta tercio proximal, con una diferencia 
circunferencial respecto al contralateral mayor de 2 cm. No se palpa 
cordón venoso. Relleno capilar menor de 2 segundos. No cambios en 
la temperatura. Discreta adenopatía axilar. 
 
PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 

Se realiza radiografía de tórax, sin objetivar condensaciones o 
masas en el parénquima pulmonar. Se obtiene analítica sanguínea 
destacando leve leucocitosis (12,1x10) y neutrofilia (7,6x10), así como 
Dimero-D de 651 y Proteína C reactiva de 5,3mg/L. A su vez, se realiza 
una gasometría venosa donde destaca un exceso de bases de 2,4 y un 
Lactato de 1,85.

Dada la elevación del Dimero-D y el riesgo moderado (2) en la Es-
cala de Wells, se solicita ecografía Doppler de ESD, objetivándose ocu-
pación hiperecogénica endoluminal de aspecto viscoso en las venas 
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basílica, axilar y subclavia, sin lograr demostrar flujo mediante técnica 
Doppler que sugieren estado protrombótico. De esta forma, se con-
cluyó la existencia de semiología compatible con trombosis venosa 
incipiente de las venas basílica, axilar y subclavia derechas.

EVOLUCIÓN
Se inicia tratamiento anticoagulante en Urgencias y se decide in-

greso en Medicina Interna. Durante el ingreso, se completa estudio 
con angio-TC de tórax, objetivando trombosis venosa subclavia y axilar 
derechas, disminución del calibre en segmento proximal de arteria 
subclavia derecha ipsilateral, sin estenosis de luz en probable relación 
con síndrome del desfiladero.

Se realiza trombectomía, finalizando sin incidencias por parte de 
Cirugía Vascular y se confirma el diagnóstico de síndrome de desfi-
ladero costo clavicular y trombosis venosa aguda con recanalización 
tras fibrinolisis y angioplastia. Medicina Preventiva descarta relación 
con vacuna, indicando finalizar pauta en extremidad contralateral. 
Evolución favorable, decidiendo alta con anticoagulación y cita con 
hematología

DISCUSIÓN
Las trombosis venosas en las extremidades superiores son menos 

frecuentes que las originadas en las extremidades inferiores, por lo 
que deberíamos tener en cuenta que la evolución natural y los facto-
res de riesgo serán diferentes. Presenta una incidencia de 1 caso por 
cada 10.000 pacientes/año y el factor de riesgo más destacable es la 
colocación de marcapasos o catéteres centrales, siendo excepcional la 
etiología del síndrome del desfiladero torácico. Este síndrome ocasio-
na la compresión de las estructuras neurovasculares que atraviesan la 
abertura torácica. Es característico de varones entre los 20-40 años. La 
clínica más común suele ser inflamación del brazo, pulso débil, pares-
tesias y dolor. Es muy poco frecuente la formación de trombos como 
ocurre en el caso expuesto anteriormente.
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Pablo Piedra Roset y Estrella Varga López

MOTIVO DE CONSULTA
Paciente de 79 años que acude a Urgencias, en julio de 2023, por 

cuadro de dolor y aumento de perímetro abdominal. 

ANTECEDENTES
Antecedentes a destacar de hipertensión arterial, diabetes melli-

tus, gastritis crónica atrófica autoinmune con anticuerpos gástricos 
positivos, hepatopatía crónica metabólica estadio funcional Child 
Pugh A5, MELD 10 y varices esofágicas tratadas con ligadura con ban-
das elásticas en marzo de 2021.

Además, se encontraba en seguimiento por el servicio de Onco-
logía Médica debido al diagnóstico de hepatocarcinoma con estadio 
avanzado.

ENFERMEDAD ACTUAL
Diagnosticada, en octubre de 2021, a raíz de dolor abdominal y ele-

vación de marcador tumoral alfafetoproteína, de hepatocarcinoma 
con estadio C, según la estadificación de la Barcelona Clinic Liver Can-
cer (BCLC). Tras estudios de extensión y objetivar lesiones metastási-
cas pulmonares bilaterales, la paciente inició tratamiento de primera 
línea con Atezolizumab y Bevacizumab en noviembre de 2021. 

Tras cuatro ciclos de tratamiento, en la tomografía axial computa-
rizada (TAC) de control de febrero de 2022 se objetivó trombosis portal 
con esplenomegalia y signos de hipertensión portal (HTP), por lo que 
se inició tratamiento con heparina de bajo peso molecular (HBPM) 
con Tinzaparina 12.000 unidades. La paciente continuó tratamiento 
con inmunoterapia en monoterapia, manteniendo estabilidad tumo-
ral hasta octubre de 2022, suspendiéndose la misma ante hepatitis y 
encefalopatía hepática inmunomediada.

A los 8 meses de tratamiento, coincidiendo con la suspensión de 
tratamiento oncológico activo, se retiró la anticoagulación con hepa-
rina. En sucesivos controles por TAC se describió la desaparición de la 
trombosis portal identificada previamente; además, la paciente mostró 
reticencia a continuar con la administración de heparina subcutánea.

En el primer TAC de control en enero de 2023 tras la suspensión 
de inmunoterapia se objetiva nueva progresión, por crecimiento de 
lesiones pulmonares y aparición de lesiones nuevas en el lóbulo su-
perior derecho. La paciente inició entonces tratamiento de segunda 
línea con Sorafenib.
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La paciente acude a Urgencias en julio de 2023 por dolor abdomi-
nal en mesogastrio, de aparición súbita, además de cuadro de náu-
seas, malestar general, sensación distérmica y aumento del perímetro 
abdominal. 

EXPLORACIÓN FÍSICA
A su llegada a urgencias está consciente y orientada en espacio y 

tiempo, no en persona. Pupilas isocóricas y normorreactivas. Campi-
metría por confrontación no alterada. Pares craneales normales. Fuer-
za y sensibilidad de miembros superiores e inferiores conservada.

No ingurgitación yugular. No muguet oral. Ligero tinte ictérico de 
coloración en piel. Mucosas normohidratadas.

Auscultación cardíaca rítmica, sin soplos o extratonos. Ausculta-
ción pulmonar con murmullo vesicular conservado sin ruidos agrega-
dos. Abdomen distendido, blando y depresible, matidez cambiante en 
flancos, peristaltismo de progresión.

Miembros inferiores no edematosos, sin signos de trombosis veno-
sa profunda y con pulsos pedios presentes y simétricos. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
 □ TAC abdominal de urgencias de julio de 2023: Estigmas de he-

patopatía crónica con signos de hipertensión portal, recanaliza-
ción de la paraumbilical. Hepatocarcinoma de 3.7 centímetros 
en el segmento VI con discreto incremento de captación en fase 
arterial respecto al estudio previo. Pequeña cantidad de líquido 
ascítico, mayor que en el estudio previo, de distribución peri-
hepática, perieplénica y en hipogastrio. Esplenomegalia con 
diámetro longitudinal de 19 centímetros sin lesiones ocupacio-
nales. Quiste en cola de páncreas de 3 centímetros sin cambios. 
Trombosis de rama portal derecha de nueva aparición. 

 □ A destacar en analítica de Urgencias: hemoglobina de 10, pla-
quetas 108.000, serie blanca normal, GOT 95, GPT 87, bilirrubina 
de 2.1 (directa de 1.1).

 □ Analítica durante ingreso en planta de hospitalización: Alfafeto-
proteína 38.346 (Inicial al diagnóstico de 17.000).

EVOLUCIÓN
La paciente, tras diagnosticar nueva trombosis portal, ingresa en 

planta de hospitalización de Oncología Médica. Durante el ingreso, 
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mantuvo un seguimiento por parte de Hematología, quienes modifi-
caron la pauta de heparina a Enoxaparina 60 miligramos cada 12 horas. 

El ingreso tuvo una evolución tórpida, destacando episodios de en-
cefalopatía hepática y lento deterioro del estado general. Durante su 
estancia hospitalaria se completó la revaloración de enfermedad con 
TAC torácico, objetivando nueva progresión de enfermedad. Debido 
a esto y al deterioro funcional, se acordó discontinuar el tratamiento 
oncológico activo y priorizar el tratamiento sintomático.

Tras permanecer en régimen de ingreso durante 15 días, se acor-
dó con la paciente y familiares el traslado al Hospital San Juan de 
Dios (HSJD). La paciente fue trasladadab manteniendo heparina con 
Enoxaparina a dosis de 60 mg cada 12 horas. 

Durante su estancia en el HSJD, ante episodio de hematemesis 
en relación con varices esofágicas, se suspendió la anticoagulación al 
ponderar el riesgo y beneficio de la misma.

Finalmente, ante el rápido deterioro y presentar delirium refracta-
rio a tratamiento, se decidió optar por la sedación paliativa, falleciendo 
la paciente en octubre de 2023.

DISCUSIÓN
Se presenta el caso de una paciente diagnosticada de hepatocar-

cinoma avanzado en tratamiento activo. Durante el curso de trata-
miento de primera línea con Atezolizumab, inmunoterapia y Bevaci-
zumab, anticuerpo monoclonal antiangiogénico, la paciente presentó 
trombosis de vena portal derecha. Debido a los efectos protrombóti-
cos del Bevacizumab, se decidió discontinuar el mismo y proseguir 
tratamiento activo con inmunoterapia únicamente. Además, se inició 
tratamiento con HBPM, demostrando en controles de enfermedad 
oncológica posteriores, la resolución del mismo. Tras cumplir 8 meses 
de tratamiento con Tinzaparina, la paciente discontinuó tratamiento 
con la misma. Posteriormente la paciente presentó progresión de en-
fermedad, requiriendo inicio de segunda línea con Sorafenib, un inhi-
bidor de tirosín quinasa. Durante el tratamiento con éste, la paciente 
presentó nuevamente retrombosis de vena portal, además de obje-
tivar nueva progresión de enfermedad. Se inició nuevamente trata-
miento con HBPM, pero tuvo que ser suspendido a las pocas semanas 
de iniciarse debido a episodio de hematemesis.

El hepatocarcinoma es el tumor hepático primario más frecuente 
y la tercera causa por muerte relacionada con el cáncer en el mundo. 
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La trombosis portal es considerada una de las principales complica-
ciones del carcinoma hepatocelular. Está asociada con una biología 
tumoral más agresiva, con una alta carga tumoral, marcadores tumo-
rales séricos elevados, mala función hepática y pobre estado funcio-
nal. El TAC es frecuentemente usado para el diagnóstico de trombosis 
portal, y tiene una sensibilidad y especificidad para ello del 86% y 100% 
respectivamente. La paciente presentada, en el segundo episodio de 
trombosis que motivó el ingreso, coincide con la fase de enfermedad 
avanzada, progresando a una segunda línea de tratamiento y demos-
trándose el deterioro tanto a nivel analítico (deterioro de función he-
pática, elevación de alfafetoproteína), como a nivel clínico (rápido de-
terioro que precisó derivación a HSJD tras la adecuación del esfuerzo 
terapéutico y finalmente derivó en el fallecimiento de la paciente) (1,2).

El tratamiento de primera línea para el hepatocarcinoma consiste 
en la combinación de inmunoterapia y antiangiogénicos. En el caso 
presentado, la terapia con antiangiogénicos tuvo que ser suspendi-
da debido al potencial efecto trombogénico del mismo. La trombosis 
portal presentada podría tener una etiología multifactorial, destacan-
do en la paciente el estado protrombótico tumoral generado por el 
cáncer activo y el potencial efecto deletéreo trombogénico del Beva-
cizumab. En el segundo episodio de trombosis, la paciente se encon-
traba en tratamiento activo con Sorafenib, con efectos secundarios a 
destacar más hemorrágicos que trombogénicos. Además, la paciente 
se encontraba nuevamente en progresión de enfermedad, por lo que 
en este caso la trombosis podría estar mayormente atribuida al esta-
do protrombótico tumoral de enfermedad avanzada (3).

El tratamiento de la trombosis es la anticoagulación, la cual ade-
más de promover la recanalización previene la formación de nuevos 
trombos, reduciendo la mortalidad en los pacientes con trombosis ve-
nosa portal, pero aumentando el riesgo de sangrados. En la paciente 
presentada se suspendió el tratamiento con HBPM a los 8 meses de 
tratamiento tras el primer episodio trombótico. Entonces, no había 
evidencia de trombo en las pruebas de imagen, la paciente no se en-
contraba con tratamiento activo y la enfermedad estaba estabilizada. 
Tras el segundo episodio de trombosis, se reinició de nuevo la terapia 
con HBPM, teniéndose que suspender la misma en el HSJD, debido a 
un episodio de sangrado mayor por hematemesis (4).
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TROMBOEMBOLISMO PULMONAR DURANTE EL TRATAMIENTO DE CÁNCER CON UN INHIBIDOR DE 
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Jorge Illarramendi Esteban y Mª José Paloma Mora

MOTIVO DE CONSULTA
Hallazgo radiológico incidental de tromboembolismo pulmonar 

(TEP). Puntuación del Pulmonary Embolism Severity Index (PESI): 95 
(clase 3). 

ANTECEDENTES 
• Nacida en octubre de 1954. 
• Hipertensión arterial. 
• Obesidad grado 3. 
• Síndrome de apnea-hipopnea del sueño leve (con CPAP). 
• Diabetes mellitus tipo II. 
• Hiperlipemia. 
• Esteatosis hepática. 
• Leucopatía supratentorial leve con patrón vascular. 
• Segmentectomía en mama izquierda (17/11/10) por carcinoma 

lobulillar infiltrante, estadio pT1N0M0, hormonosensible, trata-
da posteriormente con quimioterapia, hormonoterapia y radio-
terapia. 

Medicación habitual: Repaglinida. Rosuvastatina. Semaglutida. 
Metformina. Indapamida. Candesartán. Lansoprazol. Acetilsalicilato. 

ENFERMEDAD ACTUAL
Diagnosticada, en agosto de 2020, de recidiva metastática de su 

cáncer de mama, con afectación ósea politópica. Comenzó tratamien-
to con radioterapia a columna lumbosacra el 14/08/20, así como ácido 
zoledrónico el 20/08/20 y una combinación de hormonoterapia (ful-
vestrant 500 mg/4 semanas, IM) y terapia dirigida con un inhibidor 
selectivo de quinasas dependientes de ciclinas (palbociclib 125 mg/d 
d1-21 cada 4 semanas), iniciada el 27/08/20. Añadida medicación de 
soporte para el dolor y sintomatología de afectación vertebral (fenta-
nilo transdérmico y dexametasona oral). 

Como incidencia, aparece hallazgo incidental de TEP en un TAC 
realizado para estudio de su enfermedad oncológica (03/09/20). No 
se acompaña de síntomas respiratorios, dentro de su situación basal 
deteriorada por su enfermedad metastática. 
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EXPLORACIÓN FÍSICA
• Estado funcional (escala ECOG): 3. 
• Tensión arterial: 125/78 mmHg. Pulsioximetría: 98%. Temperatu-

ra axilar: 35,4ºC. Frecuencia respiratoria: 20/min. 
• Palidez de piel y mucosas. 
• Edemas palpebrales. Edema cervical, con redistribución grasa.
• Cicatriz de segmentectomía en mama derecha. 
• Buena ventilación pulmonar. Cor rítmico 72 lpm. 
• No masas ni megalias. 
• Edemas maleolares leves. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
 ‒ Analítica: Anemia normocítica, con hemoglobina de 8,2 gr/dl. 

1.700 neutrófilos/ul. 100 linfocitos/ul. 99.000 plaquetas/ul. Gluce-
mia: 329 mg/dl. Glicohemoglobina: 8,9%. Sodio: 132 mmol/l. Res-
to de valores de hemograma, urea, creatinina, potasio, cloruro, 
aspartato y alanina transferasas, proteína C reactiva dentro del 
rango de normalidad. 

 ‒ Estudio de trombofilia de PCR en tiempo real mediante siste-
ma GeneXpert (realizado posteriormente): Ausencia de altera-
ciones en el factor V de Leiden y protrombina. 

 ‒ Electrocardiograma: Ritmo sinusal a 78 lpm. PR<0.1. QRS estre-
cho con eje a 0º. No alteraciones de repolarización. 

 ‒ TAC toracoabdominopélvico con contraste: TEP agudo en ar-
teria pulmonar principal derecha con extensión a rama lobar y 
segmentarias del LID. Múltiples metástasis líticas en columna 
dorsolumbar, parrilla costal y esternón. 

EVOLUCIÓN
Se comenzó en septiembre de 2020 enoxaparina SC a dosis de 100 

mg/día hasta el 29/04/22, cuando se realiza cambio a edoxaban (60 
mg/d) ante la duración del tratamiento y existencia de complicacio-
nes en zonas de punción. 

El 24/09/20 se suspendió el palbociclib, manteniendo el tratamien-
to con fulvestrant hasta progresión de la enfermedad (septiembre 
2022), comenzando nueva línea de tratamiento con capecitabina, y 
cambiándose posteriormente ante nueva progresión a letrozol com-
binado a un nuevo inhibidor de quinasas dependientes de ciclinas (ri-
bociclib) desde enero de 2023, que continúa en la actualidad. 
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En los TAC de control se ha constatado resolución del TEP. No han 
existido sangrados ni otras complicaciones durante el tratamiento an-
ticoagulante.

DISCUSIÓN
Los inhibidores de quinasas dependientes de ciclinas se sitúan, en 

la actualidad, entre los fármacos de mayor importancia y uso en el tra-
tamiento del cáncer de mama metastático. Es conocido que esta tera-
pia dirigida aumenta el riesgo de tromboembolismos y que se puede 
necesitar un tratamiento anticoagulante prolongado de los mismos, 
dado que la mediana de tiempo a la progresión y de supervivencia 
con esta modalidad terapéutica es habitualmente de varios años. 

En la elección del tratamiento anticoagulante óptimo para nues-
tra paciente se deben de tener en cuenta múltiples consideraciones, 
incluyendo el potencial efecto de la obesidad y de las interacciones 
farmacológicas con el ribociclib, demostrando el edoxaban un perfil 
más favorable en comparación a otros inhibidores del factor Xa y a los 
dicumarínicos. 
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Adela Leyre Martínez Martínez y Cristina Caro Carcel

MOTIVO DE CONSULTA
Varón de 53 años acude a la consulta por empeoramiento progresi-

vo de su disnea habitual, que le impide realizar sus actividades diarias.

ANTECEDENTES 
Varón de 53 años, agricultor de profesión. No tiene alergias medica-

mentosas conocidas. Es exfumador desde el año 2000 y consume alco-
hol de forma ocasional. Presenta una superobesidad mórbida (peso de 
146 kg, talla de 170 cm e índice de masa corporal de 50.2 kg/m2), a pesar 
de haberse sometido a un bypass gástrico en 2011. En 2012, posterior a 
la cirugía bariátrica, sufrió una pancreatitis aguda biliar, que se trató 
mediante una colecistectomía y una coledocoduodenosotmía. Actual-
mente, tiene un síndrome de apnea obstructiva del sueño muy severa 
para la que utiliza una CPAP (presión positiva continua en la vía respi-
ratoria). Está diagnosticado de enfermedad por reflujo gastroesofágico, 
gastritis y dolor abdominal crónico, sin objetivar alteraciones en la úl-
tima gastroscopia en 2021. Presenta una anemia normocítica normo-
crómica de origen mixto (malabsortivo/inflamatorio). También ha sido 
sometido a una artroplastia de rodilla derecha, a una exéresis de quiste 
anal y a una amputación del tercer dedo de mano derecha. Como trata-
miento habitual toma Nexium 20 mg, Deltius 25.000UI, Multicentrum, 
Motilum 10 mg, Spasmoctyl, Lexatin 1.5 mg y Fluoxetina 20 mg.

ENFERMEDAD ACTUAL 
Acude a la consulta por cuadro, de un mes y medio de evolución, 

consistente en aumento progresivo de su disnea basal hasta hacerse 
de pequeños esfuerzos. Los síntomas se inician al caminar en llano 
unos metros y ceden con reposo. Junto con la disnea, asocia sudora-
ción profusa, malestar inespecífico y debilidad generalizada hasta no 
poder mover las extremidades superiores ni inferiores. Niega mareo, 
pérdida de conocimiento, dolor torácico o palpitaciones. No asocia 
focalidad neurológica. Las constantes vitales y la glucemia están en 
rango durante esos episodios. No presenta sintomatología de insu-
ficiencia cardiaca ni clínica respiratoria adicional.  No tiene datos de 
trombosis venosa profunda.

Refiere obesidad de larga data que ha fracasado a múltiples trata-
mientos, incluido el abordaje quirúrgico. De forma paralela, tiene dis-
nea basal de moderados esfuerzos, probablemente multifactorial, con 
componente restrictivo. 
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Ante el empeoramiento progresivo y limitante de la disnea, ha con-
sultado con diferentes especialistas y ha requerido un ingreso hospi-
talario, sin conseguir filiación etiológica. Le han administrado corticoi-
des, con mejoría a corto plazo. 

Fue valorado por Otorrinolaringología, donde se descartó origen 
de vías altas como causante de la disnea. En la fibroscopia laríngea 
practicada se observó una correcta movilidad de las cuerdas vocales y 
edema de aritenoides con sospecha de relujo gastroesofágico. 

Se le han realizado diversas pruebas. El electrocardiograma (ECG) 
no mostró signos de isquemia, trastornos arrítmicos o alteraciones 
agudas de la repolarización. Aportó analíticas seriadas con determi-
nación de péptido natriurético cerebral (proBNP), dimero D y tropo-
nina, siendo todos ellos negativos, así como una gasometría arterial 
normal. El ecocardiograma objetivó una insuficiencia aórtica (IAo) 
moderada, sin otros hallazgos patológicos. La fracción de eyección 
del ventrículo izquierdo (FEVI) estaba preservada (FEVI>55%). El TAC 
torácico resultó normal y el TAC abdominal mostró leve engrosa-
miento parietal de marco cólico en ángulo hepático, con colonosco-
pia posterior normal.

EXPLORACIÓN FÍSICA
Presenta una tensión arterial de 146/90mmHg, frecuencia cardiaca 

de 74 ppm, temperatura de 36º y Saturación basal de oxígeno de 96%.  
Aparenta buen estado general, encontrándose eupneico en repo-

so. Muestra una coloración normal de piel y mucosas, un estado de 
hidratación y perfusión normal. Se evidencia una obesidad mórbida 
generalizada, con obesidad abdominal. 

La auscultación cardiaca es rítmica, sin soplos, y la auscultación 
pulmonar muestra una disminución global del murmullo vesicular, 
sin ruidos sobreañadidos. En la exploración abdominal no se aprecian 
signos patológicos y las extremidades inferiores (EEII) no presentan 
datos de trombosis venosa profunda ni están edematizadas. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
El electrocardiograma muestra un ritmo sinusal a 65 lpm, con eje 

QRS a 30º y sin alteraciones agudas de la repolarización. 
De la analítica destaca una leve elevación de Dímero D (1573 ng/

mL; VN <500) y de lactato deshidrogenasa (LDH) (286; VN< 220 U/L). El 
perfil férrico muestra una ferropenia leve sin anemia: hierro 38 mcg/dl; 
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(VN>58), ferritina 148 ng/mL (VN 21-274), transferrina 181 mg/dL (VN 206-
381) e índice de saturación de transferrina (IST) 16.78% (VN >16%). El resto 
de los análisis, incluyendo hemograma, bioquímica, coagulación, pro-
BNP, proteinograma y estudio de autoinmunidad resultaron normales. 

Ante el aumento de Dímero D en dos analíticas consecutivas, se 
repite el TAC torácico. Se concluye que existe un tromboembolismo 
(TEP) distal bilateral, localizado en la dicotomización a subsegmenta-
rias posteriores del lóbulo pulmonar inferior derecho e izquierdo.

Se realiza un ecocardiograma y una ecografía doppler de EEII para 
completar el estudio de TEP. En la ecografía de EEII se descarta una 
trombosis venosa profunda. En el ecocardiograma se evidencia una 
hipertrofia ventricular izquierda leve/moderada, con una disfunción 
diastólica leve del ventrículo izquierdo y una IAo moderada. La FEVI es 
normal y no hay datos de hipertensión pulmonar. 

EVOLUCIÓN
Ante el empeoramiento significativo de la disnea, se decide ingre-

so hospitalario para estudio y filiación etiológica. 
Tras constatar un TEP en el angioTAC, es diagnosticado como pri-

mer evento trombótico en forma de TEP distal bilateral de dudoso 
origen con riesgo bajo según el índice de severidad del embolismo 
pulmonar (PESI). Se consulta con Hematología y se solicita estudio de 
trombofilia que resulta negativo. Se inicia tratamiento con anticoagu-
lantes orales y queda pendiente la repetición de un TAC torácico de 
control a los 3 y 6 meses. 

De forma paralela, hace un seguimiento con Endocrinología por 
obesidad refractaria a cirugía bariátrica. Se incide en una dieta hipoca-
lórica y ejercicio. Asimismo, se inicia tratamiento con Liraglutida 6mg/
ml entendiendo los riesgos y beneficios de este tras haber sufrido una 
pancreatitis biliar y la pérdida de eficacia tras haber sido intervenido 
de byapass gástrico previamente. Se observan déficits nutricionales y 
se inicia suplementación de los mismos con un complejo multivitamí-
nico, zinc, hierro, calcio y vitamina D. 

Tras 6 meses con el tratamiento descrito, el paciente refiere me-
joría clínica y se constata una completa resolución del TEP en el TAC 
torácico, por lo que se retira la anticoagulación.  A su vez, se objetiva 
una pérdida de 14 kg de peso (peso actual de 135 kg, con un IMC de 
46,71 kg/m2) y una correcta suplementación de los déficits nutriciona-
les descritos.
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En la actualidad, la paciente sigue presentando disnea basal de 
moderados esfuerzos, tras haberse resuelto la agudización de la mis-
ma. Por ello, ha sido valorado por Cardiología y Neumología y se en-
cuentra pendiente de pruebas y ajuste de medicación.  

DISCUSIÓN
La obesidad (definida por un índice de masa corporal > 30 kg/m²) 

es una enfermedad crónica, recidivante, multifactorial y de fisiopato-
logía compleja. Se trata de una patología cada vez más prevalente en 
nuestro medio y con tendencia ascendente; actualmente, la preva-
lencia en España es del 21,6% (22,8% en varones y 20,5% mujeres) y 
aumenta conforme lo hace la edad (1). 

La obesidad asocia, frecuentemente, una serie de comorbilidades 
como la resistencia a la insulina, la diabetes mellitus tipo 2, la hiperten-
sión arterial, la dislipemia o la esteatohepatitis no alcohólica. De igual 
modo, se ha demostrado una asociación positiva entre la obesidad y 
un aumento de la morbimortalidad por trastornos trombóticos como 
el infarto de miocardio, el accidente cerebrovascular y la enfermedad 
tromboembólica venosa (ETEV) (2). 

Respecto a la ETEV, se ha estimado que las personas con obesidad 
tienen un riesgo de 2 a 3 veces mayor de desarrollarla que las personas 
sin obesidad, y este hecho se encuentra estrechamente relacionado 
con el índice de masa corporal (3, 4, 9). Analizado por edad y género, 
se ha observado que el riesgo de ETEV entre los pacientes obesos es 
mayor en la franja etaria de 11 a 20 años, con un riesgo relativo de 
hasta 5.8, y en mujeres respecto a hombres (RR 2.08 y RR 1.74, respec-
tivamente) (4).

Los mecanismos por los que esta asociación se produce han sido 
asimismo estudiados. La obesidad supone un estado inflamatorio 
crónico (5), ya que los adipocitos secretan citoquinas inflamatorias, lo 
cual se asocia con niveles plasmáticos elevados de algunos factores 
de coagulación como el factor VIII, el factor von Willebrand y el fibri-
nógeno. También se produce una disregulación de los mecanismos 
anticoagulantes endógenos, incluidos el inhibidor de la vía del factor 
tisular, la antitrombina y el sistema de anticoagulación de la proteína 
C, además de una mayor activación plaquetaria y una activación de 
vías de señalización protrombóticas en las células vasculares (6, 7, 8, 9). 

Por otra parte, se ha demostrado que tanto la resistencia a la insu-
lina como la presencia de esteatohepatitis no alcohólica suponen un 
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aumento del riesgo de desarrollar enfermedad tromboembólica de 
forma independiente (10, 11). Nuestro paciente, en concreto, no pre-
sentaba ninguna de estas dos patologías, tal vez como consecuencia 
del antecedente de cirugía bariátrica, pero son dos condiciones se en-
cuentran ligadas a la obesidad con gran frecuencia. 

A la vista de todos estos datos, ¿cómo deberíamos enfocar el ma-
nejo de nuestros pacientes obesos en lo que se refiere a la prevención 
de ETEV?

En el abordaje de un paciente con obesidad, debemos de tener 
siempre en cuenta su mayor predisposición a padecer ETEV.

En lo relativo al diagnóstico, se ha planteado que ciertos biomar-
cadores de determinación sencilla podrían ser de utilidad a la hora de 
estimar el riesgo individual de nuestros pacientes. En concreto, el ha-
llazgo del fibrinógeno, del volumen plaquetar medio o de la actividad 
de protrombina elevadas (7).

Y en cuanto al manejo, no existen claras recomendaciones en 
cuanto a medidas preventivas especiales en la población que padece 
obesidad. Se ha planteado y estudiado el uso de aspirina, heparinas de 
bajo peso molecular y/o anticoagulantes, pero no se ha demostrado 
la existencia de un riesgo beneficio favorable claro para los pacientes 
(12). Además, la información acerca de la seguridad y eficacia de los 
fármacos antiplaquetarios y anticoagulantes, en población obesa, es 
más limitada. Esto ocurre porque este grupo de pacientes, con fre-
cuencia, se encuentra excluido en los ensayos clínicos. 

La única medida que claramente ha demostrado disminuir el ries-
go de ETEV en los pacientes es la disminución del índice de masa cor-
poral, ya que esto revierte la mayoría de los efectos protrombóticos de 
la obesidad (1, 12).

Si se asocian factores de riesgo para el desarrollo de ETEV como 
inmovilización, cirugía, hospitalización, infecciones, neoplasias, viajes 
prolongados y/o terapia hormonal estrogénica, se pueden aplicar me-
didas de profilaxis, de forma especial en estos pacientes, por su pre-
disposición subyacente.

En resumen, es importante tener presente el riesgo aumentado de 
ETEV de estos pacientes a la hora de establecer una sospecha clínica 
y, por tanto, un diagnóstico y un tratamiento precoz, lo que conllevará 
una menor morbimortalidad y una mejora del pronóstico y la calidad 
de vida de nuestros pacientes.
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SÍNDROME ANTIFOSFOLÍPIDO SERONEGATIVO. A PROPÓSITO DE UN CASO
Amaia Torrecilla Ugarte y Carlota Jordán Iborra

MOTIVO DE CONSULTA
Paciente que ingresa en Medicina Interna-Hospitalización a Domi-

cilio, remitido por Cirugía Vascular y Neurología, para administración 
de prostaglandinas intravenosas hasta completar 21 días por sospe-
cha de ateroembolia versus enfermedad de Buerger.

ANTECEDENTES
Varón de 76 años con antecedentes de dislipemia en tratamien-

to farmacológico, intervenido de prótesis total de cadera izquierda en 
2016, exfumador desde hace más de 30 años y bebedor ocasional los 
fines de semana. Entre sus antecedentes familiares destaca que su 
madre falleció de ACV isquémico y un hermano padeció también un 
ictus isquémico. No otros antecedentes de interés. 

En cuanto a su situación basal, vive con su esposa en domicilio. Es 
independiente y autónomo para todas las actividades básicas de la 
vida diaria. 

ENFERMEDAD ACTUAL 
Estando previamente bien, acude a Urgencias por clínica de alte-

ración del lenguaje y debilidad en hemicuerpo izquierdo. Se activa 
código ictus y se realiza TAC craneal donde se objetiva una oclusión 
de arteria cerebral anterior derecha en segmento A2, con ausencia de 
opacificación distal. Se realiza trombolisis intraarterial y trombecto-
mía con colocación de stent retriever, logrando una reperfusión com-
pleta. Ingresa en planta de Neurología.  

Durante el ingreso presenta una evolución neurológica favorable, 
con recuperación casi completa del grado funcional previo. Sin em-
bargo, el segundo día de ingreso presenta dolor de características 
isquémicas junto con signos de hipoperfusión en dedos de las ma-
nos. Es valorado por Cirugía Vascular y Dermatología quienes plan-
tean, como primera opción, un cuadro de posible ateroembolia versus 
tromboangeítis obliterante. Se inicia tratamiento con prostaglandinas 
intravenosas y se amplía el estudio con resonancia magnética de ex-
tremidades inferiores, que muestra una ateromatosis generalizada 
con afectación predominante de sector infrapoplíteo con oclusión de 
tibial posterior izquierda y un  angio TAC en el que se objetiva un trom-
boembolismo pulmonar (TEP) periférico derecho, sin signos de so-
brecarga de cavidades cardíacas ni signos de hipertensión pulmonar 
junto con un pequeño trombo excéntrico izquierdo a nivel infrarrenal, 
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sin signos de complicación. Ante el hallazgo de TEP, se realiza ecogra-
fía-doppler de extremidades inferiores que muestra una trombosis de 
vena safena mayor de la extremidad inferior izquierda. Se inicia anti-
coagulación con heparina de bajo peso molecular a dosis terapéuticas 
(80 mg cada 12 horas) con paso posterior a acenocumarol. 

A lo largo del ingreso, se completa estudio con diversas pruebas 
complementarias, que se explican con mayor detalle en el apartado 
correspondiente. 

Finalmente, el paciente es trasladado a régimen de hospitaliza-
ción a domicilio de Medicina Interna para completar tratamiento con 
prostaglandinas intravenosas durante 21 días y se continúa el estudio 
etiológico. 

Durante su estancia en Hospitalización a Domicilio se completa 
anamnesis. No ha tenido Raynaud ni ningún dato de enfermedad au-
toinmune sistémica a lo largo de su vida. Relaciona el inicio del cuadro 
con vacunación contra COVID-19 el 28/10/2022. A los 3-5 días comen-
zaron a aparecerle lesiones cutáneas purpúricas en extremidades in-
feriores y datos de hipoperfusión distal en extremidades superiores 
que evolucionaron a úlceras necróticas en dedos (fue valorado por 
Dermatología durante su ingreso en Neurología, pero no tiene biop-
sia). Niega úlceras, aftas orales o genitales.

EXPLORACIÓN FÍSICA 
En la primera valoración en Hospitalización a Domicilio, presenta 

una tensión arterial de 122/80 mmHg, frecuencia cardiaca de 89 latidos 
por minuto, saturación basal de 96%, sin fiebre. Buen estado general, 
consciente, orientado en las tres esferas y colaborador, sin focalidad 
neurológica. Auscultación pulmonar normal. Auscultación cardiaca 
rítmica, sin soplos audibles. Abdomen sin alteraciones. Extremidades 
superiores con 2º, 3er y 4º dedos de ambas manos con lesiones necró-
ticas en pulpejos y acrocianosis. Extremidades inferiores con livedo re-
ticularis, placa necrótica en talón izquierdo de 1 cm de diámetro y púr-
pura no palpable en región pretibial y ambos pies con alguna lesión 
en las plantas. No presenta edemas y tiene pulsos distales presentes.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
En planta de Neurología, además del estudio inicial con angio TAC 

toraco-abdominal, resonancia magnética y ecografía doppler de ex-
tremidades inferiores anteriormente descritos, realizan: 
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 ‒ Resonancia magnética craneal, donde se objetivan infartos 
múltiples de probable origen embólico; predominantemente 
corticales en el giro cingulado y circunvolución frontal superior 
derechas, pequeños focos en lóbulo occipital y tálamo izquier-
dos y en fosa posterior, en hemisferio cerebeloso izquierdo, 
vermis y pequeños focos en hemisferio derecho (infartos suba-
gudos precoces en territorios de ACA derecha, ACP izquierda y 
territorio cerebral vascular posterior, probablemente de origen 
embólico).

 ‒ Estudio de ecografía doppler de troncos supraaórticos con ejes 
carotídeos permeables sin alteraciones morfológicas significa-
tivas y arterias vertebrales permeables. 

 ‒ Estudio doppler transcraneal: Velocidades e índices de pulsati-
lidad dentro de rangos normales en todos los territorios arteria-
les explorados, sin asimetrías significativas.

 ‒ Estudio holter 24 horas con ausencia de episodios significativos 
de fibrilación auricular paroxística.

 ‒ Ecocardiograma transtorácico con cardiopatía valvular degene-
rativa, Insuficiencia aortica II/IV sobre válvula tricúspide fibro-
sada. Fracción de eyección de ambos ventrículos conservada. 

 ‒ Analítica sanguínea con reactantes de fase aguda negativos, sin 
alteraciones en hemograma, función renal ni hepática. Autoin-
munidad con ANA, ENA, antiDNA, Factor reumatoide y ANCA 
negativos. Estudio de anticuerpos antifosfolípido clásicos nega-
tivos (anticoagulante lúpico, anticardiolipina IgG e IgM y anti-
B2 glicoproteína IgG e IgM), estudio molecular de trombofilia: 
Factor V de Leiden (1q23) y protrombina (11p11-q12), negativos. 
Estudio analítico con marcadores tumorales negativos.

Durante el ingreso en Hospitalización a Domicilio se completa es-
tudio con:

 ‒ Ecocardiograma con burbujas: Aneurisma de septo interauricu-
lar sin foramen oval permeable (FOP). Fibrosis de válvula aórti-
ca.

 ‒ Ecocardiograma transesofágico, que descarta endocarditis ma-
rántica y donde sí se objetiva foramen oval permeable anató-
mico por doppler color y con contraste positivo (túnel 11 milí-
metros, separación 5 milímetros). Shunt izquierda-derecha por 
color con paso de burbujas derecha-izquierda en el 4º latido. 
Resto con mismos hallazgos de que transtorácico. 
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 ‒ PET FDG para despistaje de neoplasia, solicitado por Neurología: 
Depósito hipermetabólico en colon ascendente que persiste en 
las imágenes tardías, se recomienda valoración endoscópica. 
No se observan depósitos patológicos en otras localizaciones 
de aspecto tumoral.

 ‒ Colonoscopia, con hallazgo de un pólipo que en biopsia resulta 
adenoma tubular.

 ‒ Analítica sanguínea con autoinmunidad: HLA-B51 negativo, mor-
fología en sangre periférica sin esquistocitos y crioglobulinas ne-
gativas. Serologías para Virus de la inmunodeficiencia humana, 
Virus hepatitis C y B y sífilis negativas. Se amplía perfil de autoin-
munidad con anticuerpos antifosfolípido atípicos obteniendo un 
resultado positivo para los anticuerpos antifosfatidiletanolamina. 

 ‒ Biopsia punch de piel con trombosis de arterias de tejido ce-
lular subcutáneo, vénulas y alguna vena aislada, con vasculitis 
neutrofílica.

EVOLUCIÓN 
Durante su estancia en Hospitalización a Domicilio, se completa 

ciclo de prostaglandinas intravenosas, se mantiene atorvastatina 80 
mg cada 24 horas, ezetimiba 10 mg cada 24 horas y anticoagulación 
iniciadas en planta de Neurología, con acenocumarol, con correctos 
controles de índice internacional normalizado (INR) entre 2-3.  Se aña-
de ácido acetil salicílico 100 mg cada 24 horas, amlodipino 20 mg cada 
24 horas, pentoxifilina 400 mg cada 12h y analgesia oral.

Se administran bolos de corticoides con mejoría significativa de las 
lesiones de los pulpejos y de lesiones purpúricas, así como del dolor, 
dejando posteriormente prednisona en pauta descendente y micofe-
nolato mofetilo 500 mg cada 12 horas.

Al mes tras el alta, el paciente es intervenido de manera programa-
da para realización de amputación de falange distal del tercer dedo 
de mano izquierda debido a isquemia con mala evolución.

Es valorado de manera ambulatoria por Cardiología decidiéndose 
tratamiento conservador farmacológico con anticoagulación y antia-
gregación ya iniciados, ya que en este caso la intervención con cierre 
percutáneo del FOP no supone un beneficio a nivel pronóstico. 

Por último, presenta una evolución favorable en consulta externa 
de Medicina Interna, pudiendo retirar analgesia, corticoterapia y pen-
toxifilina orales sin objetivarse nueva sintomatología. 
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DISCUSIÓN 
Inicialmente, el caso se orienta en torno a la clínica de hipoperfu-

sión y dolor en dedos de las manos, como una posible ateroembolia 
o tromboangeítis obliterante. La tromboangeítis obliterante o enfer-
medad de Buerger es una vasculitis oclusiva que afecta a arterias de 
pequeño y mediano calibre de las zonas distales de las extremidades. 
Afecta más a varones jóvenes y se relaciona con el consumo activo de 
tabaco. Cursa con lesiones de isquemia digital que pueden evolucio-
nar a gangrena. El tratamiento consiste en abandonar el consumo de 
tabaco y en antiagregantes plaquetarios, anticoagulantes, vasodilata-
dores, pentoxifilina y ejercicio físico. La ateroembolia de colesterol es 
una enfermedad producida por la oclusión de las pequeñas arterias 
por cristales de colesterol originados en placas de ateroma ulceradas 
en aorta o en arterias de extremidades inferiores. Cursa con isquemia 
digital, livedo reticularis y púrpura. Suele darse tras procedimientos 
percutáneos vasculares, cirugía vascular o tratamiento con anticoa-
gulantes o fibrinolíticos y suele aparecer en el día del procedimiento 
o días después. El tratamiento incluye prostaglandinas intravenosas, 
anticoagulación, antiagregación y la eliminación del foco embolígeno.

El diagnóstico diferencial de estas manifestaciones debe hacerse, 
además, con otras entidades autoinmunes sistémicas que cursan con 
manifestaciones cutáneas e isquemia digital como la poliarteritis nu-
dosa, la enfermedad de Behçet, la esclerosis sistémica, la crioglobu-
linemia y el síndrome antifosfolípido. Así como con otras patologías 
como la endocarditis infecciosa o marántica, el mixoma auricular o la 
microangiopatía trombótica.

En nuestro caso, la coexistencia de trombosis venosas y arteriales, 
junto con las lesiones cutáneas tipo lívedo reticularis y la púrpura con 
una biopsia compatible con vasculitis neutrofílica y trombosis de me-
diano y pequeño vaso y los hallazgos analíticos, sugieren un Síndro-
me antifosfolípido. Se trata de un caso seronegativo, ya que los anti-
cuerpos clásicos (anticoagulante lúpico, anticardiolipina IgG e IgM y 
anti-B2 glicoproteína IgG e IgM) son negativos, siendo los anticuerpos 
antifosfatidiletanolamina positivos. El ictus isquémico multiterritorial 
sufrido por el paciente se encuentra dentro del contexto protrombóti-
co del SAF, sin poder obviar el posible papel del FOP. 

El Síndrome antifosfolípido es una enfermedad sistémica autoin-
mune caracterizada por la presencia de anticuerpos antifosfolípidos y 
manifestaciones trombóticas. Se caracteriza por la presencia tanto de 
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trombosis venosas como arteriales, con predilección por las venosas y 
coexistencia de ambas en muchas ocasiones. Dentro de las trombosis 
arteriales, la prevalencia de ictus y accidente isquémico transitorio es 
de un 20% y un 11% respectivamente, ya que el SAF tiene predilección 
por la circulación cerebral. En cuanto a las manifestaciones cutáneas, 
se caracteriza por la aparición de úlceras, hemorragias en astilla y le-
siones de isquemia digital que pueden evolucionar a la gangrena.

A su vez, el SAF seronegativo se define como la presencia de clínica 
sugestiva de SAF en ausencia repetida de los anticuerpos antifosfolí-
pido habituales (anticoagulante lúpico, anticardiolipina IgG e IgM y 
anti-B2 glicoproteína IgG e IgM). La seronegatividad orienta a buscar 
la presencia de otros anticuerpos como antifosfatidilserina, antifosfati-
dil-etanolamina, anti protrombina y anti fosfatidilserina-protrombina, 
denominados anticuerpos no convencionales que son más utilizados 
en investigación y no en la práctica clínica diaria. Las nuevas recomen-
daciones de EULAR/ACR de 2023 no incluyen los anticuerpos atípicos 
dentro del algoritmo diagnóstico, pero dejan la puerta abierta al diag-
nóstico probable en pacientes con alta sospecha clínica y autoinmu-
nidad clásica negativa. 

En cuanto al tratamiento, los pacientes con SAF tienen indicación 
de anticoagulación indefinida con acenocumarol, con objetivo de INR 
entre 3-3.5, o bien con objetivo de INR entre 2-3 añadiendo ácido acetil 
salicílico al tratamiento. Todavía no hay evidencia a favor del uso de 
anticoagulantes orales directos, aunque hay varios estudios en mar-
cha.

Por último, el paciente tiene una cardiopatía estructural con un 
foramen oval permeable, resultado de la falta de fusión del septum 
primum y secundum después del nacimiento. Habitualmente cursa 
de forma asintomática, aunque presenta un alto riesgo de producir 
embolismo paradójico e ictus. El tratamiento debe ser individualiza-
do, valorando un tratamiento conservador farmacológico (antiagre-
gación y/o anticoagulación), frente a un tratamiento intervencionista 
(cierre percutáneo). 

Casos como este ponen de manifiesto la necesidad de ampliar el 
diagnóstico diferencial a etiologías comunes y otras que no lo son tan-
to, y a no conformarse con tratar síntomas que nos pueden llevar a 
equívoco a la hora de tratar adecuadamente a un paciente. 
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TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA: A PROPÓSITO DE UN CASO
Isabel Matías Nonato

MOTIVO DE CONSULTA  
Varón de 66 años de edad, que acude a consulta con dolor en EID 

(extremidad inferior derecha) de 5 días de evolución, de intensidad 
progresiva, así como inflamación. Aclara que no se ha dado ningún 
golpe y que no ha presentado heridas en la zona inflamada. 

 
ANTECEDENTES 

Entre sus antecedentes médicos de interés, se hallan la hiper-
tensión arterial, un bloqueo auriculoventricular de primer grado con 
bloqueo de rama derecha y hemibloqueo izquierdo, dislipemia y un 
síndrome de Kearns–Sayre.  Este último se caracteriza por ser un sín-
drome por delección de ADN mitocondrial caracterizado por el desa-
rrollo, antes de la segunda década de vida, de oftalmoplejia externa 
progresiva, ptosis palpebral y retinosis pigmentaria, y a veces se asocia 
a otras manifestaciones neurológicas como ataxia cerebelosa y sorde-
ra neurosensorial, entre otros signos (1). 

Además, un mes antes de la consulta actual fue dado de alta de 
la planta de Medicina Interna del Hospital Reina Sofía, donde ingresó 
por neumonía. 

Nuestro paciente no era fumador activo y entre su medicación ha-
bitual, a fecha de la consulta, se hallaba con ácido acetilsalicílico 300 
mg, valsartán 160 mg, branidipino 20 mg, rosuvastatina 5 mg y dexa-
metasona colirio 1mg/ml. 

 
ENFERMEDAD ACTUAL  

Nuestro paciente acudió por este motivo a consulta de Atención 
Primaria a finales de diciembre del 2023, aquejando inflamación y 
dolor en EID, de intensidad progresiva, y con inflamación. Fue dado 
de alta con tratamiento de furosemida para disminuir el edema y 
naproxeno-esomeprazol para control del dolor. También se le reco-
mendó controlar en su domicilio las cifras de tensión arterial, pues se 
objetivaron cifras elevadas (véase apartado Exploración Física). 

Al día siguiente volvió a consulta, refiriendo empeoramiento de la 
inflamación, si bien con el tratamiento pautado el dolor había dismi-
nuido. Se le volvió a dar de alta con la indicación de continuar el mis-
mo tratamiento y una nueva cita para ser valorado en 48 horas. 

Dos días más tarde, al revalorar físicamente al paciente y apreciar 
empeoramiento sintomatológico, se decidió derivar al paciente a Ur-
gencias del Hospital Reina Sofía para descartar complicaciones.
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 EXPLORACIÓN FÍSICA 
En el primer día, en la consulta de Atención Primaria, se aprecia 

en EID edema con fóvea hasta media pierna, dolor a la palpación en 
flexura posterior de rodilla derecha sin objetivarse cordón venoso. No 
hay aumento de temperatura, eritema ni empastamiento, así como 
tampoco signos de heridas cutáneas. Durante la visita, se objetiva una 
TA (tensión arterial) de 151/91mmHg y una saturación de oxígeno del 
98%. 

Tras el paso de 3 días, y ya en el servicio de Urgencias del Hospital, 
se encuentra durante la exploración física una TA de 137/85mHg, una 
saturación de oxígeno del 96%. La EID sigue presentando edema con 
fóvea hasta el tercio distal y se objetiva dolor a la palpación de la re-
gión poplítea. El signo de Homans (presencia de dolor en la parte alta 
de la pantorrilla al realizar la dorsiflexión forzada del pie con la rodilla 
flexionada en un ángulo de 30o) (2) resulta negativo. 

 
PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 

En Urgencias se solicita una analítica de sangre, donde se observa 
elevación de dímero-D hasta 29790 ng/ml.  

Para confirmar la sospecha diagnóstica de TVP (trombosis veno-
sa profunda), se solicita también ecografía venosa de miembros in-
feriores, hallándose en EID una TVP femoropoplítea y trombosis de 
venas de interconexión entre sistema venoso superficial y profundo, 
así como afectación del cayado de la vena safena menor. 

 
EVOLUCIÓN  

Al confirmar el diagnóstico de TVP, desde Urgencias se realiza 
interconsulta con el servicio de Medicina Interna, quien revaloran-
do al paciente constata que durante su ingreso hubo una dismi-
nución de la movilización. Finalmente, dado su buen estado de 
salud general, deciden alta a domicilio tras instaurar tratamiento 
anticoagulante con HBPM (heparina de bajo peso molecular) con 
enoxaparina 60UI cada 12 horas. También se coloca un vendaje 
compresivo de la EID y se explican los cuidados domiciliarios al pa-
ciente, consistentes en reposo durante las primeras 72 horas, uso 
de vendaje compresivo y posteriormente uso de media compresi-
va y administración de enoxaparina según la pauta acordada hasta 
revisión por parte de Hematología, con quienes se cita de forma 
preferente. 
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Diez días más tarde, el 9/1/2024, es valorado por el servicio de He-
matología, desde donde se inicia anticoagulación con acenocumarol 
4 mg y enoxaparina, suspendiendo ácido acetilsalicílico.   

De nuevo, en la consulta de Atención Primaria, se realizó la terapia 
puente pertinente para dejar la HBPM y mantener el tratamiento an-
ticoagulante sólo con acenocumarol. 

 
DISCUSIÓN  

La TVP se produce por la formación de un coágulo a nivel del siste-
ma venoso profundo, siendo más frecuente su aparición en extremi-
dades inferiores y pelvis, aunque también pueden aparecer en extre-
midades superiores (3). 

La incidencia en la población general se estima entre un 1-2 casos 
por cada 1000 habitantes, de los cuales hasta un 8% pueden desarro-
llar un TEP (tromboembolismo pulmonar) (4).

Los síntomas que pueden orientar hacia su diagnóstico son va-
riados, siendo algunos de los más clásicos el dolor, el enrojecimien-
to cutáneo, el aumento de temperatura de la piel, la inflamación o el 
aumento brusco del volumen de la extremidad, el edema con fóvea, 
el borramiento de los relieves, protuberancias óseas y de los pliegues 
cutáneos, la circulación colateral y, en ocasiones, la palpación de un 
cordón venoso.  Es más característico de la TVP la unilateralidad de los 
síntomas (2,5). 

En la exploración física también es posible encontrar diversos sig-
nos sugestivos de TVP, como pueden ser: 

• Signo de Mahler: Dolor que causa impotencia funcional, pue-
de afectar todo el miembro, es de gran valor la taquicardia sin 
fiebre,  

• Signo de Homans: Presencia de dolor en la parte alta de la pan-
torrilla al realizar la dorsiflexión forzada del pie con la rodilla 
flexionada en un ángulo de 30º,  

• Signo de Neuhoff: Empastamiento, infiltración o sensibilidad a 
nivel de los gemelos a la palpación,  

• Signo de Olow: Dolor a la compresión de la masa muscular con-
tra el plano óseo, 

• Signo de Rosenthal: Dolor a la extensión pasiva del pie a 45º o 
menos. 

Para confirmar el diagnóstico, además de la sospecha inicial por la 
clínica del paciente, existen diversas pruebas para afirmar o descartar 
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esta entidad.  Antes de solicitar ninguna prueba, se puede emplear la 
escala de Wells (escala numérica usada para establecer la probabili-
dad de padecer enfermedad tromboembólica venosa a partir de una 
serie de criterios clínicos) para comprobar la probabilidad clínica de 
TVP.  En el caso de nuestro paciente, no se le aplicó dicha escala, pero 
dada la clínica y el antecedente de ingreso reciente con inmovilización 
durante el mismo se hubiera obtenido un valor de al menos 2 puntos, 
lo cual sugiere una alta probabilidad de TVP. Esto podría haber ahorra-
do tiempo en el proceso diagnóstico y, por tanto, un menor tiempo de 
exposición a efectos secundarios y complicaciones de la TVP.   

Otras pruebas que facilitan el diagnóstico de esta entidad son la 
determinación de dímero-D y la ecografía con Doppler, las cuales sí 
se llevaron a cabo.  

El dímero-D es un producto de degradación de la fibrina, siendo 
un parámetro muy sensible pero bastante inespecífico, lo cual es útil 
para ayudar a descartar una TVP. 

La ecografía venosa se ha establecido como la principal prueba 
diagnóstica de esta entidad, al ser no invasiva y tener una elevada sen-
sibilidad y especificidad (6). 

En nuestro caso, nos encontramos ante una TVP en EID que se 
puede categorizar como proximal dada la afectación a nivel femoro-
poplíteo (7). 

El tratamiento ante un caso de TVP de extremidades inferiores se 
basa en la anticoagulación (siempre que ésta no esté contraindicada) 
y se puede dividir en 3 fases: Al principio hay una fase aguda, de unos 
5 a 10 días de duración, cuya intención es impedir la recidiva precoz 
y la progresión del trombo o la formación de una embolia. Seguida-
mente, a largo plazo y durante un periodo que puede durar entre 3 
a 6 meses, se pretende la lisis del trombo. En la última fase, también 
llamada tratamiento extendido, se intenta que no se produzca la reci-
diva tromboembólica venosa tardía y dura entre 3-6 meses hasta de 
por vida, aunque se recomienda una valoración anual del riesgo de 
hemorragia y recidiva (8). 

Entre las diferentes opciones de anticoagulación inicial se encuen-
tra la heparina no fraccionada, la heparina de bajo peso molecular, el 
fondaparinux y los anticoagulantes orales directos (8).   

Otra opción no farmacológica para la prevención de TEP es la colo-
cación de un filtro de vena cava inferior, indicado cuando no es posi-
ble instaurar el tratamiento anticoagulante.  
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Entre las opciones terapéuticas también se halla la trombólisis o 
trombectomía, pero dado el alto riesgo en comparación con la an-
ticoagulación se reserva como alternativa en casos de TVP extensas 
muy proximales que no responden adecuadamente al tratamiento 
anticoagulante (8). 
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A VECES, EL DEPORTE "NO ES TAN SANO"
Montserrat Alvarellos Outeiro

MOTIVO DE CONSULTA
Aumento de dímero D e inflamación de extremidad inferior dere-

cha.

ANTECEDENTES
Sin antecedentes personales ni familiares de interés. No interveni-

do quirúrgicamente.

ENFERMEDAD ACTUAL
Paciente que acude, derivado desde Atención Primaria, por au-

mento de dímero D e inflamación de extremidad inferior derecha de 
unos 15 días de evolución. Refiere que ha ido al fisioterapeuta con nula 
mejoría del cuadro, incluso se nota más inflamación. 

El paciente indica que ha tenido que dejar de jugar a padel por 
molestias a ese nivel.

EXPLORACION FÍSICA
En la exploración física destaca aumento del perímetro del bra-

zo derecho con dolor principalmente a la extensión. En la cara ante-
rior de la axila se palpa zona indurada. Comparando la temperatura 
de ambos brazos, discretamente mas elevada en brazo derecho. No 
presenta enrojecimiento de la zona.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
Ecografía Doppler: Se identifica trombosis a nivel de subclavia 

derecha.Hay una zona que impresiona de compresión extrínseca del 
vaso. 

Tomografía axial computerizada de tórax (TAC): Se observa com-
presión de primera costilla derecha a nivel de la salida de la subclavia.

Estudio de trombofilia: Negativo.

EVOLUCIÓN
Ante el diagnostico de trombosis venosa profunda, por compresión, 

se indica que se debe iniciar anticoagulación, se le indican las opcio-
nes disponibles (heparina, acenocumarol, anticoagulantes de acción 
directa). El paciente, debido a que la anticoagulación a priori será de 
duración finita, se decanta por los anticoagulantes de acción directa.

Se le explica al paciente que es posible que estemos frente a un 
síndrome del desfiladero, por lo que se va a comentar su caso con 
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Cirugía Torácica y Vascular, de cara a intervenir sobre esa anomalía a 
nivel de la subclavia (compresión extrínseca por primera costilla dere-
cha). El paciente, aunque un poco reticente a la cirugía, accede a que 
se valore. 

Tras ser valorado, y haber completado casi dos meses de trata-
miento anticoagulante sin ninguna complicación hemorrágica ni 
trombótica, es operado por Cirugía Torácica, comprobando mediante 
TAC e ecodoppler que ha desaparecido la compresión del vaso y la 
repermeabilización del mismo.

DISCUSIÓN
En el caso de un paciente deportista, sin ningún tipo de antece-

dente médico de interés, hay que tener presente el síndrome del des-
filadero ante el diagnostico de una trombosis en miembro superior 
ya que, si no corregimos quirúrgicamente esta alteración anatómica, 
el riesgo de nueva trombosis es alto, más aún, si sigue realizando esa 
actividad.

En estos casos es imprescindible la comunicación entre profesio-
nales de cara a un diagnóstico rápido y, sobre todo, identificar la causa 
con el fin de minimizar los riesgos de recurrencia.
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Jaime Rioja Rodríguez y Enara Echauri Carlos

MOTIVO DE CONSULTA
Paciente de 87 años, que acude a Urgencias (derivado desde el 

Hospital San Juan de Dios) por disnea aguda, progresiva hasta hacer-
se de reposo, con desaturación asociada. 

ANTECEDENTES
Enfermedad pulmonar obstructiva crónica, diabetes tipo 2, hiper-

colesterolemia. Portador de marcapasos por bloqueo de 2º grado, pre-
senta también bloqueo de rama derecha. 

Derivado del Hospital San Juan de Dios por convalecencia tras un 
ictus isquémico en arteria cerebral anterior izquierda de etiología in-
determinada, con hemiparesia derecha residual y afasia motora. 

Vive con su mujer y su hijo; es independiente para las actividades 
básicas de la vida diaria; sin deterioro cognitivo. 

ENFERMEDAD ACTUAL
Desde esa tarde comienza con disnea progresiva hasta hacerse de 

reposo. No presenta broncoespasmo ni vómitos. Es derivado a Urgen-
cias por sospecha de tromboembolismo pulmonar (TEP) secundario 
a trombosis venosa profunda (TVP) en paciente sin tratamiento trom-
boprofiláctico tras el alta. 

A su llegada a Urgencias, taquipnea con trabajo respiratorio. Man-
tiene buenas tensiones, pero precisa oxigenoterapia en gafas nasales 
hasta 4L. No refiere clínica infecciosa aparente. Dolor en pierna dere-
cha con incapacidad para la movilización, aunque estaba recuperán-
dose de la hemiparesia residual. 

EXPLORACIÓN FÍSICA 
Consciente y orientado, afasia motora residual que limita la comu-

nicación con el paciente. Ligera taquipnea asociada.
Auscultación cardiopulmonar: taquicárdica, sin soplos audibles. 

Crepitantes bibasales.
Abdomen blando, depresible, no doloroso a la palpación. 
Extremidad inferior derecha con aumento de volumen, indurada, 

signo de Homans positivo.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
• Analítica. Dimero D: 86464 pg/mL con BNP 670 pg/ml y TnI 

400. Glucosa 464. Creatinina 1,86 y Filtrado glomerular 32 
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(previo normal). PCR 126 mg/L. Lactato 3 mmol/L. Plaquetas 
84000 con coagulopatía asociada.

• ECG: Taquicardia sinusal con estimulación mediante marcapa-
sos ventricular a 95-100 lpm. 

• AngioTC torácico: TEP central bilateral sin signos de sobrecar-
ga cardiaca. Pequeña área en el LSD en probable relación con 
leve afectación inflamatoria-infecciosa. 

• Ecocardioscopia: Ventrículo izquierdo no dilatado con hipoqui-
nesia global con disfunción ventricular izquierda severa. Aplana-
miento de septo. Ventrículo derecho ligeramente dilatado con 
disfunción moderada (TAPSE 12mm) y disminución de la contrac-
ción radial. No valvulopatías significativas. Colectores venosos di-
latados con colapso inspiratorio disminuido (24 mm). Se objetiva 
septo aneurismático con trombo en tránsito móvil en AD.

EVOLUCIÓN
Se diagnostica de TEP central bilateral de riesgo intermedio-alto 

con disfunción de VD moderada, así como alto riesgo de reembolizar 
por trombo en tránsito. En Urgencias se desestiman medidas avanza-
das en caso de empeoramiento y se inicia tratamiento con heparina 
sódica. 

Durante su ingreso en planta de Medicina Interna, se realiza con-
trol ecográfico diario donde se objetiva TVP a nivel poplíteo y femo-
ral izquierdo y poplíteo derecho, además de trombo sobre el cable de 
marcapasos móvil, que ocupa gran parte del ventrículo derecho. Se 
secuencia a enoxaparina 1 mg/kg/12 horas y se objetiva la disminución 
de tamaño paulatina durante el ingreso, por lo que se da de alta.

DISCUSIÓN
Las complicaciones sobre el cable de marcapasos aparecen entre 

un 12,4% y un 9,2% a corto y largo plazo (1). La trombosis sobre el cable 
de marcapasos es una entidad infrecuente pero potencialmente gra-
ve (2). Se han descrito casos de trombosis sobre el cable en pacientes 
con factores de riesgo, como el síndrome antifosfolípido, pero debe-
mos tener en cuenta que las TVP pueden embolizar no solo a nivel 
pulmonar sino que pueden adherirse a cualquier tipo de material in-
travascular, como es el cable del marcapasos. Por eso cabe resaltar la 
importancia de mantener una tromboprofilaxis, sobre todo durante la 
convalecencia de un ingreso previo. 
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PARADA CARDIACA POR TROMBOEMBOLISMO PULMONAR EN PACIENTE CON SOSPECHA DE 
TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA

Ariel Duilio Gonzalez y Dr. Álvaro Casado Iglesias

MOTIVO DE CONSULTA
El paciente acude, de forma programada, a sesión de hemodiálisis 

hospitalaria a través de fistula arterio-venosa que cursa sin inciden-
cias, con una duración total de 210 minutos. Al finalizar la sesión de 
hemodiálisis, el paciente refiere un dolor súbito en la extremidad infe-
rior izquierda, con disnea progresiva, cortejo vegetativo, dolor torácico 
y pérdida de conciencia posterior. A los pocos segundos, el paciente 
entra en parada cardiorrespiratoria, por lo cual se inician maniobras 
de soporte vital avanzado (SVA).

ANTECEDENTES 
Varón de 81 años.
Hábitos tóxicos: Exfumador de 3 paquetes/día.
Alergias: Dudosa alergia a Piperacilina/Tazobactan y contraste io-

dado.
Como antecedentes destacan:
	‒ Enfermedad renal crónica estadio 5D de etiología multifacto-

rial, en programa de hemodiálisis hospitalaria a través de fistula 
humero-cefálica. Inicio en 2016

	‒ Factores de riesgo cardiovascular: Hipertensión arterial, diabe-
tes Mellitus tipo 2, hipercolesterolemia, obesidad.

	‒ Cardiopatía isquemia revascularizada en dos ocasiones. Stent 
en descendente anterior, marginal y diagonal. Enfermedad se-
vera multivaso. Descompensaciones periódicas de insuficiencia 
cardiaca con edema agudo de pulmón.

	‒ Episodios de insuficiencia cardiaca secundarios a infecciones 
pulmonares.

	‒ Síndrome cardiorrenal tipo II.
	‒ Vasculopatía periférica bilateral con colocación de endoprótesis 

arteriales en extremidad inferior derecha (femoral e iliaco). Am-
putación supracondílea de extremidad inferior derecha poste-
rior por vasculopatía diabética, posterior al stent.

	‒ Accidente isquémico transitorio en dos ocasiones sin secuelas.
	‒ Fibroelastoma sobre válvula mitral.

El paciente como medicación crónica, posee la siguiente prescrip-
ción:

	‒ Hibor 3500UI (días no diálisis); Clopidogrel 75 mg (0-1-0); Nitro-
derm 5mg (1-0-0); Bisoprolol  2.5mg (0-0-0,5); Amlodipino 5mg 
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(0,5-0-0); Trajenta 5 mg (0-1-0);  Zarator 10mg (0-0-1); Fosrenol 1g 
(1-1-1); Bicarbonato 1g (días no diálisis); Ácido fólico 10mg (quin-
cenal); Lamivudina (0-0-1); Atropina 1% colirio (1-0-1); Donepezi-
lo (1-0-0); Amitriptilina 25mg (0-0-1); Pregabalina 25mg (2-0-0); 
Esomeprazol 20mg (1-0-1)

ENFERMEDAD ACTUAL
El paciente se somete a una sesión de hemodiálisis hospitalaria de 

210 minutos de duración que transcurre sin incidencias, con perfusión 
de heparina en el circuito de diálisis. Tras finalizar la sesión y previa al 
alta de la unidad, el paciente refiere un dolor súbito en la extremidad 
inferior izquierda a la altura del gemelo-fosa poplítea, en la cara an-
teromedial, tras la movilización al finalizar la técnica de depuración 
extrarrenal. Posteriormente, el paciente presenta disnea que progresa 
rápidamente hasta ser de mínimos esfuerzos, con cortejo vegetati-
vo intenso (sudoración, palidez cutánea y temblor de extremidades) 
y pérdida de conciencia inmediata. A continuación, sufre una para-
da cardiorrespiratoria presenciada por el personal de enfermería de 
hemodiálisis, por la cual se inician maniobras de soporte vital básico 
(SVB) y se avisa al equipo de parada cardiaca. 

A la llegada del equipo de parada cardiaca (anestesia y cardiología) 
se identifica un ritmo de actividad eléctrica sin pulso (AESP) como pri-
mer ritmo, por lo que se administra adrenalina 1mg intravenoso según 
el algoritmo de SVA. Durante la reanimación, se alternan ritmos des-
fibrilables (fibrilación ventricular y taquicardia ventricular sin pulso) 
que requieren de hasta 3 descargas de 200 julios bifásico y adminis-
tración de adrenalina 2 mg intravenoso. En el análisis de causas rever-
sibles de parada cardiaca se establece la sospecha de tromboembo-
lismo pulmonar, hiperpotasemia, hipovolemia y síndrome coronario 
agudo, dados los antecedentes del paciente. Se realiza ecografía a pie 
de cama durante la reanimación, que muestra un trombo intracavi-
tario en aurícula derecha que posteriormente progresa hacia arteria 
pulmonar. 

Con el diagnóstico de trombosis pulmonar masiva, se administra 
alteplasa (10 mg en bolo lento y 90 mg en perfusión continua en 120 
min) y bolo de heparina no fraccionada intravenosa (5000UI) con el 
fin de tratar la causa de la parada. Se continua con el SVA durante 120 
min más, administrando un total de 7 mg de adrenalina intravenosa 
y varias desfibrilaciones por ritmo desfibrilable. Tras la aparición de 
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signos de recuperación de la circulación espontanea, se traslada a la 
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) para continuar tratamiento.

EXPLORACIÓN FÍSICA
La exploración física, que presentaba el paciente durante la parada 

cardiaca, era: 
 ‒ Aspecto general: Palidez cutánea. 
 ‒ Neurológico: Escala Glasgow 3 (motora 1, ocular 1, verbal 1). Sin 

reflejos de troncoencéfalo (corneal y tusígeno negativos).
 ‒ Cardiovascular: No se auscultan tonos cardiacos. No se palpan 

pulsos periféricos. Tiempo de relleno capilar indetectable. Lige-
ro edema con induración en cara anteromedial de extremidad 
inferior izquierda (gemelo y fosa poplítea).

 ‒ Respiratorio: Intubación orotraqueal durante la parada. Auscul-
tación pulmonar: murmullo bilateral sin ruidos sobreañadidos.

 ‒ Abdominal: Abdomen blando, depresible, sin masas ni viscero-
megalias.

Tras la recuperación de circulación espontanea:
 ‒ Aspecto general: Palidez cutánea con leve mejoría de la perfu-

sión periférica.
 ‒ Neurológico: Escala Glasgow 6 (motora 4, ocular 1, verbal 1). Ad-

ministración de rocuronio de 50mg tras la recuperación de la 
circulación por agitación. No se inicia sedación. Monitorización 
con índice biespectral (BIS).

 ‒ Cardiológico: Tiempo de relleno capilar >3 segundos. Ausculta-
ción cardiaca: Rítmica, con soplo sistólico panfocal. 

 ‒ Respiratorio: Intubación orotraqueal, conectado a ventilación 
mecánica invasiva con parámetros de protección pulmonar. 
Auscultación pulmonar: Crepitantes finos en ambas bases sin 
hipofonesis.

 ‒ Abdominal: Abdomen blando, depresible, sin masas ni viscero-
megalias.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
 ‒  Ecocardiograma transtorácico, durante la parada cardiaca: 

No derrame pericárdico ni signos de taponamiento. Aquine-
sia global. Trombo libre intracavitario, inicialmente en aurícula 
derecha y vena cava inferior, que posteriormente progresa a 
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ventrículo derecho y arteria pulmonar. No se observa liquido 
libre peritoneal en receso esplácnico, renal o hepático. No de-
rrame pleural. 

 ‒  Ecocardiograma transtorácico, tras recuperación de circulación 
espontanea: Hipoquinesia global con aquinesia de cara antero-
lateral. Dilatación severa de cavidades derechas y dilatación de 
arteria pulmonar. Movimiento paradójico del septo interventri-
cular. Insuficiencia tricúspidea que permite estimar una presión 
de la arteria pulmonar de 66mmHg. Integral velocidad tiempo 
(ITV) ventrículo izquierdo <15. Vena cava inferior dilatada, que no 
colapsa con la inspiración. Sin signos de derrame pericárdico, ni 
taponamiento cardiaco. No liquido libre peritoneal. No derrame 
pleural.

 ‒  Equilibrio ácido base venoso intra parada cardiorespiratoria: 
pH 7.58; pO2 134mmHg; pCO2 17mmHg; HCO3 (act) 16mmHg; 
Hb 13.8gr/dl; láctico 4.66mMol/L; Na+ 126mEq/L; K+ 5.5mEq/L; Cl 
101mEq/L.

 ‒  Equilibrio ácido base arterial post parada cardiorespiratoria: 
pH 7.22; pO2 197mmHg; pCO2 41mmHg; HCO3 (act) 16mmHg; 
Hb 12.8gr/dl; láctico 11.38mMol/L; Na+ 133mEq/L; K+ 6mEq/L; Cl 
98mEq/L.

EVOLUCIÓN
Al ingreso en UCI, el paciente presenta inestabilidad hemodinámi-

ca, que requiere de perfusión continua de adrenalina (hasta 0.16 mcg/
kg/min) y dobutamina (hasta 10 mcg/kg/h) para mantener tensión ar-
terial media >60mmHg.

En la UCI presenta un episodio de elevación del segmento ST en 
cara anterolateral, con hipotensión refractaria a aumento de dosis 
de fármacos vasoactivos. El paciente presenta un nuevo episodio de 
parada cardiorrespiratoria que requiere reanimacion durante 40 min 
según el algoritmo de SVA, finalizando las maniobras por futilidad de 
las mismas.

El paciente, finalmente, fallece con el diagnóstico de tromboem-
bolismo pulmonar masivo secundario a trombosis venosa profunda 
(TVP) en extremidad inferior izquierda. Como causa de la segunda 
parada cardiaca, se establece isquemia miocárdica multifactorial no 
subsidiaria de angioplastia emergente, dados los antecedentes del 
paciente y la fibrinolisis.
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DISCUSIÓN
La trombosis venosa profunda afecta a entre 1-8 casos/1000 pa-

cientes, siendo infradiagnosticada debido a la confusión diagnóstica 
de sus síntomas. En pacientes sometidos a técnica de depuración ex-
trarrenal, se establece una incidencia de 13-37 casos/1000 pacientes. 
La clínica más común que produce es asintomática, aunque dentro 
de los síntomas más frecuentes se encuentran dolor en extremidad 
inferior de forma unilateral, con induración de la misma y aumento 
de temperatura. Dentro de la fisiopatología de la trombosis venosa 
profunda, se encuentra la Triada de Virchow (estado protrombotico, 
estasis sanguíneo y lesión endotelial). Se produce una formación de 
trombos en el sistema venoso, con la posible liberación de émbolos, 
los cuales a la llegada a la circulación pulmonar pueden ser asinto-
máticos o dar hemoptisis por isquemia pulmonar, disnea en grado 
variable y, de forma súbita, hasta una trombosis pulmonar masiva con 
parada cardiorrespiratoria.

Se debe sospechar una TVP en un paciente que presente la clínica 
descrita anteriormente, aunque el diagnóstico diferencial de la mis-
ma incluye rotura del quiste de Baker, linfedema, insuficiencia veno-
sa crónica y rotura muscular. Se han postulado diferentes escalas de 
riesgo, siendo la mas utilizada la Escala de Wells que establece una 
probabilidad pre-test de tener la enfermedad, es decir, se utiliza para 
descartar la enfermedad cuando el riesgo es bajo. Dentro de los aná-
lisis clínicos de laboratorio, se utiliza la medición del dimero D (con un 
valor predictivo negativo elevado), el cual ante un resultado negativo 
nos descarta la enfermedad. 

Como tratamiento de la TVP se pueden establecer tres fases, las 
cuales se superponen y no están claramente diferenciadas. Se debe 
evaluar cada caso, con un equilibro riesgo-beneficio, debido los ries-
gos de la trombosis con los de la anticoagulación.

 ‒ Primera fase o fase aguda postdiagnostico de TVP: El objetivo 
es la lisis del trombo y evitar la formación de émbolos. Anticoa-
gulación parenteral, asociando antagonistas de la vitamina K 
orales. Actualmente, está siendo modificada por la administra-
ción única de los anticoagulantes orales de acción directa. 

 ‒ Segunda fase: Se busca la lisis completa del trombo y dura unos 
3-6 meses. Está basado en la administración de anticoagulan-
tes orales de acción directa, antagonistas de la vitamina K o he-
parinas de bajo peso molecular ajustadas a peso del paciente.
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 ‒ Tercera fase: Una vez que ha desaparecido el trombo, se busca 
evitar su reaparición. Se corrigen los factores de riesgo que sea 
posible y se administran anticoagulantes orales o heparinas de 
bajo peso molecular a dosis profiláctica.

En el presente caso clínico podemos observar unas de las com-
plicaciones más graves que ocasiona la trombosis venosa profunda, 
como es el tromboembolismo pulmonar masivo y posterior parada 
cardiorrespiratoria. Nuestro paciente posee múltiples factores de ries-
go para la TVP: edad mayor a 65 años, insuficiencia cardiaca conges-
tiva, inmovilidad asociada a la amputación de extremidad inferior, 
enfermedad renal crónica en programa de hemodiálisis, obesidad, 
hipertensión…

Analizando la fisiopatología del caso, nuestro paciente estaba an-
ticoagulado a dosis profilácticas con Hibor 3500UI los días que no te-
nía diálisis, y con heparina en el circuito de depuración extrarrenal los 
días de diálisis. Debido a la multitud de factores de riesgo y estado 
protrombótico, como secuencia temporal se establece una trombosis 
venosa profunda en la extremidad inferior izquierda que con la movi-
lización al finalizar la diálisis, liberó émbolos que se enclavaron en la 
circulación pulmonar, ocasionando una trombosis pulmonar masiva 
y parada cardiorrespiratoria. Se aplicó el protocolo de fibrinolisis en 
tromboembolismo pulmonar, con la administración de Alteplasa (10 
mg en bolo lento 2 minutos más perfusión continua de 90 mg en 120 
minutos) y heparina de bajo peso molecular, para un objetivo de TTPa 
1.5-2.5. 

Como diagnóstico diferencial alternativo a la trombosis pulmonar, 
se estableció la hipovolemia debido a la hemodiálisis que hubiera po-
dido producir una salida de sangre del circuito no controlada y que 
se descartó tras hablar con el equipo de diálisis. La hiperpotasemia y 
otras alteraciones hidroelectrolíticas fueron descartadas con el equili-
brio ácido base. El diagnóstico diferencial final se estableció entre sín-
drome coronario agudo y tromboembolismo pulmonar. Con la reali-
zación de ecografía a pie de cama, se observó la presencia de émbolos 
libres en cavidades derechas, que avanzan hacia la arteria pulmonar. 
Con estos datos, se confirma el tromboembolismo pulmonar.
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MOTIVO DE CONSULTA 
Mujer de 81 años, que ingresa procedente del servicio de Urgencias 

en Medicina Interna por dolor incapacitante en extremidad superior 
derecha (ESD), secundario a trombosis de la vena axilar junto con fi-
brilación auricular de novo (FA).

ANTECEDENTES PERSONALES
Sin alergias medicamentosas conocidas ni antecedentes familia-

res a destacar. Respecto a su situación basal, se trata de una mujer 
que vive con su marido en domicilio, independiente para todas las 
actividades básicas e instrumentales de la vida diaria. Deambulación 
diaria sin ayuda, estado cognitivo preservado y con muy buena cali-
dad de vida. Niega hábitos tóxicos. 

En relación a factores de riesgo cardiovascular, presenta hiper-
tensión arterial e hipercolesterolemia pura. En el año 2013 requiere 
ingreso en Neumología por neumonía adquirida en la comunidad 
neumocócica bilateral. Osteoporosis, sin episodios de fracturas. Sin 
intervenciones quirúrgicas ni transfusiones de sangre previas. 

ENFERMEDAD ACTUAL
La paciente refiere dolor en región axilar derecha y ESD de cuatro 

meses de evolución, que ha ido en progresión hasta hacerse muy intenso 
en los últimos tres días. Se trata de un dolor constante, opresivo, no irra-
diado a tórax ni región dorsal. No mejora con ninguna postura corporal 
ni con analgesia convencional. Es la primera vez que presenta este dolor. 
Sin desencadenantes conocidos (esfuerzo previo o infección). Va progre-
sando en intensidad junto con edematización del miembro e impotencia 
funcional, motivo por el que acude a su médico de Atención Primaria. En 
la exploración inicial, se objetiva taquiarritmia en torno a 130 latidos por 
minuto (lpm), por lo que se remite al servicio de Urgencias del HUN. Se 
solicita ecografía Doppler, donde se objetiva trombosis de la vena axilar 
y ramas distales, en probable relación con conglomerado adenopático 
axilar y supraclavicular derecho. Por este motivo, se decide ingreso en 
Medicina Interna para estudio. A la anamnesis, niega sintomatología de 
la esfera cardiorrespiratoria (no disnea, no dolor torácico, tampoco pal-
pitaciones). Sin datos de infección intercurrente, afebril. No clínica cons-
titucional. Sin alteración en el ritmo intestinal ni dolor abdominal. Ade-
cuado control de factores de riesgo cardiovascular. No caídas. Ambiente 
epidemiológico negativo. Sin otros datos reseñables en la anamnesis. 



I Concurso Casos Clínicos en fibrilación auricular y tromboembolismo venoso en el ámbito hospitalario 
de Navarra
Enfermedad tromboembólica venosa – Casos no finalistas

340

EXPLORACIÓN FÍSICA
Presión arterial 128/80 mmHg, frecuencia cardiaca de 115 lpm. Sa-

turación de oxígeno de 98% basal y afebril. Eupneica en reposo, sin 
datos de hipoperfusión distal. No ingurgitación yugular a 45º. Regular 
estado general, afectada por el dolor. Consciente y orientada en las 
tres esferas. En la auscultación cardíaca se objetiva taquiarritmia en 
torno 120 lpm, sin soplos audibles. Respecto la exploración pulmonar, 
se aprecia normofonesis bilateral. Linfedema en ESD desde la raíz de 
miembro hasta la región distal de los dedos de la mano. 

Sin datos flogóticos (no eritema, rubor ni calor). Doloroso a la pal-
pación de todo el miembro; a nivel motor puede movilizar pero con 
dolor. Sin otras alteraciones sensitivas. Axila derecha con empasta-
miento, inflamación y edema junto con importante dolor a la pal-
pación. No se palpan adenopatías a dicho nivel ni en otras regiones 
corporales. Extremidad superior izquierda sin alteraciones. Abdomen 
con peristaltismo de progresión, blando, depresible. Sin dolor abdo-
minal. Extremidades inferiores sin edemas ni signos de trombosis 
venosa profunda. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
En la analítica de ingreso destaca: Elevación de Dímero-D de 1240 

ng UEF/ml, sin otras alteraciones reseñables (hemograma en rango, 
sin reactantes de fase aguda y péptidos natriuréticos en rango). En el 
electrocardiograma se objetiva FA a 120 lpm, sin alteraciones de la re-
polarización. En la radiografía de tórax en proyección posteroanterior 
y lateral no se objetivan alteraciones. La ecografía Doppler de la ESD 
muestra trombosis de la vena axilar y ramas distales, en probable rela-
ción con conglomerado adenopático axilar y supraclavicular derecho. 

En planta de Medicina Interna y con el objetivo de llevar a cabo el 
estudio de la trombosis venosa que presenta la paciente, se realiza 
el diagnóstico diferencial entre las posibles causas de trombosis. Se 
comienza con el despistaje infeccioso a nivel analítico, que resulta ser 
negativo y posteriormente se solicita Tomografía Axial Computeriza-
da cérvico, torácico, abdominal y pélvica (pan-TAC) donde objetivan 
grandes conglomerados adenopáticos axilares derechos y adenopa-
tías de menor tamaño en hueco supraclavicular derecho; se descar-
ta tromboembolismo pulmonar. Se solicitan marcadores tumorales 
como CEA, CA 125, CA 19.9 y CA 15.3 que son normales. La ecoscopia 
cardíaca es difícilmente valorable por taquiarritmia pero grosso modo 
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se objetiva que la fracción de eyección del ventrículo izquierdo subje-
tiva está preservada. Sin claras alteraciones valvulares. No signos de 
hipertrofia ni dilatación de cavidades. No derrame pericárdico. Vena 
cava inferior de 1.5 centímetros, colapsable con la inspiración. 

Con los hallazgos descritos, solicitamos valoración por Cirugía Plás-
tica quienes realizan biopsia de adenopatía axilar con resultado de 
carcinoma de mama derecha ductal infiltrante, con receptores hor-
monales de estrógenos y progesterona positivos. Junto con compa-
ñeros de la Unidad de Mama se solicita mamografía y ecografía de 
mama en las que no se consiguió identificar lesión en mama, suges-
tivo de carcinoma oculto. No se puede realizar resonancia magnética 
nuclear de mama derecha ya que la paciente no tolera el decúbito 
prono. Por último, se realiza gammagrafía ósea que no evidencia le-
siones metastásicas. 

EVOLUCIÓN 
Durante el ingreso hospitalario presenta una evolución tórpida en 

relación al difícil control del dolor. Requiere aumento progresivo de 
analgesia hasta escalón de tercer nivel con opiáceos de forma fija y 
glucocorticoides como adyuvante analgésico y antiinflamatorio. En 
relación a su FA de novo, se opta por estrategia de control de frecuen-
cia por lo que se inicia tratamiento frenador con betabloqueantes a 
dosis mínimas, normalizando la frecuencia cardíaca. En relación al ini-
cio de anticoagulación por FA, se valora el riesgo isquémico y hemo-
rrágico mediante las escalas CHAD2S2Vasc (5 puntos) y HASBLED (2 
puntos), respectivamente (1). 

Con todo ello, se inicia anticoagulación con heparina de bajo peso 
molecular, precisando valoración y ajuste por Hematología. Se solicita 
valoración por Oncología Médica y se decide tratamiento sistémico 
con quimioterapia. Al alta, se consigue clara mejoría del linfedema en 
brazo derecho y buen control con analgesia oral. Solicitamos ecocar-
diograma transtorácico convencional ambulatorio, para descartar pa-
tología estructural en relación con la FA de novo. 

DISCUSIÓN 
En nuestro caso clínico, la primera manifestación de la enferme-

dad fue la trombosis venosa axilar derecha producida por la compre-
sión de las adenopatías metastásicas; todo ello, en contexto de carci-
noma de mama oculto.



I Concurso Casos Clínicos en fibrilación auricular y tromboembolismo venoso en el ámbito hospitalario 
de Navarra
Enfermedad tromboembólica venosa – Casos no finalistas

342

La trombosis venosa profunda es una de las manifestaciones de 
la enfermedad tromboembólica venosa (2). Aunque la gran mayoría 
se producen en extremidades inferiores, también puede darse en las 
superiores (5-10%), sobre todo en situaciones de patología compresi-
va, pacientes oncológicos, en tratamiento hormonal o portadores de 
dispositivos intravasculares (3). En aquellos pacientes en los que la pri-
mera manifestación de la enfermedad sea una adenopatía axilar es 
prioritario realizar un estudio minucioso, incluyendo en el diagnóstico 
diferencial una neoplasia (2). En relación a nuestro caso clínico, el cán-
cer oculto de mama es aquella neoplasia que se expresa con adeno-
patía metastásica, sin manifestación clínica ni radiológica del tumor 
primario en la mama. Representa el 0.3 al 1% de todos los cánceres 
mamarios, por lo que es un reto diagnóstico y un problema terapéu-
tico (4). 

El cáncer de mama es el tumor más frecuente entre las mujeres en 
nuestro país y ya se ha convertido en el tumor más diagnosticado del 
mundo, superando por primera vez al cáncer de pulmón (5). Se postu-
la como una de las pandemias del siglo XXI por lo que es fundamen-
tal la educación de la sociedad, fomentar las estrategias de detección 
precoz y continuar con la formación de especialistas en este ámbito y 
equipos multidisciplinares. 
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Ana José Martín Serrablo y María Urquiola Torres

MOTIVO DE CONSULTA 
Dolor e inflamación de extremidad inferior izquierda (EII).

ANTECEDENTES 
- Obesidad mórbida.
- Apnea obstructiva del sueño moderado con repercusión oxi-

métrica moderada-severa en tratamiento con CPAP a 7cmH2O. 
- Dos cesáreas.

ENFERMEDAD ACTUAL
Mujer de 36 años, natural de Marruecos, comienza con inflama-

ción en EII el día 18/09 y es valorada en Marruecos donde se objetiva 
trombosis venosa profunda, pero sin iniciar tratamiento. Decide rea-
lizar vuelo a Madrid y posteriormente a Pamplona. Presenta disnea 
de esfuerzo. Como factores de riesgo destacan: fractura de rodilla con 
inmovilización durante 25 días. Vuelo de menos de 2 h. Obesidad. 

EXPLORACIÓN FÍSICA
 ‒ Tensión arterial normal, taquicardia a 116, afebril, leve taquipnea 

a 24rpm, saturación O2 97% basal. Peso 109 Kg. Talla 163 cm. IMC 
41kg/m2.

 ‒ Consciente. Orientada. Normocoloreada. Buen estado general. 
Buena perfusión. Buena mecánica respiratoria.

 ‒ Auscultación cardiopulmonar: normal. 
 ‒ Extremidades: Edema en EII hasta raíz de muslo con enrojeci-

miento y calor local. Flegmasia dolens. No se palpa pulso pedio 
izquierdo por edema. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
 ‒ Análisis de sangre: Dímero D 2207, BNP y troponina I normales. 

Anemia microcítica normocrómica. 
 ‒ Rx tórax PA: Elevación hemidiafragma derecho. 
 ‒ Electrocardiograma: Ritmo sinusal sin alteraciones en la repo-

larización.
 ‒ AngioTC tórax: Tromboembolismo pulmonar central bilateral. 

Se objetiva tronco pulmonar de 29mm, cierto reflujo de con-
traste a VCI y discreta rectificación del tabique interventricular 
como posibles signos de sobrecarga cardiaca derecha. Sin ob-
jetivar áreas de infarto.



I Concurso Casos Clínicos en fibrilación auricular y tromboembolismo venoso en el ámbito hospitalario 
de Navarra
Enfermedad tromboembólica venosa – Casos no finalistas

346

 ‒ EcoDoppler EEII: Trombosis venosa profunda extensa de EII 
desde iliaca externa a poplítea y afectación del cayado de la sa-
fena mayor y proximal. 

 ‒ Ecocardiograma:  Hipertrofia ventricular izquierda leve. Resto 
normal.

 ‒ AngioTC EEII (fase venosa): Síndrome de May-Thurner con 
trombosis extensa de la EII (vena femoral común y eje ilíaco iz-
quierdo con extensión a cava inferior infrarrenal). 

EVOLUCIÓN 
Al ingreso se inicia anticoagulación con heparina de bajo peso 

molecular o HBPM (1mg/kg peso) cada 12 horas; pero tras la realiza-
ción del ecoDoppler de EEII y el angioTC venoso, dónde se objetiva 
trombosis y síndrome de May-Turner, se decide cambiar el trata-
miento a heparina no fraccionada (HNF) hasta realización de trom-
bectomía, fibrinólisis y colocación de filtro de vena cava inferior (FVCI) 
para posterior reinicio de HNF. El FVCI se mantuvo durante 25 días.  
En este caso no se colocó el stent en vena ilíaca por el excelente re-
sultado de la trombólisis-angioplastia, a pesar del alto riesgo de recu-
rrencia, por lo que se plantea anticoagulación indefinida. 

DISCUSIÓN 
El Síndrome de May-Thurner (SMT) es una variante anatómica, que 

consiste en la obstrucción del flujo venoso debido a la compresión 
extrínseca del sistema arterial ilio-cava. La causa más frecuente es la 
compresión de la vena iliaca izquierda entre la arteria iliaca común y 
la quinta vértebra lumbar. Posiblemente, su prevalencia esté infraes-
timada ya que es una enfermedad infradiagnosticada. La mayoría de 
los pacientes son mujeres entre la 3ª y la 5ª década. El cuadro clínico 
es el de una trombosis venosa profunda con o sin tromboembolia pul-
monar sin factor precipitante. En un primer momento puede pasar in-
advertida y tras la suspensión del tratamiento anticoagulante se pro-
duce una recidiva. Suelen ser en estas recidivas en los que, tras realizar 
una prueba de imagen dirigida, se objetiva la compresión vascular. 
La ecografía doppler de miembros inferiores es la técnica de elección 
para evaluar la trombosis venosa pero no es adecuada para valorar 
las venas pélvicas, especialmente en región ilio-cava. La prueba de 
imagen de elección es el angio-TC o la resonancia magnética. Ambas 
tienen más del 95% de sensibilidad y especificidad para diagnosticar 
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este síndrome. Por lo tanto, el síndrome de May-Thurner debe estar 
dentro del diagnóstico diferencial de trombosis venosa profunda de 
repetición en mujeres jóvenes para así poder solicitar pruebas más 
específicas como la angioTC de EEII. 

La primera opción en pacientes sintomáticos y con trombosis ve-
nosa objetivada es la anticoagulación, fibrinólisis y trombectomía, 
además de realizar en un segundo tiempo angioplastia con stent para 
tratar la compresión y causa de trombosis, pudiendo valorar en un 
futuro suspender la anticoagulación. Sin embargo, otros autores de-
fienden la anticoagulación permanente sin colocación de stent por el 
alto riesgo de reestenosis del stent iliofemoral (>25%) y las posteriores 
complicaciones. Otras opciones como la realización de bypass o an-
gioplastia abierta se reservan cuando hay contraindicación para los 
procedimientos anteriores. 
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TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA CON AFECTACIÓN ILIO-FEMORAL
Amaia Aldea García de Vicuña

MOTIVO DE CONSULTA
Inflamación de miembro inferior derecho. 

ANTECEDENTES
Varón de 44 años, con antecedentes de linfoma no Hodgkin foli-

cular estadio IV-B en 2005, en remisión completa tras varias líneas de 
tratamiento y trasplantes autólogo (julio de 2007) y alogénico (marzo 
de 2009) de progenitores hematopoyéticos. Además, enfermedad de 
injerto contra receptor (EICR) crónica ocular severa, que precisó evis-
ceración de ojo izquierdo y que condiciona disminución de agudeza 
visual de ojo derecho. 

ENFERMEDAD ACTUAL
El 14 de enero de 2024, acude a Urgencias remitido por su médico 

de Atención Primaria por dolor, edema y rubor de miembro inferior iz-
quierdo desde la noche previa. Asocia sensación distérmica sin fiebre 
termometrada. Impotencia funcional con movilidad limitada condi-
cionado por el dolor. Sin clínica respiratoria. 

Refiere vida cama-sillón durante los últimos 3-4 meses previos.

EXPLORACIÓN FÍSICA
Aumento de diámetro de miembro inferior derecho con rubor, ca-

lor y dolor a la palpación desde pie hasta zona de la ingle izquierda. 
Dolor a la palpación de hueco poplíteo y zona posterior de gemelo 
izquierdo. Signo de Homans positivo. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
• Ecografia Doppler 14/01/2024: Ocupación de vena poplítea, 

vena femoral profunda, vena femoral común y cayado de 
safena por material ecogénico, acompañado de ausencia de 
compresión y flujo. Edema difuso de tejido celular subcutáneo. 
Conclusion: trombosis venosa profunda de extremidad inferior 
derecha.

• Analítica sanguínea: hb 12.7g/dL, plaquetas 342.000 x10^9/L, 
INR 1.11, TP 86%, TTPA 29seg, DD 2109, creatinina 0.54 mg/dL, FG 
>90 mL, AST 17 U/L, ALT 12 U/L, GGT 121 U/L. 
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EVOLUCIÓN
Ingresa en planta de Hematología para tratamiento y vigilancia 

evolutiva. El 14 de enero se inicia anticoagulación con Enoxaparina 60 
mg cada 12 horas y el 17 de enero se ajusta dosis a peso del paciente 
(45.6 kg); Enoxaparina 50 mg cada 12 horas. 

Durante los siguientes días precisa precisa analgesia con morfina 
por dolor refractario a paracetamol y nolotil. En cuanto a la explora-
ción física, persiste extremidad inferior derecha edematosa desde raíz 
a miembro. 

El 19 de enero, por empeoramiento clínico, se solicita nueva eco-
grafía Doppler que muestra vena ilíaca interna, externa, femoral co-
mún, superficial, región proximal de la poplítea, cayado de la safena y 
safena mayor derecha dilatadas, no permeables, lo que confirma pro-
gresión de la trombosis. Se aumenta dosis de Enoxaparina a 70 mg 
cada 12 horas, a pesar de lo que no presenta mejoría clínica precisan-
do rescates de analgesia y de silla de ruedas para movilizarse. 

El 22 de enero se decide disminuir nuevamente a Enoxaparina 60 
mg cada 12 horas.

Además, el 25 de enero se solicitan niveles Anti Xa con cifra de 0.56 
(0.6-1), lo que indica que el paciente no se encuentra en un rango de 
anticoagulación adecuado, por lo que nuevamente se aumentan do-
sis de Enoxaparina a 70 mg cada 12 horas. 

Requiere además pauta fija de analgesia con rescates a demanda 
y, debido al aumento del diámetro y aparición de eritema a nivel in-
terno del muslo y pantorrilla, se añade antibioterapia con Amoxicilina-
Clavulánico para cubrir posible celulitis.  

El 25 de enero se realiza TAC, que muestra afectación fémoroilíaca 
derecha y descarta recidiva de la enfermedad de base. 

El 29 de enero, completadas dos semanas desde el inicio de la an-
ticoagulación sin mejoría clínica y con persistencia de extremidad de-
recha empastada, indurada y caliente, se cambia de HBPM a heparina 
sódica/HNF y se comenta el paciente en comité de trombectomía. 

El 1 de febrero se realiza fibrinolisis, presentando reacción alérgica 
de hipersensibilidad a la perfusión de Actylise. Presenta calor, eritema 
prurito intenso y taquicardia, sin clínica respiratoria y permaneciendo 
hemodinamicamente estable. Se decide detener la perfusión de Ac-
tilyse y se extraen pruebas de anafilaxia con valor de triptasa normal. 
Además, no se pudo realizar trombectomía por tratarse de un trombo 
subagudo-crónico. 
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TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA CON AFECTACIÓN ILIO-FEMORAL
Amaia Aldea García de Vicuña

El 2 de febrero se reanuda heparina sódica y ante mal control el 6 
de febrero se cambia a HBPM con Enoxaparina 50 mg cada 12 horas. 

El 9 de febrero se realiza trombectomía trombectomía con siste-
ma Clottriever y colocación de stent venoso que cursa sin incidencias. 
Posteriormente, se mantiene anticoagulación con Enoxaparina 50 
cada 12 horas y se añade antiagregación con Adiro 100 mg cada 24 
horas. 

Como única incidencia, presenta anemización post intervención 
que requiere de transfusión de 1 concentrado de hematíe. 

Tras la extracción del trombo, finalmente presenta mejoría clínica 
con disminución del dolor y del edema de EID, siendo dado de alta el 
13 de febrero con Enoxaparina 80 mg cada 24 horas. 

DISCUSIÓN
La localización iliofemoral de la trombosis venosa profunda es es-

pecialmente grave y confiere un peor pronóstico desde el punto de 
vista funcional, dado que afecta al eje único de drenaje del miembro 
inferior. 

El tratamiento anticoagulante previene las recurrencias, pero suele 
ser insuficiente en la prevención del síndrome postrombótico ya que 
no elimina el trombo. 

Para su eliminación existen técnicas como la fibrinólisis, la trom-
bectomía o la trombolisis farmacomecánica; esta última combina la 
administración directa de agentes fibrinolíticos, la fragmentación 
mecánica del trombo y la aspiración del mismo. 

La selección de los pacientes que pueden beneficiarse de este pro-
cedimiento contempla a aquellos que cumplan los siguientes crite-
rios: 

• Primer episodio de TVP iliofemoral activo.
• Síntomas de menos de 14 días.
• Bajo riesgo de sangrado.
• Buena capacidad funcional y aceptable expectativa de vida.
Se presenta el caso de un paciente joven, con primer episodio de 

trombosis venosa profunda con afectación iliaca. Por ausencia de res-
puesta tras 2 semanas tratamiento médico, se indicó tratamiento en-
dovascular, que tras varias complicaciones finalmente resultó exitoso. 
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MOTIVO DE CONSULTA 
Mujer de 30 años, que acude al servicio de Urgencias del Hospital 

Universitario de Navarra por dolor, inflamación y aumento de tempe-
ratura en extremidad superior derecha.

ANTECEDENTES 
No factores de riesgo cardiovascular, no alergias medicamentosas. 

No antecedentes personales ni familiares de interés. No antecedentes 
personales ni familiares de patología tromboembólica. No consumo 
de tóxicos.

De forma basal lleva una vida activa, trabaja como terapeuta ocu-
pacional, realiza ejercicio físico en el gimnasio cuatro veces a la se-
mana. Independiente para todas las actividades básicas de la vida 
diaria.

Tratamiento habitual: anillo vaginal con estrógenos (Ornibel).

ENFERMEDAD ACTUAL
Estando previamente asintomática presenta, de manera súbi-

ta al despertarse por la mañana, sensación de tumefacción y ede-
ma en extremidad superior derecha, con molestias y sensación de 
presión en cara medial bicipital. La sintomatología arriba descrita 
cursa con dolor localizado desde la zona cervical ipsilateral hasta la 
flexura de codo con carácter lancinante como “un hilo”. Asimismo, 
aqueja sensación de parestesias en cara ventral de antebrazo hasta 
mano. 

La paciente aqueja, desde hace varios meses, sensación de embo-
tamiento facial con la flexión anterior del tronco, así como aparición 
desde hace 2-3 meses de ingurgitación venosa en zona torácica y ma-
maria. Niega clínica de la esfera digestiva y genitourinaria. No clínica 
respiratoria aparente. No clínica infecciosa. Reconoce pérdida ponde-
ral en contexto de inicio de dieta y aumento de ejercicio físico. No pre-
senta úlceras en mucosa oral ni vaginal, no xerostomía ni xeroftalmia, 
no artromialgias. No trasgresiones dietéticas ni consumo de tóxicos. 
No ha realizado salidas al campo, no consumo de productos no pas-
teurizados ni productos de herboristería, no mordeduras ni picaduras, 
no ha tenido contacto con animales.

No otra sintomatología a la exploración por aparatos. 
Reconoce acudir habitualmente al gimnasio (última vez, 5 días an-

tes del inicio de la clínica) sin realizar halterofilia habitualmente.
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MAL TROMBO NUNCA MUERE
Enara Echauri Carlos y Ainhoa Sánchez Pastor

EXPLORACIÓN FÍSICA 
Estable hemodinámicamente (tendencia a la hipotensión con ten-

siones arteriales sistólicas entorno a 100mmHg, similares a las que 
suele presentar en domicilio. Resto de constantes en rango). Boca sin 
alteraciones, no úlceras ni amigdalitis. Palpación de cuello sin mega-
lias evidentes. Ingurgitación venosa en cara anterior de hombro de-
recho, con edematización y rubor en región bicipital. Arañas vascu-
lares torácicas en zona esternal con ingurgitación de vena en zona 
mamaria. Auscultación cardíaca rítmica con soplo sistólico grado II/
IV en foco aórtico. Auscultación pulmonar sin hallazgos patológicos. 
Abdomen anodino. No edemas en extremidades inferiores, no artritis. 
Pulsos distales conservados.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
Se solicita, desde el servicio de Urgencias, analítica sanguínea ob-

jetivando leucocitosis con neutrofilia, Dimero D de 1418 FEU/mL y ele-
vación de Proteína C reactiva (PCR) de 95 mg/L. Por ello, se solicita 
Eco-Doppler de extremidades superiores donde se objetiva trombosis 
venosa profunda de las venas yugular y subclavia derechas. 

De la misma manera, se solicita inicialmente una ecografía transto-
rácica para valoración de soplo cardiaco de nueva aparición, objetivando 
un corazón de características normales y sin anomalías estructurales. 

Para completar estudio y valorar anatomía vascular, se solicita an-
gioTAC torácico. Se objetiva conglomerado adenopatico mediastínico 
sugestivo de proceso linfoproliferativo con oclusión de vena cava su-
perior y trombosis secundaria yugular interna derecha, que además 
provoca impronta sobre la pared lateral derecha de la tráquea.

Se solicita PET para completar estudio de extensión e interconsul-
ta a Cirugía Torácica para realización de mediastinoscopia y obten-
ción de anatomía patológica. En el PET se objetiva infiltración tumoral 
ganglionar en región supraclavicular derecha y bilateral en mediasti-
no, formando un conglomerado con avidez por fluorodesoxiglucosa 
muy elevado. Nódulo hipermetabólico en língula.  

La biopsia se informa como linfoma B de bajo grado con inmunofe-
notipo compatible con linfoma folicular. Pasa a cargo de Hematología 
con diagnóstico de linfoma de células grandes B primario mediastíni-
co. Se realiza biopsia de médula ósea, sin evidenciar malignidad. 

Se inicia tratamiento quimioterápico y se realizan pruebas de ima-
gen de control a posteriori; en el primer TAC de control, realizado tras 3 
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ciclos de quimioterapia, se describe significativa disminución de con-
glomerado adenopático paratraqueal superior derecho con persisten-
cia de colapso de VCS, con pequeña cantidad de contraste periférica, 
que asciende por vena yugular en su periferia, con disminución de su 
calibre (previamente calibre aumentado). 

Se realiza PET tras el sexto y último ciclo de quimioterapia, objeti-
vando respuesta metabólica completa (realizado aproximadamente a 
los 6 meses del diagnóstico). En el TAC de control realizado pocos días 
más tarde se describe disminución de las adenopatías paratraqueales 
derechas altas, pero se continúa observando colapso de VCS, con pe-
queña cantidad de contraste periférico, que asciende por vena yugu-
lar, siendo similar al estudio previo. Aumento de densidad en mediasti-
no anterior desde arco aórtico que se extiende caudalmente con cierta 
morfología triangular ya descrito en PET como reactivación tímica. 

Pasados 10 meses de la primera ecografía (noviembre-23), se repite 
nueva ecografía-Doppler de extremidad superior derecha objetivan-
do trombosis venosa residual/crónica de vena yugular derecha con 
recanalización central. 

Durante su estancia en las plantas de Medicina Interna y Hemato-
logía, se realizaron cultivos de sangre y orina con resultados negativos. 
Asimismo, se realizó PCR de virus respiratorios con el inicio de clínica 
respiratoria, resultando la misma positiva para SARS-CoV2 (CT de 17 en 
la PCR inicial y CT de 36 en la PCR de control 7 días más tarde).

Analíticamente, ha presentado anemia normocítica-normocrómi-
ca con valores de hemoglobina mínimos de 8.3 g/dL. A lo largo del 
proceso, normalización de reactantes de fase aguda con oscilaciones 
de leucocitosis y neutrofilia así como citopenias leves en contexto de 
administración de quimioterapicos y factor estimulante de colonias 
de granulocitos. 

EVOLUCIÓN
A su llegada a la planta de Medicina Interna, inicialmente se plan-

tea un amplio diagnóstico diferencial del origen de la trombosis. 
Como posibles desencadenantes se plantean el anillo vaginal con 
estrógenos, el ejercicio físico/gimnasio de repetición pudiendo estar 
asociado o no a un síndrome de Paget-Schroetter y/o la posibilidad 
de que se tratase de una tromboflebitis séptica (siendo este último 
el diagnóstico menos probable, ya que en la exploración física no se 
objetivaron datos de infección otorrinolaringológica). 
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Desde su llegada a planta de hospitalización, se inicia anticoagu-
lación con heparina de bajo peso molecular con 60 mg cada 12 horas. 
Se dejan cursados hemocultivos si la paciente presentara pico febril 
igual o mayor a 38ºC, con la orden de iniciar tratamiento antibiótico 
con Piperacilina-Tazobactam de manera empírica tras la extracción 
de los mismos. 

Se comenta el caso con Ginecología y se acuerda la retirada de 
anillo vaginal por si éste pudiera ser el desencadenante. De la misma 
manera, se comenta el caso con Hematología que recomiendan au-
mentar dosis de heparina a 70 mg cada 12 horas (peso de la paciente: 
72 kg) y se plantean la posibilidad de realizar fibrinólisis. Tras el resulta-
do del PET y el angioTAC, finalmente se decide no realizar fibrinólisis/
trombectomía y se mantiene anticoagulación con heparina de bajo 
peso. 

Tras haber llegado al diagnóstico de linfoma de células grandes 
B primario mediastínico, se acuerda con la paciente el alta a domi-
cilio para iniciar tratamiento quimioterápico de manera ambulatoria 
y se da de alta con Bemiparina 10.000UI cada 24 horas. Se adminis-
tran seis ciclos de quimioterapia (RDAEPOCH) entre marzo y junio de 
2023, presentando la paciente buena tolerancia a la quimioterapia sin 
complicaciones reseñables. La evaluación posterior mediante TAC y 
PET, en agosto de 2023, indica respuesta completa con rebote tímico. 
Posteriormente, se han realizado varias consultas de revisión mante-
niéndose la paciente en todo momento asintomática, sin haber pre-
sentado nuevos episodios de trombosis ni de sangrado. 

Tras el alta del régimen de hospitalización, se realiza seguimiento 
en consultas de coagulación; inicialmente se disminuye dosis de Be-
miparina a 7500UI cada 24 horas, manteniéndose este tratamiento 
durante 6 meses. Tras objetivar la persistencia de trombosis en el TAC 
de control realizado al finalizar el tratamiento quimioterápico, se co-
menta el caso en sesión multidisciplinar de coagulación en septiem-
bre-2023. En dicha sesión se acuerda mantener la anticoagulación 
con la misma dosis de heparina durante 6 meses más. 

Se realiza una nueva consulta de seguimiento a los 8 meses de 
haber iniciado la anticoagulación. La paciente no ha vuelto a presen-
tar clínica en extremidad superior derecha ni a nivel cervical, además 
es reacia a continuar con la administración de Bemiparina de forma 
subcutánea. Se explican riesgos y beneficios y se decide, de acuerdo 
con la paciente, modificación del tratamiento a Dabigatrán 150 mg 
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cada 12 horas, con el que continúa en la actualidad. En las posteriores 
consultas de control de anticoagulación se objetiva buena adherencia 
al nuevo tratamiento oral sin incidencias. 

DISCUSIÓN
El médico francés Armand Trosseau fue el primero en describir la 

asociación entre cáncer y trombosis, en la década de 1860 (1). Desde 
entonces, han sido múltiples los estudios realizados, intentando com-
prender mejor esta asociación y buscando determinar la mejor mane-
ra de prevenir estas trombosis, así como de tratarlas. 

El mayor registro de enfermedad tromboembólica venosa (ETEV) 
realizado hasta ahora es el registro RIETE, donde se recogen datos de 
más de 120.000 pacientes. En él se puede objetivar que hasta en el 
8% de pacientes con tumores hematológicos existía ETEV de manera 
concomitante, siendo esta cifra mayor en los tumores sólidos (2). El 
riesgo de ETEV es elevado en todas las neoplasias malignas hemato-
lógicas, a excepción de los linfomas indolentes, siendo el riesgo más 
alto en linfomas no Hodking agresivos, leucemia aguda y llegando a 
ser incluso del 30% en mieloma múltiple (3). 

Las células tumorales interactúan con el sistema hemostático, au-
mentando tanto el riesgo trombótico como el hemorrágico. La pato-
génesis de la ETEV inducida por cáncer es multifactorial e involucra 
varias vías; incluyendo la activación de la vía de coagulación directa 
mediante la síntesis de proteínas procoagulantes, la inducción de res-
puesta inflamatoria, la inhibición del sistema fibrinolítico y la agrega-
ción plaquetaria inducida por las células tumorales (4). 

En cuanto a los factores de riesgo de ETEV, se clasifican fundamen-
talmente en tres grupos. Por un lado, los factores relacionados con el 
paciente, como por ejemplo la edad, la comorbilidad o el consumo 
de tabaco. Por otro lado, los factores relacionados con la propia enfer-
medad oncológica como el estadio o la presencia de adenopatías. El 
último de los factores a tener en cuenta son los relacionados con el 
tratamiento, ya que tanto las cirugías como los tratamientos quimio-
terápicos u hormonales, así como la presencia de catéteres, pueden 
aumentar el riesgo de ETEV (5). 

El caso clínico arriba descrito consiste en una paciente joven a 
la que, a raíz de un diagnóstico de trombosis venosa profunda, se 
diagnostica un proceso linfoproliferativo. Durante el tratamiento 
presenta dificultades a la hora del manejo anticoagulante, tanto por 
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persistencia del trombo a pesar de anticoagulación, como por au-
mento de riesgo de hemorragias y alteraciones de serie roja y blan-
ca debida a su enfermedad de base. 

La mayoría de estudios en relación a la trombosis venosa y el cán-
cer se han realizado en tumores sólidos, estando los tumores hemato-
lógicos pobremente representados en los diferentes ensayos clínicos. 
Es por ello que la predicción de aparición de trombosis y/o retrombo-
sis en pacientes con neoplasias hematológicas resulta todo un reto en 
la actualidad. Además, se suma la complicación adicional que supone 
la dificultad del manejo de la anticoagulación en estos pacientes, de-
bido muchas veces a la trombocitopenia y el aumento del riesgo de 
sangrado relacionada con la propia enfermedad (6). 

Es por ello que no existen recomendaciones claras sobre la profi-
laxis trombótica en estos pacientes y, a día de hoy, siguen suponiendo 
un reto para el clínico. 
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MOTIVO DE CONSULTA
Mujer de 29 años, diagnosticada de cáncer de mama localmente 

avanzado fenotipo Luminal B-HER2, con hallazgo incidental en eco-
cardiograma de control de masa en aurícula derecha durante el trata-
miento neoadyuvante.

ANTECEDENTES Y ENFERMEDAD ACTUAL
Mujer de 29 años, sin antecedentes personales de interés, fumado-

ra activa de 15-20 cigarrillos diarios.
En marzo de 2022, la paciente fue diagnosticada de un cáncer de 

mama derecho localmente avanzado fenotipo Luminal B HER2, a raíz 
de tumoración en mama no dolorosa.

Por dicho diagnóstico, la paciente fue valorada en oncología médi-
ca, en abril de 2022, e inició quimioterapia neoadyuvante con antraci-
clinas y taxanos administrados de manera secuencial junto con doble 
bloqueo HER2 con Trastuzumab-Pertuzumab. 

El 19/04/202 se colocó un reservorio central para la administración 
del tratamiento, dejando el extremo distal del catéter en la unión de 
vena cava superior con aurícula derecha.

La paciente presentó buena tolerancia al tratamiento y respuesta 
clínica tumoral con disminución del tamaño de la tumoración palpa-
ble. Estando la paciente asintomática, se realizó un ecocardiograma  
el 22/06/2022 de rutina para evaluar la fracción de eyección del ventrí-
culo izquierdo, que detectó una masa en la aurícula derecha (Imagen 
1 y 2). Por esta razón, la paciente ingresó de forma urgente en Car-
diología, iniciándose anticoagulación con heparina sódica y se amplió 
estudio. 

EXPLORACIÓN FÍSICA
Exploración física anodina, EOCG 1, buen estado general, hemodi-

námicamente estable, auscultación cardiaca rítmica, sin soplos.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
Tomografía cardiaca (22/06/2022): aurícula derecha no dilatada 

con masa hipodensa de 36x27 mm, no presente en estudios radio-
lógicos previos. No se consigue identificar clara dependencia de la 
masa, si bien pudiese estar en relación con aurícula. Reservorio con 
punta distal del catéter en la unión VCS-AD, sin contacto directo con 
la masa.
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Resonancia cardiaca (23/06/2022): masa en aurícula derecha de 23 
x 19 mm (aunque probablemente infraestimada) que se corresponde 
con un trombo.

EVOLUCIÓN 
Con dichos resultados, la paciente fue diagnosticada de masa/

trombo en aurícula derecha de gran tamaño y con alto riesgo embó-
lico. 

Se presentó el caso en comité multidisciplinar con los servicios de 
Cardiología, Cirugía Cardiaca y Oncología Médica para valorar la acti-
tud terapéutica. Se plantearon dudas de la causa de esa masa/trombo 
con, principalmente, dos posibilidades; por un lado, la formación de 
un trombo asociado a catéter en una paciente con una enfermedad 
neoplásica activa y, por otro lado, implante-masa tumoral en relación 
con posible progresión tumoral. Desde el punto de vista oncológico, 
esta opción era poco probable dada la respuesta tumoral objetivada 
durante el tratamiento neoadyuvante. De forma conjunta, y a pesar de 
la escasez de evidencia sobre dicho manejo, se decidió realizar cirugía 
cardíaca urgente para la extracción del trombo de la aurícula derecha. 

Fue intervenida el 23/06/2022, objetivándose en la cirugía la masa 
en la punta del catéter y gran masa con aspecto de trombo anclada 
en la pared de la aurícula derecha. Tras la escisión de la masa, se cons-
tató un importante daño endotelial como posible origen de forma-
ción de trombo.

La paciente permaneció en la Unidad de Cuidados Intensivos du-
rante 24 horas, con buena evolución y fue dada de alta al domicilio el 
30/06/2022. 

El resultado de la anatomía patológica del 29/06/2022 fue de mate-
rial fibrinohemático compatible con trombo.

La paciente finalizó su tratamiento oncológico con respuesta tu-
moral, sin nuevos eventos trombóticos y permaneciendo asintomá-
tica. 

En los sucesivos controles ecocardiográficos, se observó una ima-
gen fibrosa endotelial postquirúrgica sin trombosis y una imagen 
filiforme en la punta del catéter central. Por dicho motivo y con las 
revisiones correspondientes por parte del servicio de Hematología, 
se mantuvo la anticoagulación con heparina de bajo peso molecular 
hasta su retirada en septiembre de 2022, tres meses después de la 
cirugía cardiaca.
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Finalmente, y tras la finalización de la administración de la quimio-
terapia, se retiró el catéter el 11/10/2022. 

DISCUSIÓN
El uso de catéteres de larga duración en el paciente oncológico 

está extendido y ha supuesto una mejoría en la calidad de vida de es-
tos pacientes. Facilitan la administración de quimioterapia, nutrición 
parental, trasfusiones sanguíneas y la extracción de analíticas sanguí-
neas, si se precisa. Sin embargo, no están exentos de complicaciones. 
La enfermedad tumoral y el uso de los catéteres venosos incrementan 
el riesgo de trombosis.  Estos eventos pueden suponer retrasos en la 
administración de la quimioterapia, incrementar el riesgo de infeccio-
nes locales y/o sistémicas y dar lugar a un embolismo pulmonar. 

La retirada del catéter es controvertida. Esta decisión dependerá 
de los síntomas clínicos, de si el catéter es funcionante y de la necesi-
dad de administración de quimioterapia como en el caso de nuestra 
paciente. Por lo tanto, en cuanto al manejo de la trombosis relaciona-
da con el catéter, el mantenimiento del catéter se justifica si es funcio-
nal, se halla en la posición correcta y no está infectado.

No existen recomendaciones específicas sobre el manejo y trata-
miento (tipo de anticoagulación y duración, cirugía, trombolisis) de 
las trombosis intracardiacas en pacientes con cáncer. Las decisiones 
se deben individualizar teniendo en cuenta las comorbilidades subya-
centes, el tamaño del trombo auricular, la morfología y el pronóstico 
de los pacientes. 

En este caso, se optó por una estrategia más radical, basándose en 
la ausencia de comorbilidades y el buen pronóstico de su enfermedad 
tumoral.

La decisión del tratamiento debe apoyarse e implicar a los equipos 
multidisciplinares (compuestos por cirujanos, oncólogos, cardiólogos 
y hematólogos), clave en el manejo de nuestra paciente. 



I Concurso Casos Clínicos en fibrilación auricular y tromboembolismo venoso en el ámbito hospitalario 
de Navarra
Enfermedad tromboembólica venosa – Casos no finalistas

364

BIBLIOGRAFÍA

 ▶ Marin A, Bull L, Kinzie M, Andresen M. Central catheter-associated deep 
vein thrombosis in cancer: clinical course, prophylaxis, treatment. BMJ 
Support Palliat Care. 2021; 11(4): 371-380. 

 ▶ Nair RM, Maroo A. The concoction of cancer, catheter, and intracardiac 
clot: a case report describing a potential treatment strategy. Eur Heart J 
Case Rep. 2020;4 (5):1–6. 



I Clinic Contest Navarra. 
Concurso Casos Clínicos en fibrilación auricular y 
tromboembolismo venoso en el ámbito hospitalario de 
Navarra

NO FINALISTAS

Estrella Varga López.
MIR. Oncología Médica.

Hospital Universitario de Navarra (HUN).

Irene Hernández
Oncología Médica.

Hospital Universitario de Navarra (HUN).

CONTROVERSIA

https://www.daiichi-sankyo.es
https://colegiodemedicos.es


I Concurso Casos Clínicos en fibrilación auricular y tromboembolismo venoso en el ámbito hospitalario 
de Navarra
Enfermedad tromboembólica venosa – Casos no finalistas

366

MOTIVO DE CONSULTA
Mujer de 42 años, que presenta trombosis masiva portal al diag-

nóstico de un hepatocarcinoma.

ANTECEDENTES PERSONALES Y ENFERMEDAD ACTUAL
Mujer de 42 años, sin antecedentes personales de interés, que in-

gresó en octubre de 2023 en Medicina Interna, a raíz de dolor abdomi-
nal en cinturón. En dicho contexto, fue diagnosticada mediante biop-
sia de un hepatocarcinoma con trombosis tumoral masiva de ramas 
portales intrahepáticas. 

Se completó el estudio, que descartó enfermedad tromboembóli-
ca venosa en forma de tromboembolismo pulmonar y trombosis ve-
nosa profunda. 

Se inició tratamiento anticoagulante a dosis terapéuticas desde la 
planta de hospitalización y fue dada de alta al domicilio.

Se presentó el caso en comité multidisciplinar bilio-pancreático, 
decidiéndose por estadiaje iniciar tratamiento sistémico en Oncología 
Médica y reevaluar la respuesta posteriormente.  

EXPLORACIÓN FÍSICA
La paciente presentaba buen estado general; auscultación cardio-

pulmonar normal; abdomen blando, depresible con hepatomegalia 
levemente dolorosa; extremidades inferiores sin hallazgos. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
• TAC (06/10/2023): En segmento V hepático lesión pseudonodu-

lar de aproximádamente 3.3 x 3.6 cm con un comportamiento
dinámico tras la administración de contraste intravenoso ines-
pecífico de cara a precisar su etiología. Dilatación de las ramas
portales intrahepáticas del lóbulo hepático derecho con conte-
nido intraluminal hipo e hiperdenso compatible con trombosis
tumoral masiva.

• PET (13/10/2023): Masa hipermetabólica en segmento V hepá-
tico con captación que se extiende por ramas portales. Los ha-
llazgos descritos plantean como primera posibilidad diagnósti-
ca la etiología tumoral hepática primaria con invasión tumoral
portal.

• Biopsia hepática (16/10/2023): Hepatocarcinoma y trombosis
tumoral venosa.
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EVOLUCIÓN
La paciente fue valorada, en noviembre de 2023, en oncología mé-

dica para iniciar tratamiento sistémico. Antes de iniciar el tratamiento, 
surgió un debate respecto al manejo de la trombosis venosa portal y 
la continuación o no de la anticoagulación iniciada desde su ingreso 
hospitalario. 

Por una parte, la paciente presentó trombosis venosa portal desde 
el diagnóstico y el tratamiento antineoplásico previsto (bevacizumab, 
inhibidor del factor de crecimiento del endotelio vascular) favorece 
el riesgo de trombosis y sangrado. Por ello, se revisaron de nuevo las 
imágenes con el servicio de Radiología y se consensuó la posibilidad 
del probable origen tumoral de la trombosis portal. 

Por lo tanto, desde el servicio de Oncología Médica, y de acuerdo 
con la paciente, se modificó el tratamiento anticoagulante y se inició 
heparina a dosis profilácticas. 

La paciente inició tratamiento dentro de ensayo clínico con la com-
binación de atezolizumab (anti PD-L1), bevacizumab (anti VEGF) y ti-
ragolumab/placebo. 

Actualmente, ha recibido 4 ciclos de dicho tratamiento, se ha man-
tenido asintomática (sin presentar nuevos eventos trombóticos) y es-
table a nivel tumoral en los sucesivos controles radiológicos. 

DISCUSIÓN
La trombosis de la vena porta (TVP) es un evento raro en la pobla-

ción general, pero está asociada a pacientes con cirrosis hepática y se 
presenta hasta en un 20-44% de los pacientes con hepatocarcinoma. 
Éstos últimos pacientes pueden sufrir infiltración tumoral de la vena 
porta o presentar una trombosis paraneoplásica. 

El hepatocarcinoma plantea un debate único en el manejo de la trom-
bosis portal. Por una parte, la trombosis portal modifica la perfusión, la 
función hepática y la hipertensión portal afectando así, en gran manera, 
al manejo terapéutico del hepatocarcinoma. Condiciona y limita el trata-
miento con intención curativa en estadios iniciales y la elección del trata-
miento antineoplásico en estadios avanzados. Además, la resolución de 
la trombosis puede ocurrir espontáneamente, sin conocer si la terapia de 
anticoagulación tiene un impacto beneficioso en este proceso. 

Por otra parte, es bien conocida la situación de protrombosis que 
condicionan las enfermedades neoplásicas. A su vez, el hepatocarcino-
ma está asociado a un mayor riesgo de sangrado de estos pacientes 
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(por su asociación con la hipertensión portal y varices esofágicas) y de 
los tratamientos (antiangiogénicos), aumentando el riego de mortali-
dad por hemorragia.

La evidencia publicada respecto a la cirrosis asociada a la trom-
bosis no tumoral es limitada; ha sido históricamente poco explorada 
respecto al beneficio y seguridad del tratamiento anticoagulante. 
Existen recomendaciones basadas en estudios heterogéneos que se 
muestran a favor de la anticoagulación que consigue la resolución de 
la trombosis venosa portal, si bien se necesitan ensayos clínicos mul-
ticéntricos. 

A esta compleja situación, se añade la inexistencia de estudios 
prospectivos que evalúen el beneficio y riesgo de la anticoagulación 
en la trombosis portal en pacientes con hepatocarcinoma, por lo que 
la decisión en este grupo de pacientes suele ser controvertida. Está 
basada en series de casos retrospectivas con heterogeneidad en el 
estadio de los pacientes, sin distinguir entre trombosis tumoral o no 
tumoral y en la terapia de anticoagulación empleada, por lo que los 
hallazgos no son definitivos.

En conclusión, a día de hoy, el manejo de la trombosis portal aso-
ciada al hepatocarcinoma no está definido, debiendo individualizar, 
balancear y consensuar con el paciente el riesgo de sangrado y/o 
trombosis. 

Se necesitan estudios multicéntricos prospectivos aleatorizados 
que clarifiquen este debate.  
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MOTIVO DE CONSULTA
Mujer de 69 años, derivada a consulta de Neumología por disnea 

de esfuerzo de un año de evolución tras episodio de tromboembolis-
mo pulmonar (TEP) de ato riesgo (ESC).

ANTECEDENTES 
 ‒ No hábitos tóxicos.
 ‒ No enfermedades metabólicas.
 ‒ Síndrome mielodisplásico diagnosticado en mayo de 2017. En 

tratamiento con Lenalidomida. 
 ‒ TEP bilateral de alto riesgo con trombosis venosa profunda 

(TVP) en miembro inferior izquierdo en 2017. 

ENFERMEDAD ACTUAL  
Cuadro clínico caracterizado por disnea progresiva de esfuerzo, ac-

tualmente grado 2-3 de la mMRC (modified Medical Research Council) 
tras episodio de TEP; ante la sospecha de enfermedad tromboembólica 
crónica, es derivada a la consulta de circulación pulmonar para estudio y 
despistaje de hipertensión pulmonar tromboembólica crónica (HPTEC). 

Niega dolor torácico, tos y expectoración. Diuresis adecuada, no 
edemas, no ortopnea. No autoescucha de ruidos respiratorios. No re-
cuerda exposición a gases tóxicos ni polvos orgánicos o inorgánicos. Ac-
tualmente retirada, previamente trabajó como profesora de primaria. 

Exploración Física: 
Buen estado general. Eupneica en reposo, saturación basal de 93%. 

Auscultación pulmonar normo fonética. Auscultación cardíaca rítmi-
ca y sin soplos. 

Extremidad inferior izquierda con aumento de volumen, indolora a 
la palpación, no signos de flogosis. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
 ‒ Espirometría, pletismografía y difusión (25/9/2018): Dentro de 

valores normales para su edad. 
 ‒ Tomografía computerizada (9/10/2018): Persistencia de trom-

bo con ocupación prácticamente completa de arteria pulmo-
nar izquierda. Cambios sugestivos de trombosis crónica a nivel 
de ramas lobares inferiores derechas. Cavidades cardíacas den-
tro de los límites normales. Signos radiológicos de hipertensión 
pulmonar.  

HIPERTENSIÓN PULMONAR TROMBOEMBÓLICA CRÓNICA RESIDUAL TRAS 
TROMBOENDARTERECTOMÍA

Ignacio Antonio Martínez Adán y José Alberto Espinoza Pérez
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 ‒ Gammagrafía (15/10/2018): Múltiples áreas de hipoperfusión 
con morfología en cuña y ventilación conservada en segmentos 
posterior y anterior basal, lateral, superirior, posterior y medial 
del pulmón derecho y anterior, superior, língula y basales del 
pulmón izquierdo. 

 ‒ Ecocardiograma (17/10/2018): Presión sistólica de arteria pulmo-
nar de 85 mmHg, aurícula derecha con área de 21 cm2 y ventrí-
culo derecho dilatado con función sistólica conservada. TAPSE 
22mm. Presión sistólica de arteria pulmonar (PSAP) 85 mmHg. 
Movimiento septal anómalo por interdependencia ventricular 
alterada.  Insuficiencia tricúspide significativa (grado III/IV) fun-
cional, datos de presión venosa central (PVC) elevada y míni-
mo derrame pericárdico seroso. Hipertensión pulmonar trom-
boembólica severa.

 ‒ Test de 6 minutos marcha (T6MM) (31/10/2018): Buena toleran-
cia, distancia recorrida de 500 m (114% del teórico), saturación 
inicial de 93% basal con desaturación final de 78%. 

 ‒ Cateterismo cardíaco (12/11/2018): Presión en aurícula dere-
cha (AD) de 5 mmHg, ventrículo derecho (VD) 71/0/8 mmHg, 
presión arterial pulmonar (PAP) 71/20/35 (normal 17-32 mmHg), 
Presión arterial de enclavamiento pulmonar (PAWP) 7 mm Hg 
(normal <15 mmHg), gasto cardíaco (GC) de 2,88 L/min. Resis-
tencias vasculares pulmonares (RVP) 9,7 UW. Sugestivo de hi-
pertensión pulmonar (HTP) precapilar grave con gasto cardíaco 
disminuido.  

EVOLUCIÓN
Tras completar el estudio para HPTEC, la paciente es valorada en el 

Hospital 12 de Octubre de Madrid. En marzo/19 se realiza la tromboen-
darterectomía y se inicia tratamiento con tadalafilo. En cateterismo 
cardíaco postoperatorio, en noviembre de ese año, presenta datos de 
hipertensión pulmonar leve (Presión en AD 2 mm Hg, PCP 7 mm Hg, 
PAP 59/13/29, GC 4,79 L/min, RVP 4,59). Dado que la paciente presen-
ta un riesgo de grado bajo y se encuentra asintomática, se suspende 
el tratamiento vasodilatador (taladafilo), manteniéndose Rivaroxaban 
como anticoagulante y losartan para control tensional.

En junio de 2022, en ecocardiograma de control, presenta datos de 
empeoramiento de HTP (VD dilatado con función global conservada-
límite y morfología esférica, TAPSE 22 mm, AD 26cm2, PSAP estimada 
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de 90 mm Hg, insuficiencia tricuspídea moderada-severa funcional 
por alteración de geometría del VD, sin derrame pericárdico). Analí-
ticamente, se comprueba niveles de BNP de 180 pg/mL. Se completa 
estudio con T6MM, recorriéndose 460 m (113%), con saturación inicial 
de 91% y final de 72%. La paciente permanece asintomática pese a 
este empeoramiento apreciado en las pruebas complementarias rea-
lizadas. Con estos nuevos datos, se considera una hipertensión pulmo-
nar de riesgo intermedio-bajo. Se inicia oxígeno domiciliario y portátil, 
solicitándose un nuevo cateterismo para valorar inicio de tratamiento 
vasodilatador.

El 30/1/2023 se realiza el nuevo cateterismo cardíaco derecho, con 
presión en AD de 10 mmHg, en VD 75/13 mm Hg, PAP 75/21/43 mmHg, 
PCP 13 mm Hg, GC 3.5 L/min, RVP 8 UW; estos resultados confirman la 
persistencia y empeoramiento de la hipertensión pulmonar precapi-
lar, por lo que se inicia el 7/2/2023 Riociguat en dosis ascendente hasta 
conseguir tolerancia de dosis completa (2,5mg C/8h VO). 

Se realiza un nuevo ETT el día 5/10/2023, con una PSAP estimada 
de 72 mmHg y persistiendo la dilatación del VD con insuficiencia tri-
cúspide funcional. Se hace nueva medición de BNP, con 313 pg/mL. 
La paciente muestra una disnea grado 1-2 según la mMRC y una clase 
funcional I-II.

DISCUSIÓN 
La HPTEC es una complicación que se desarrolla aproximadamen-

te en un 3% de los pacientes que han sufrido una embolia pulmonar. 
Se produce como consecuencia de un remodelado de la vasculatura 
pulmonar como respuesta a la alteración local de la perfusión, sien-
do más habitual en pacientes de edad avanzada, con antecedente 
de TEP de intermedio alto o alto riesgo.  Otros factores de riesgo que 
se han propuesto incluyen historial de trombofilia, esplenectomía, 
marcapasos intracardíacos, síndrome mielodisplásico o enfermedad 
inflamatoria intestinal. Las opciones de tratamiento son la tromboen-
darterectomía, angioplastia con balón pulmonar y vasodilatadores. 
Además, se debe mantener una adecuada anticoagulación y un tra-
tamiento diurético sintomático. 

El tratamiento quirúrgico, considerado como el Gold Standard, con-
siste en la endarterectomía pulmonar, realizada en centros de referen-
cia. Una intervención exitosa puede disminuir hasta un 65% la resis-
tencia vascular pulmonar, pudiendo normalizar incluso la capacidad 
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funcional del paciente. Se considera un procedimiento seguro, con 
menos de un 2,5% de mortalidad aguda y una supervivencia a los 10 
años de un 83% 

En aproximadamente un 25% de los casos puede persistir la HTP, la 
razón principal es la persistencia de trombos periféricos no accesibles 
con otras técnicas y la afectación irreversible de vasculatura de pe-
queño calibre, que se acompaña de un proceso de remodelado pro-
gresivo que favorece la persistencia de hipertensión. 

En aquellos pacientes no candidatos a la tromboendarterectomía 
o con trombo residual visible tras la intervención, se puede plantear la
angioplastia con balón pulmonar. Esta técnica, si bien es todavía con-
siderada novedosa y necesitada de estudios a largo plazo, ha demos-
trado mejoría de la capacidad funcional, descenso de las resistencias
vasculares pulmonares y de la función cardíaca derecha. Sin embargo, 
se trata de un procedimiento que depende de la experiencia del que
la realiza, habiéndose descrito complicaciones tras su realización que
incluyen lesiones vasculares, hemoptisis, hipoxia e incluso el falleci-
miento del paciente.

Respecto al tratamiento médico, las principales opciones disponi-
bles para la hipertensión pulmonar refractaria a tratamiento quirúrgi-
co o inoperable, consisten en el uso de estimuladores de la guanilato-
ciclasa (Riociguat) como primera opción, demostrándose un descenso 
de las resistencias vasculares y un aumento de la distancia recorrida 
en el T6MM; En caso de ausencia de respuesta o intolerancia a ambos 
tratamientos, se acepta como segunda opción el uso de inhibidores 
de la fosfodiesterasa 5 (taldalafilo) o antagonistas del receptor de la 
endotelina (bosentan).

En general, los pacientes que han sido operados, tienen una super-
vivencia a los 3 años superior a los que únicamente han recibido tra-
tamiento médico. Independientemente, la persistencia de HTP tras la 
intervención, el descenso de la capacidad funcional, el aumento de las 
resistencias vasculares pulmonares y la presencia de remodelado car-
díaco se ha correlacionado con un peor pronóstico en todos los casos. 
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MOTIVO DE CONSULTA
Mujer de 69 años, que es derivada a Urgencias por dolor e hincha-

zón de extremidad inferior izquierda.

ANTECEDENTES
La paciente presenta como antecedentes de interés hiperten-

sión arterial esencial en tratamiento farmacológico con Enalapril 10 
mg cada 12 h. Además, es exfumadora desde 2004 de 30 paquetes-
año. Asimismo, estuvo ingresada en Digestivo, en 2002, por acalasia 
intervenida mediante miotomía de Heller, presentando recidiva sin-
tomática de la misma en 2021, resuelta con miotomía endoscópica 
peroral (POEM). A su vez, trombosis de vena tibial anterior y ramas in-
tramusculares en extremidad inferior izquierda una semana después 
de dicho ingreso, recibiendo tratamiento con Apixabán 5 mg cada 12 
h durante 6 meses.

La paciente realiza una vida activa, saliendo a pasear una hora diaria.

ENFERMEDAD ACTUAL
Según refiere, ha presentado dolor en extremidad inferior izquier-

da, que le ha despertado por la noche. Al levantarse de la cama para 
caminar, ha comenzado con parestesias por toda la extremidad con 
limitación para la deambulación. Ante aumento del dolor y limitación 
funcional, acude a Urgencias. 

No refiere fiebre ni sensación distérmica. No astenia, anorexia ni 
pérdida de peso. No náuseas ni vómitos. No dolor abdominal. No alte-
raciones en hábito deposicional. No tos ni expectoración. No hemop-
tisis. No disnea. No dolor torácico. No alteraciones en color de la orina. 
No traumatismos recientes. No inmovilizaciones recientes. No cam-
bios recientes en medicación. No cirugías recientes. Viaje a Oviedo en 
tren hace tres semanas. Vacunada de Covid y Gripe hace diez días. La 
última semana está realizando más ejercicio físico, llegando a cami-
nar hasta dos horas diarias.

EXPLORACIÓN FÍSICA
Tensión arterial: 156/107 mmHg. Frecuencia cardiaca: 99 lpm. Tem-

peratura: 36,1ºC. Saturación de oxígeno: 97%.
Buen estado general. Buena coloración de piel y mucosas. Buen 

estado de hidratación. Adecuada perfusión periférica con relleno ca-
pilar menor a 3 segundos. Eupneica. 
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Consciente y orientada con Glasgow 15. Pares craneales normales. 
Pupilas isocóricas y normorreactivas. No déficits motores ni sensitivos.

Cuello: no se palpan adenopatías. No ingurgitación yugular. Reflu-
jo hepatoyugular negativo.

Auscultación cardiaca: Rítmica, sin soplos ni extratonos.
Auscultación pulmonar: Murmullo vesicular conservado, sin ruidos 

sobreañadidos.
Abdomen: Blando y depresible, no doloroso a la palpación, sin ma-

sas ni visceromegalias, con peristaltismo de progresión presente.
Extremidad inferior derecha (EID): Sin edemas ni signos de trom-

bosis venosa profunda (TVP). Pulsos pedios palpables.
Extremidad inferior izquierda (EII): Aumento de diámetro con res-

pecto a contralateral, empastada hasta muslo y de coloración normal. 
Signo de Homans negativo. Pulsos pedios palpables.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
Durante su estancia en Urgencias, se solicita analítica de sangre, 

en la que destaca dímero-D de 12.582 ng/mL. Asimismo, se realiza 
radiografía de tórax que no muestra hallazgos significativos y elec-
trocardiograma que muestra un ritmo sinusal sin alteraciones en 
la repolarización. Ante elevación de Dímero D, se solicita ecografía 
Doppler de extremidades inferiores (EEII) que muestra: venas femoral 
común, superficial y profunda, poplítea y tronco tibioperoneo de cali-
bre aumentado, con contenido ecogénico, no colapsables y con flujo 
Doppler ausente, con cayado de safena mayor afectado. Por tanto, se 
concluye que existe trombosis venosa profunda (TVP) con extensión 
a vena iliaca común izquierda, siendo imposible visualizar vena cava 
inferior en retroperitoneo por meteorismo intestinal. 

En planta, se solicita analítica de sangre para estudio de trombo-
filias con autoinmunidad, marcadores tumorales y sangre oculta en 
heces, con resultado negativo para todas ellas. Además, se solicita 
Tomografía Axial Computarizada (TC) toraco-abdomino-pélvica para 
descartar neoplasia oculta, en la que destaca ausencia de datos su-
gestivos de tumor y presencia de compresión de vena iliaca izquierda 
por la arteria iliaca derecha, todo ello sugestivo de síndrome de May-
Thurner. Posteriormente, controles analíticos con Tiempo de Trom-
boplastina Parcial activado (TTPa) por administración de heparina no 
fraccionada. Más adelante, se realiza flebografía que muestra oclusión 
de aspecto crónico de la vena iliaca primitiva izquierda con marcada 



I Concurso Casos Clínicos en fibrilación auricular y tromboembolismo venoso en el ámbito hospitalario 
de Navarra
Enfermedad tromboembólica venosa – Casos no finalistas

380

circulación colateral entre la femoral común hacia cava, con trombo 
de la iliaca externa proximal e hipogástrica, dejándose catéter de fibri-
nólisis y realizando recanalización de la trombosis crónica con coloca-
ción de stent desde vena cava hasta femoral común izquierda.

Por último, ya de manera ambulatoria, se repite ecografía Doppler 
de extremidades inferiores, dos meses después del alta, objetivando 
permeabilidad del stent ilíaco-femoral venoso, así como del sistema 
venoso profundo distal al stent.

EVOLUCIÓN
Durante su estancia en Urgencias, se inicia anticoagulación con 

Enoxaparina a dosis terapéuticas de 1,5 mg/kg y se ingresa en Obser-
vación, donde es valorada por Cirugía Vascular, recomendando trata-
miento médico e ingreso en planta de Medicina Interna.

En planta de hospitalización, permanece hemodinámicamente 
estable y afebril. Se inicia anticoagulación con heparina de bajo peso 
molecular con Enoxaparina a dosis terapéuticas con 1 mg/kg cada 12 
h por vía subcutánea. Asimismo, se complementa estudio analítico 
de trombofilias realizado en 2021, en el que se objetivó ausencia de 
mutaciones para factor V de Leyden y gen de la protrombina, pre-
sentando un resultado negativo, por lo que se solicita posteriormente 
TC toraco-abdomino-pélvico. Tras objetivar dilatación de vena iliaca iz-
quierda con aparente compresión por la arteria iliaca derecha, se con-
tacta con Radiología Intervencionista ante la posibilidad de tratarse 
de un síndrome de May-Thurner, reforzando por su parte dicho diag-
nóstico. Por dicho motivo, se inicia perfusión con bomba de heparina 
no fraccionada intravenosa y se programa trombólisis con posterior 
colocación de stent sobre vena iliaca izquierda, sin presentar compli-
caciones. Finalmente, tras estabilidad clínica de la paciente, se decide 
alta a domicilio con anticoagulación con Enoxaparina a dosis de 1 mg/
kg cada 12 h durante una semana, con posterior reducción a 1,5 mg/kg 
cada 24 h hasta cita con Hematología dos semanas después.

En consultas de Hematología, se pauta doble antiagregación con 
Ácido acetilsalicílico 100 mg cada 24 h de forma indefinida y Clo-
pidogrel 75 mg cada 24 h durante 1 mes desde la realización de la 
trombólisis. Asimismo, se mantiene tratamiento anticoagulante con 
Enoxaparina a dosis de 1,5 mg/kg cada 24 h hasta cumplir un mes 
desde la realización del procedimiento, pasando posteriormente a 
anticoagulación oral indefinida con Rivaroxabán 20 mg cada 24 h, 
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con realización de controles analíticos cada 6 meses con vigilancia de 
función renal y hepática. 

De manera ambulatoria, se realizó dos meses después una eco-
grafía Doppler de extremidades inferiores en la que se observaba per-
meabilidad completa del sistema venoso profundo.

Actualmente, la paciente presenta un seguimiento multidiscipli-
nar por parte de Atención Primaria, Hematología y Medicina Interna, 
presentando una adecuada adherencia terapéutica, sin efectos se-
cundarios derivados del tratamiento anticoagulante, y sin haber pre-
sentado recidivas de enfermedad trombótica venosa.  

DISCUSIÓN
El síndrome de May-Thurner, también conocido como síndrome 

de Cockett, consiste en una compresión venosa extrínseca del territo-
rio ilíaco-cava por el sistema arterial. Habitualmente, dicha compre-
sión está producida por la arteria iliaca común derecha sobre la vena 
iliaca común izquierda, como es el caso de nuestra paciente. 

Si bien es cierto que suele cursar de manera asintomática, existen 
una serie de factores que aumentan el riesgo de producir una TVP, 
como estados de hipercoagulabilidad o toma de anticonceptivos ora-
les con estrógenos. En nuestro caso, es probable que el aumento de 
ejercicio físico los días previos pudieran llevar a un estado de cierta 
deshidratación, situación descrita como factor precipitante de TVP en 
pacientes que padecen este síndrome.

En cuanto a la clínica, nuestra paciente presenta los síntomas clá-
sicos del síndrome consistentes en dolor y edematización de la EII. Sin 
embargo, lo que más destaca es el inicio súbito y agresivo del cua-
dro, desarrollándose la TVP en tan solo unas pocas horas y afectando 
a toda la extensión de la EII. Esta es precisamente una de las claves 
diagnósticas. La cronología hiperaguda y la localización en EII nos de-
ben hacer pensar siempre en un síndrome de May-Thurner como una 
etiología plausible. 

El otro pilar diagnóstico, además de la clínica, reside en las pruebas 
de imagen. La prueba inicial que deberemos realizar será una ecogra-
fía venosa Doppler de EEII. En casos en los que no se objetive TVP, pero 
la sospecha clínica de síndrome de May-Thurner sea alta, se realizará 
TC como prueba de elección. En nuestro caso, dado que con la ecogra-
fía Doppler no se sospechó inicialmente la etiología de la TVP, se soli-
citó TC para descartar neoplasia oculta que justificara dicha trombosis. 
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Respecto al abordaje terapéutico, todos los pacientes afectos de 
síndrome de May-Thurner con estenosis objetivada en pruebas de 
imagen y síntomas de TVP de intensidad moderada-severa, deben 
ser valorados para tratamiento endovascular mediante trombólisis 
farmacológica o mecánica e implantación de stent. Esto se debe a 
que el tratamiento endovascular, en comparación a tratamiento an-
ticoagulante exclusivamente, ha demostrado mayor beneficio clínico 
para los pacientes en cuanto a resolución de síntomas y prevención 
de síndrome postrombótico. Para ello, se considerarán todos aque-
llos pacientes con trombosis venosas que abarquen territorio iliaco, 
de menos de tres semanas de evolución, que presenten clínica im-
portante, afectación ilíaco-cava con trombo flotante o refractariedad 
tras 72 h de tratamiento anticoagulante. Además, habrá que valorar 
siempre el balance riesgo-beneficio según el perfil y los antecedentes 
de cada paciente. 

En nuestro caso, dado que el tratamiento inicial con Enoxaparina 
subcutánea a dosis de 1 mg/kg cada 12 h no se asoció a una mejoría 
clínica, se optó por trombólisis e implantación de stent.

Conviene destacar que en todo paciente con síndrome de May-
Thurner con estenosis venosa objetivada debe instaurarse tratamien-
to antiagregante con Ácido acetilsalicílico de manera indefinida. 
Además, habrá que considerar asociar un segundo antiagregante en 
situaciones de alto riesgo de trombosis del stent, motivo por el que 
se añadió Clopidogrel durante el primer mes tras el procedimiento. 
Además, en estos pacientes debe instaurarse anticoagulación de 
manera indefinida, preferentemente con Anticoagulantes Orales de 
Acción Directa (ACOD) respecto a Antagonistas de Vitamina K (AVK). 
Según los metaanálisis publicados, en pacientes con enfermedad 
tromboembólica venosa (ETEV) han demostrado, como mínimo, mis-
mo perfil de eficacia en reducción de recurrencias con mejor perfil 
de seguridad en reducción de sangrado mayor. Además, los ensayos 
publicados en el tratamiento en fase extendida también avalan su 
utilización. Por todo ello, a nuestra paciente se le ofreció comenzar 
tratamiento con ACOD. A pesar de no estar financiados para ETEV, 
tras explicar diferencias entre AVK y ACOD, la paciente aceptó a iniciar 
tratamiento con Rivaroxabán, optándose por la dosis estándar de 20 
mg cada 24 h, al tener filtrado glomerular superior a 50 mL/min.

Respecto al seguimiento, los pacientes afectos de síndrome de 
May-Thurner deben tener un seguimiento cada seis meses, en los 
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dos primeros años, con posterior seguimiento anual. En dichas visitas 
siempre deberemos realizar una adecuada valoración clínica del ries-
go de recidiva, así como una correcta supervisión de la adherencia te-
rapéutica y de la ausencia de efectos adversos. En el caso de los ACOD, 
deberemos vigilar especialmente la función renal y hepática.
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MOTIVO DE CONSULTA
Mujer de 56 años, que es derivada a Urgencias por disnea.

ANTECEDENTES
La paciente no presenta antecedentes de interés. No fumadora. No 

refiere consumo de alcohol. No toma ninguna medicación.

ENFERMEDAD ACTUAL
Refiere disnea de mínimos esfuerzos de dos días de evolución. 

Asocia astenia intensa e hiporexia. Ha tomado Ibuprofeno sin clara 
mejoría. Ha sido valorada en el Centro San Martín, donde le han rea-
lizado radiografía de tórax, que no mostraba hallazgos significativos, 
tras lo cual ha sido remitida a Urgencias para su valoración.

No refiere fiebre ni sensación distérmica. No pérdida de peso los 
meses previos. No sudoración nocturna. No cefalea. No náuseas ni vó-
mitos. No disfagia ni odinofagia. No dolor abdominal. No alteraciones 
en hábito deposicional. No tos ni expectoración. No dolor torácico. No 
palpitaciones. No clínica miccional. No infecciones recientes. No con-
tacto epidemiológico. 

EXPLORACIÓN FÍSICA
• Tensión arterial: 128/82 mmHg. Frecuencia cardiaca: 116 lpm. 

Temperatura: 36,7ºC. Saturación de oxígeno: 89%.
• Buen estado general. Buena coloración de piel y mucosas. 

Buen estado de hidratación. Adecuada perfusión periférica con 
relleno capilar menor a 3 segundos. Taquipneica. 

• Consciente y orientada con Glasgow 15. Pares craneales norma-
les. Pupilas isocóricas y normorreactivas. No déficits motores ni 
sensitivos.

• Cuello: No se palpan adenopatías. No ingurgitación yugular. Re-
flujo hepatoyugular negativo.

• Auscultación cardiaca: Rítmica, sin soplos ni extratonos.
• Auscultación pulmonar: Murmullo vesicular conservado, sin rui-

dos sobreañadidos.
• Abdomen: Blando y depresible, no doloroso a la palpación, sin 

masas ni visceromegalias, con peristaltismo de progresión pre-
sente.

• Extremidades inferiores (EEII): Sin edemas ni signos de trombo-
sis venosa profunda (TVP).
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
 ‒ Analítica de sangre (30/08/2020; Urgencias): leucocitos 19400, lin-

focitos 2400, Dímero D 64900 ng/mL, Urea 62 mg/dL, Creatinina 
1.28 mg/dL, Ferritina 259 microgramos/L, LDH 346 U/L, Troponina 
758 pg/mL, PCR 124 mg/mL, PCT 0.05 ng/mL. 

 ‒ Gasometría arterial (30/08/2020): pH 7.5, pCO2 26 mmHg, pO2 58 
mmHg, exceso de bases -3.1 mmol/L, lactato 2.2 mmol/L.

 ‒ Radiografía de tórax (30/08/2020): índice cardiotorácico normal, 
senos costodiafragmáticos respetados, sin alteraciones en parén-
quima pulmonar.

 ‒ Electrocardiograma (30/08/2020). Taquicardia sinusal a 114 latidos 
por minuto, QRS estrecho con eje a 30 grados, sin alteraciones en 
repolarización.Angio-Tomografía Axial Computarizada (TC) de 
tórax (30/08/2020): Se identifican defectos de repleción en arterias 
segmentarias y subsegmentarias, en todos los lóbulos de ambos 
pulmones. Arteria pulmonar de calibre normal con dilatación de 
cavidades cardíacas derechas, a valorar cierta sobrecarga cardíaca. 
Dos condensaciones alveolares periféricas en lóbulo superior dere-
cho que podrían estar en relación a infartos pulmonares. Conclu-
sión: tromboembolismo pulmonar (TEP) periférico bilateral y difuso.

 ‒ Ecocardiograma transtorácico (ETT) (01/09/2020): Cardiopatía 
hipertensiva. Ventrículo izquierdo (VI) no dilatado, con espesor en 
el límite y función normal. Ventrículo derecho (VD) persiste lige-
ramente dilatado, pero con función límite. Hipoquinesia en pared 
anterior de VD. Válvulas sin alteraciones morfológicas ni funcio-
nales. Insuficiencia tricuspídea (IT) moderada. Presión Sistólica en 
Arteria Pulmonar (PSAP) 46 mmHg. Ausencia de derrame pericár-
dico. Colectores venosos no dilatados con colapso mantenido. Per-
siste imagen sugestiva de trombo anclada al aparato subvalvular.

 ‒ Ecografía Doppler venosa de EEII (01/09/2020): Ocupación com-
pleta de la luz de vena safena mayor derecha que protruye hacia la 
femoral común de forma parcial, siendo el resto del sistema veno-
so profundo de la extremidad inferior derecha (EID) permeable. En 
la extremidad inferior izquierda (EII) se observa permeabilidad de 
todo el sistema venoso profundo y superficial.

 ‒ ETT (10/09/2020): Gran masa anclada en velo septal y aparato sub-
valvular tricuspídeo, con elemento fragmentado a nivel de tron-
co-rama pulmonar izquierda, sugestivo de trombo con zonas eco-
lucentes (en resolución) y bordes parcialmente móviles, que no 
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comprometen la dinámica de VD (no obstrucción a la entrada ni a 
la salida). PSAP estimada por mínima IT de 54 mmHg. VD limítro-
fe en tamaño con función sistólica global recuperada. Cardiopatía 
hipertensiva con función de ventrículo izquierdo (FVI) conservada. 
No valvulopatías izquierdas. Mínimo derrame pericárdico serofibri-
noso sin repercusión.

 ‒ TC cardiaco (11/09/2020): TEP con datos de hipertensión pulmonar 
(HTP) incipiente (hipertrofia VD) con función ventricular derecha 
(FVD) conservada y masa intraventricular compatible con trombo 
posiblemente organizado. Arterias coronarias sin lesiones. FVI nor-
mal. Válvulas anatómicamente normales. Comparativamente con 
el estudio previo: progresión del TEP en ramas derechas y mayor 
tamaño de la masa intraventricular con datos incipientes de HTP. 

 ‒ Analítica de sangre (11/09/2020; por Hematología): Anticuerpos 
anti Heparina-Platelet Factor 4 (PF4).

 ‒ Analítica de sangre (14/09/2020; por Medicina Interna): anticuer-
pos antifosfolípido negativos, proteinograma sin alteraciones, Beta 
2-Microglobulina: 3656 microgramos/L; Antígeno contra el Anti-
cuerpo Ca 125: 72 U/mL; Anticuerpos antinucleares negativos. 

 ‒ TC abdomino-pélvico (15/09/2020): Condensaciones en ambas ba-
ses pulmonares, más extensas en el lado derecho, ya presentes en 
estudio de agosto sugestivos de infartos. Pequeño derrame pleu-
ral derecho. Masa pélvica sólido-quística de probable origen ane-
xial sugestiva de neoplasia. Ganglios retroperitoneales periaórticos 
próximos al centímetro, indeterminados.

 ‒ Ecografía ginecológica (16/09/2020): Tumoración de ovario iz-
quierdo compleja sugestiva de malignidad.

 ‒ ETT (16/09/2020): Franca reducción de masa intraventricular dere-
cha quedando pequeño resto no móvil basal, sugestivo de trombo 
en fase de resolución. PSAP estimada por mínima IT de 47 mmHg. 
VD no dilatado con FVD normalizada. No derrame pericárdico. Res-
to sin cambios.

 ‒ Ecografía Doppler venosa de EEII (17/09/2020): Resolución parcial 
de tromboflebitis de safena mayor (actualmente solo tercio medio 
del muslo). Como hallazgo incidental se observa tromboflebitis de 
safena menor. Signos de TVP con recanalización completa de vena 
gemelar.

 ‒ ETT (29/09/2020): Aumento llamativo de masa intraventricular de-
recha respecto a estudios previos. PSAP estimada por mínimo IT 



I Concurso Casos Clínicos en fibrilación auricular y tromboembolismo venoso en el ámbito hospitalario 
de Navarra
Enfermedad tromboembólica venosa – Casos no finalistas

388

de 42 mmHg. VD no dilatado con FVD conservada. VI no dilatado, 
con espesor ligeramente aumentado y FVI conservada. No derra-
me pericárdico.

 ‒ ETT (05/10/2020): Reducción de la masa intraventricular derecha 
que sigue anclada a nivel subvalvular septal tricúspídeo, pero se 
está disgregando y ha adquirido morfología serpentiforme con 
extremo muy móvil y de bordes anfractuosos. Sigue sin tener 
compromiso hemodinámico. PSAP estimada por mínima IT de 49 
mmHg. VD no dilatado con FVD conservada.

 ‒ ETT (14/10/2020): Persistencia de masa en VD. Masa dependiente 
de velo septal, móvil. Aparición de otra masa (probable disgrega-
ción de la previa) a nivel de aparato subvalvular. No interferencia 
con tricúspide, no componente estenótico. Resto sin cambios. Ca-
vidades derechas normales. PSAP 40 mmHg.

 ‒ Ecografía Doppler venosa de EEII (14/10/2020): No se observan 
signos de TVP en EID. Trombosis venosa residual de ambas safenas 
(mayor y menor).  

 ‒ TC cardiaco (16/10/2020): Resolución radiológica del trombo in-
tracavitario de VD mediante esta técnica. Resolución del TEP a ni-
vel central y en ramas derechas con nuevo tromboembolismo en 
rama segmentaria de LII con infarto pulmonar secundario. Derra-
me pleural bilateral de predominio izquierdo.

 ‒ ETT (20/10/2020) Mínima imagen de trombo intraventricular ancla-
do en el nicho entre el aparato subvalvular de velo septal y septo 
intraventricular. Banda moderadora prominente e hipertrabecula-
da en la que no se puede descartar ligera presencia de trombo 
residual. PSAP estimada actual de 36 mmHg. VD no dilatado, nor-
mofuncionante. No derrame pericárdico. Resto sin cambios. FVI 
normal.

 ‒ ETT (25/01/2021): Resolución completa de trombo intraventricular 
derecho. PSAP estimada 38 mmHg. VD no dilatado normofuncio-
nante. FVI conservada. No derrame pericárdico.
Ecografía Doppler venosa de EEII (11/05/2021): No hay signos eco-
gráficos de TVP en EID.
Ecografía Doppler venosa de EEII (10/03/2022): No hay signos eco-
gráficos de TVP en EID.

 ‒ ETT (11/08/2022): No HTP residual (PSAP estimada por mínima IT de 
33 mmHg). VD de tamaño y función sistólica normales. FVI normal. 
No disfunciones valvulares. No derrame pericárdico.
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EVOLUCIÓN
La paciente se mantiene estable durante su estancia en Urgencias. 

Se realiza una valoración conjunta por parte de Cardiología y Unidad 
de Cuidados Intensivos (UCI), decidiéndose ingreso a cargo del segun-
do. La paciente permanece ingresada en UCI con diagnóstico de TEP 
de intermedio-alto riesgo, con compromiso de cavidades derechas y 
trombo en tránsito. Se realiza anticoagulación con Heparina No Frac-
cionada (HNF) en perfusión. Presenta estabilidad hemodinámica en 
todo momento. Asimismo, se administra oxigenoterapia de bajo flujo 
por debajo de tres litros por minuto, sin presentar disnea ni trabajo 
respiratorio. Además, se realiza ecografía vascular en la que se objetiva 
trombo en bifurcación de la vena femoral superficial, así como ecos-
copia en la que se observa persistencia de trombo anclado a aparato 
subvalvular. Posteriormente, pasa a planta de Cardiología.

Durante su estancia en planta de Cardiología, bajo tratamiento 
con HNF, la paciente presenta una evolución inicial favorable desde el 
punto de vista clínico, manteniéndose hemodinámicamente estable, 
con saturación de oxígeno adecuada, con resolución de la disnea y sin 
desarrollo de datos de insuficiencia cardiaca. 

A los diez días de ingreso, se realiza ETT de control en el que, a pe-
sar de presentar mejoría hemodinámica con VD de tamaño limítrofe y 
función recuperada, destaca la persistencia de una gran masa, suges-
tiva de trombo, anclada en velo septal y aparato subvalvular tricuspí-
deo, en tránsito hacia arteria pulmonar. 

Se completa estudio con TC cardiaco, que muestra progresión del 
TEP con datos incipientes de hipertensión pulmonar y mayor tamaño 
de la masa intraventricular compatible con trombo.

Dada la evolución, se solicita Interconsulta a Hematología para es-
tudio de trombofilia y seguimiento, y a Medicina Interna para despis-
taje de neoplasia oculta.

Desde el punto de vista hematológico, se comprueba una correc-
ta anticoagulación con HNF monitorizando actividad anti-Xa. Se ob-
serva una plaquetopenia progresiva (hasta 27.000 plaquetas). Ante la 
sospecha de trombocitopenia inducida por heparina (TIH), se solicita 
anticuerpos anti Heparina-PF4 que resultan positivos, confirmándose 
el diagnóstico. Se suspende HNF y se inicia anticoagulación con Fon-
daparinux 7,5 mg cada 24 h por vía subcutánea, presentando buena 
evolución clínica y recuperación progresiva de plaquetopenia. Asimis-
mo, se objetiva franca reducción de masa intraventricular derecha en 
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ETT de control, así como resolución parcial de trombosis en safena 
mayor en ecografía Doppler de EEII. 

Valorada por Medicina Interna, se solicita analítica de sangre y TC 
abdomino-pélvico para completar estudio etiológico. Tras objetivar-
se masa de probable origen anexial sugestiva de neoplasia, se reali-
za Interconsulta a Ginecología. Se solicita ecografía ginecológica que 
confirma tumoración de ovario izquierdo, estableciéndose indicación 
quirúrgica. 

Dada la persistencia de trombosis venosa reciente y estando pen-
diente de intervención quirúrgica ginecológica, se decide implanta-
ción de filtro de vena cava temporal, colocándose por vía femoral co-
mún derecha sin incidencias.

Posteriormente, es trasladada a quirófano para cirugía gineco-
lógica, realizándose histerectomía total con anexectomía bilateral, 
linfadenectomía pélvica bilateral y paraaórtica y omentectomía por 
laparotomía. Dada la evolución favorable desde el punto de vista car-
diológico, se decide tras la cirugía su traslado a planta de Ginecología. 

Durante su estancia en planta de Ginecología, presenta estabili-
dad clínica y hemodinámica. Sin embargo, al realizar ETT de control 
previo al alta, se vuelve a objetivar un aumento llamativo de la masa 
intraventricular derecha, motivo por el cual es trasladada de nuevo a 
Cardiología.

Durante este segundo ingreso en Cardiología, se mantiene trata-
miento con Fondaparinux 7,5 mg cada 24 h y Ácido acetilsalicílico 100 
mg cada 24 h, con lo que permanece asintomática y hemodinámica-
mente estable. Se realizan controles periódicos con técnicas de ima-
gen, objetivándose una mejoría progresiva de la enfermedad trom-
boembólica. Además, un mes después de su colocación, se procede a 
la retirada del filtro de vena cava. Dada la buena evolución, se decide 
alta a domicilio con Fondaparinux 7,5 mg cada 24 h y Ácido acetilsali-
cílico 100 mg cada 24 h.

Se realiza seguimiento en consultas de Hematología, suspendien-
do Fondaparinux a los tres meses del alta, y manteniendo Ácido ace-
tilsalicílico indefinido.

Asimismo, se realizan controles con ETT cada seis meses, presen-
tando resolución completa de los trombos.

Además, se obtiene resultado de la biopsia de peritoneo, la cual 
es compatible con carcinoma tipo endometrioide de ovario, estadio 
FIGO IA G2. La paciente acude posteriormente a revisiones bianuales 
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con Ginecología presentando remisión actualmente, y sin haber pre-
cisado tratamiento adyuvante.

DISCUSIÓN
El caso de nuestra paciente demuestra la complejidad que puede 

conllevar el abordaje diagnóstico-terapéutico de la patología trom-
boembólica.

En primer lugar, dado que nuestra paciente presenta un Pulmo-
nary Embolism Severity Index simplificado (PESI simplificado) de 1 
punto, ligado a la elevación de troponinas y disfunción de VD, se trata 
de una paciente que presenta un TEP de riesgo intermedio-alto. Este 
tipo de pacientes deben ser valorados conjuntamente por Cardiología 
y UCI. En estos casos, debe realizarse tratamiento con bolo de HNF 
seguido de perfusión continua, realizando controles con Tiempo de 
Tromboplastina Parcial activado (TTPa) para ajustar la velocidad de la 
perfusión. Por otro lado, este tipo de pacientes deben estar monito-
rizados, ya que, en caso de inestabilidad hemodinámica, habrá que 
valorar instaurar tratamiento fibrinolítico. 

Además, es importante recalcar que hasta el 70-80% de los casos 
de TEP están asociados a TVP de EEII, especialmente de territorio 
proximal, como es el caso de nuestra paciente. Por tanto, la ecografía 
Doppler de EEII es una prueba que siempre debemos tener en cuenta 
a la hora de tratar pacientes con TEP.

Uno de los principales efectos secundarios que debemos tener en 
cuenta cuando estemos tratando a cualquier paciente con heparina 
es la trombocitopenia, entidad clínica que se conoce como trombo-
citopenia inducida por heparina (TIH). Se trata de un fenómeno in-
mune en el cual se generan anticuerpos dirigidos contra la heparina 
unida al PF4. No es infrecuente, pues está presente hasta en el 10% 
de pacientes tratados con heparina. Existen una serie de factores que 
aumentan la probabilidad de presentarla, como son la HNF y el sexo 
femenino. Típicamente, cursa con un descenso progresivo de plaque-
tas entre el quinto y décimo día de tratamiento con heparina, y pue-
de generar trombosis en aproximadamente la mitad de pacientes. Si 
bien los anticuerpos anti Heparina-PF4 son típicos, no se requiere su 
positividad para iniciar tratamiento. En estos casos, debe suspenderse 
la heparina una vez sospechemos dicha entidad, y realizar tratamien-
to con otro anticoagulante durante 3 meses. Entre ellos, el Fondapa-
rinux está indicado. 
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Por tanto, se infiere que nuestra paciente presenta un caso de TIH 
muy representativo. Tanto por presentar factores de riesgo asociados 
(HNF y sexo femenino), por el descenso de plaquetas entre el quinto 
y décimo día, por la positividad de anticuerpos antiheparina-PF4, así 
como por la mejoría clínico-analítica presentada tras la suspensión de 
la HNF e inicio de Fondaparinux.

Uno de los aspectos que más destacan en nuestro caso es la alta 
carga trombótica objetivada en las pruebas de imagen, tanto en VD 
como en vena femoral común, tratándose de una paciente sin ante-
cedentes médicos relevantes, ni presentando factores de riesgo clara-
mente identificados en la anamnesis. Es por ello que en este tipo de 
pacientes debemos realizar una búsqueda de factores de hipercoa-
gulabilidad, destacando la búsqueda de neoplasia oculta. Si bien es 
cierto que en nuestro caso se solicitaron los anticuerpos antifosfolí-
pido como marcador analítico, lo recomendable es solicitarlos a los 3 
meses del evento trombótico, al igual que los déficits de antitrombina 
III, y proteínas C y S. Además, la solicitud exhaustiva de marcadores de 
trombofilias no debe realizarse en todos los casos. En nuestra pacien-
te, al ser el primer evento trombótico, y al no presentar factores como 
edad menor a 50 años, trombosis en localización atípica, anteceden-
tes de abortos o historia familiar de trombosis, no se recomendaría. 

Al realizar esa búsqueda de neoplasia oculta, se realiza el TC abdo-
mino-pélvico y se objetiva la tumoración de ovario. Este diagnóstico se 
considera como un factor de riesgo moderado de enfermedad trom-
boembólica venosa. Además, los tumores de ciertas localizaciones, 
como los de estómago, páncreas u ovario, se consideran especialmen-
te trombóticos. Por tanto, se considera que el TEP de nuestra paciente 
es provocado por el tumor. En el manejo perioperatorio del mismo, 
se recurrió a la implantación de filtro de vena cava dada la necesidad 
de suspender la HNF y evitar, así, nuevos eventos tromboembólicos, 
pudiendo retirarse un mes después de la intervención. 

Finalmente, observamos que nuestra paciente ha sido seguida de 
forma ambulatoria por Cardiología, Hematología y Ginecología, lo que 
nos refleja que la patología tromboembólica es una entidad clínica 
transversal que puede involucrar a distintas especialidades. 
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MOTIVO DE CONSULTA
Mujer de 48 años, que acude a Urgencias por dolor abdominal. 

ANTECEDENTES 
 ‒ Alergia a polvo, polen, epitelio de caballo, gato y perro. 
 ‒ Asma bronquial.
 ‒ Meningitis en la infancia.
 ‒ Adenoidectomía.
 ‒ Cesárea.
 ‒ 2018: tiroidectomía, bypass gástrico laparoscópico y colecistec-

tomía laparoscópica.
No transfundida previamente. 
Grupo A, Rh (+). 
No fumadora. No bebedora. 
Sin antecedentes familiares de interés.
Tratamientos previos: Relvar Ellipta 92/22mcg, Optovite B12, Euti-

rox Hidroferol, Ventolín. 

ENFERMEDAD ACTUAL 
Acude a Urgencias por dolor abdominal constante, irradiado ha-

cia hemiabdomen superior derecho en cinturón con empeoramiento 
tras la ingesta. Refiere alguna náusea sin vómitos y no presenta cam-
bios en el ritmo deposicional ni fiebre. Tras diagnóstico de trombosis 
portal grado 4 (vena porta, ramas intrahepáticas, vena mesentérica 
superior (VMS) porción proximal y ramas distales), se inicia tratamien-
to anticoagulante con heparina no fraccionada (HNF). A los 8 días de 
ingreso, ante mala evolución clínica y radiológica se realiza trombec-
tomía de la porta y VMS junto con colocación de TIPS. Al día siguiente, 
ante persistencia de trombosis, se efectúa fibrinolisis con urokinasa. 
En el día +10 de ingreso, ante trombopenia progresiva (36.000/mm3 
plaquetas), se sospecha de trombopenia inducida por heparina (Score 
4T de alta probabilidad), y se sustituye HNF por Argatrobán. Se confir-
ma diagnóstico mediante determinación de anticuerpos anti-hepari-
na positivo. Ese mismo día, la paciente es trasladada a UCI por shock 
hemorrágico secundario a sangrado arterial activo esplénico y hepá-
tico (arteria posterior del lóbulo derecho), realizándose embolización 
selectiva (día +12). Requiere transfusión de cuatro concentrados de 
hematíes. También presenta shock séptico y síndrome de disfunción 
multiorgánica, debido a perforación a nivel de sutura gastro-yeyunal 
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(de bypass gástrico realizado en 2018) secundaria a sonda nasogástri-
ca. El día +13, es intervenida de forma urgente: laparotomía explora-
dora más sutura primera con evacuación de hematoma intraperito-
neal (3.5 litros). A las 24 h de la intervención, tras detectarse en TAC de 
control signos de tromboembolismo pulmonar (TEP) en rama lobar y 
segmentarias del lóbulo inferior derecho, se reinicia perfusión de Ar-
gatrobán con control muy estrecho. 

EXPLORACIÓN FÍSICA
• TAS: 126 mm Hg. TAD: 85 mm Hg. Pulso: 81 x’
• Temperatura axilar: 35.6 ºC
• Sat.O2: 96  %. FiO2: 21 %
• EF: eupneica, normocoloreada.
• AC: rítmica, sin soplos.
• AP: Auscultación pulmonar sin alteraciones patológicas signi-

ficativas.
• Abdomen: muy globuloso por abundante panículo adiposo, 

blando y depresible, con molestias a la palpación en epigastrio 
e hipocondrio derecho sin signos de irritación peritoneal. Rui-
dos hidroaéreos de progresión. Cicatrices de cirugías previas.

• EEII: sin edemas ni signos de trombosis.
• Peso 105 Kg. Talla 165 cm. IMC 38. Obesidad grado II.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
• Analítica al ingreso (día 0): Hematíes: 5 x10^12/L. Hemoglobina: 

14,2 g/dL. Hematocrito: 43,1 %. Volumen corpuscular medio: 86,7 
µ^3. Hemoglobina corpuscular media: 28,6 pg. Concentración Hb 
corpuscular media: 33 g/dL. Ancho distribución eritrocitaria: 16,4 
% (10,6 - 14,7). Leucocitos: 11,6 x10^9/L (4 - 11). %Neutrófilos: 73,6 %. 
%Linfocitos: 16,2 % (20 - 50). %Monocitos: 6,6 %. %Eosinófilos: 2,9 
%. %Basófilos: 0,7 %. Neutrófilos: 8,5 x10^9/L (1,8 - 7). Linfocitos: 1,9 
x10^9/L. Monocitos: 0,8 x10^9/L. Eosinófilos: 0,3 x10^9/L. Basófilos: 
0,1 x10^9/L. Plaquetas: 351 x10^9/L. Volumen plaquetar medio: 8,2 
µ^3. Plaquetocrito: 0,29 %. Tiempo de protrombina: 11,4 seg.. %Ac-
tividad de protrombina: 109 %. INR: 0,95. Fibrinógeno: 843 mg/dL 
(150 - 500). Tiempo de tromboplastina parcial activada: 30 seg. Índi-
ce de APTT: 0,98.  Bioquímica: Glucosa: 114 mg/dL (70 - 99). Urea: 23 
mg/dL. Creatininio: 0,75 mg/dL. Filtrado Glomerular CKD-EPI: >90 
mL/min/1,73m2. Bilirrubina total: 0,4 mg/dL. Aspartato transferasa: 
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42 U/L (5 - 34). Alanina transferasa: 46 U/L. Alfa-Amilasa: 41 U/L. Ion 
Sodio: 136 mmol/L. Ion Potasio: 3,9 mmol/L. Cloruro: 103 mmol/L. 
Procalcitonina: 0,06 ng/mL. Proteína C reactiva: 46,6 mg/L (0 - 5). 

• ECG (día 0): Ritmo sinusal. No alteraciones en la repolarización. 
• Ecografía abdominal (día 0): Hallazgos compatibles con trombo-

sis portal y de la vena mesentérica superior.
• TAC (día 0): Trombosis de la vena porta, mesentérica superior y sus 

ramas distales. Engrosamiento mural e hiporrealce de la porción 
excluida del estómago y duodeno proximal, probablemente se-
cundaria a la oclusión venosa. Alteración parcheada de la densidad 
hepática, sugestiva de alteración de la perfusión. Circulación cola-
teral en el hilio esplénico. 

• AngioTC (día 0): Extensa trombosis de la porta intra y extrahepáti-
ca y de VMS. 

• AngioTC (día +4): Trombosis portal extensa con extensión hacia la 
VMS (con ligera progresión a dicho nivel respecto a TC previa). El 
resto de la VMS y la vena esplénica permeables. 

• Ecocardio Transtorácico (día +4): Eco doppler normal, sin datos de 
enfermedad estructural cardiaca. 

• Gastroscopia (día +5): Varices esofágicas pequeñas sin signos de 
riesgo. Úlceras esofágicas.

• AS (día +10): Anticuerpos anti-Heparina/F4pl: Positivo.
• Troponina (día +10): 0.6 mg/dl. Día +11: 3.4 mg/dl. 
• AngioTC (día +11): Sangrado arterial esplénico secundario catete-

rismo reciente con moderado hemoperitoneo asociado. Probable 
pseudoaneurisma a ese nivel. Infarto esplénico post-procedimien-
to. Extensa trombosis venosa de ambas mesentéricas, el eje esple-
noportal, el TIPSS y de ramas de la suprahepática derecha con al-
teración secundaria de la perfusión hepática.

• TAC (tras IQ/día +13): Persiste extensa trombosis mesentérica, esple-
noportal, del TIPS y de la vena suprahepática derecha, similar a estu-
dio previo, con alteración perfusional en LHD. Mínimo neumoperito-
neo con imagen sugestiva de perforación gástrica por la SNG. Ligera 
ectasia y engrosamiento de pared de asas yeyunales no visible previa-
mente, que pudieran estar en relación con isquemia venosa sin poder 
descartar componente de ileo reactivo. Material de embolización en 
hilio esplénico y segmento posterior de lóbulo hepático derecho, con 
extenso infarto esplénico ya conocido. Signos de TEP en LID, no visible 
en estudio previo, con área de atelectasia/infarto asociado.
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• TAC (día +32): Artefacto metálico secundario a material de embo-
lización en territorio vascular esplénico y en ramas intrahepáticas 
de la arteria hepática derecha. Persistencia de hallazgos sugestivos 
de trombosis oclusiva del TIPS así como de la vena suprahepática 
derecha y ramas portales intrahepáticas del lóbulo derecho. Reca-
nalización parcial de la vena porta extrahepática proximal al TIPS, 
vena mesentérica superior y sus ramas hasta el confluente porto-
mesentérico. Extenso infarto esplénico. Bypass gástrico con mor-
fología, calibre y realce parenquimatoso normales. No se objetiva 
neumoperitoneo. Signos de paniculitis en mesenterio omento ma-
yor. Disminución significativa de la ascitis abdominopélvica. Per-
siste una pequeña cantidad de ascitis loculada en pelvis. Derrame 
pleural izquierdo.

• AngioTC de tórax (día +38): Defectos de repleción endoluminal en 
la arteria interlobar con extensión a la rama lobar inferior derecha 
compatible con TEP agudo a este nivel. No signos de repercusión 
cardiaca. Pequeño derrame pleural izquierdo con atelectasia pasi-
va en la base de lóbulo inferior izquierdo y base de língula.  

• Eco-Doppler EEII (día +38): Se exploran ambas extremidades in-
feriores explorando venas femorales comunes, superficiales y pro-
fundas, así como venas poplíteas y trifurcaciones tibioperoneas 
y ramas surales encontrándolas permeables, compresibles, con 
buen flujo doppler y sin signos de trombosis venosa profunda. Se 
explora asimismo el sistema venoso superficial de venas safenas 
mayores y menores encontrándolas permeables.

• Nivel de Troponina: 26.7 mg/dl. 
• Analítica al alta (día +50): Hematíes 3,6 x10^12/L (4,1 - 5,2). Hemog-

lobina 10,5 g/dL (12 - 16). Hematocrito 32,6 % (34 - 47). Volumen cor-
puscular medio 90,6 µ^3. Hemoglobina corpuscular media 29,1 pg. 
Concentración Hb corpuscular media 32,1 g/dL. Ancho distribución 
eritrocitaria 17,7 % (10,6 - 14,7). Leucocitos 6,9 x10^9/L. Neutrófilos 
59,7 %. %Linfocitos 26,6 %. Monocitos 6,2 %. Eosinófilos 6,9 %. Ba-
sófilos 0,6 %. Neutrófilos 4,1 x10^9/L. Linfocitos 1,8 x10^9/L. Monoci-
tos 0,4 x10^9/L. Eosinófilos 0,5 x10^9/L. Basófilos 0 x10^9/L. Plaque-
tas 399 x10^9/L. Volumen plaquetar medio 8,3 µ^3. Plaquetocrito: 
0,33 %. Urea 15 mg/dL. Creatininio 0,56 mg/dL (0,57 - 1,11). Filtrado 
Glomerular CKD-EPI: >90 mL/min/1,73m2 Se considera como va-
lor discriminante >60 mL/min/1,73m2. Bilirrubina total 0,4 mg/dL. 
Aspartato transferasa 21 U/L. Alanina transferasa 14 U/L. Ion Sodio 
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139 mmol/L. Ion Potasio 4 mmol/L. Cloruro 109 mmol/L. Proteína C 
reactiva 7,9 mg/L (0 - 5). 

• TC de tórax (día +65): No signos de TEP. Resolución de defecto de 
repleción de estudio previo.

• Estudio molecular -JAK2 mutación V617F: Presencia de la muta-
ción en un porcentaje del 24%.

• Estudio molecular - BCR-ABL reordenamiento P210: Ausencia de 
reordenamiento. BCR-ABL p210 negativo. 

• Estudio de Hemoglobinuria paroxística nocturna mediante cito-
metría de flujo: No se detecta HPN.

• Ecografía abdominal de seguimiento (4 meses): Alteración en la 
ecogenicidad hepática en probable relación a alteración de la per-
fusión. Cavernomatosis portal. TIPS trombosado. No se logra valo-
rar el eje mesenterico-espleno-portal. Infarto esplénico. 

EVOLUCIÓN
La paciente es dada de alta de UCI, tras 20 días de ingreso. Ante es-

tabilidad clínica, tras un mes de hospitalización, se inicia tratamiento 
con Acenocumarol solapándose con Argatrobán hasta alcanzar INR 
objetivo. En el día +37, ante resultado de JAK2 positivo y trombocitosis 
de hasta 1.075.000/mm3, es diagnosticada de Trombocitemia esen-
cial. Estratificación del riesgo trombótico en TE (IPSET): 4. Se inicia 
tratamiento con Hidroxicarbamida 1000 mg cada 24 h con descenso 
progresivo de la cifra de plaquetas. Tras una semana de tratamiento, 
se consigue una cifra de plaquetas de 364.000/mm3.  En el día +38, 
estando bien controlada con Acenocumarol (INR 2.58), por cuadro de 
disnea se realiza TAC Urgente y se detecta nuevo TEP sin datos de 
insuficiencia respiratoria ni repercusión cardíaca. Se sustituye Aceno-
cumarol por Fondaparinux 10 mg cada 24 h durante dos semanas y es 
dada de alta tras 50 días de ingreso hospitalario. De forma ambulato-
ria, ante control subóptimo con Acenocumarol, se hace cambio a un 
anticoagulante de acción directa (ACOD). 

DISCUSIÓN 
La trombocitemia esencial (TE) es una neoplasia mieloproliferati-

va Ph-negativa (NMPc) caracterizada por trombocitosis persistente, 
hiperplasia megacariocítica en médula ósea y tendencia a presentar 
complicaciones trombóticas (11-25%) y/o hemorrágicas. También exis-
te un riesgo de transformación a mielofibrosis y leucemia aguda. Su 
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incidencia es de 0.6-2.5 casos por 100.000 habitantes y año. La trom-
bosis arterial es más frecuente que la venosa (venas de EEII y con me-
nor frecuencia en el territorio esplácnico y en los senos cerebrales). 
Los pacientes con mutación JAK2 V617F presentan un mayor riesgo 
de complicaciones trombóticas que los pacientes con mutaciones en 
el gen de la Calreticulina. Las complicaciones hemorrágicas se rela-
cionan con la administración de antiagregantes o con trombocitosis 
extremas (>1.000.000/mm3). 

Esta paciente, al presentar trombosis en localización inusual y de 
acuerdo con las guías, se solicitó estudio de JAK2 V617F, aunque no se 
hubiera detectado trombocitosis al ingreso. 

En cuanto a la elección inicial del tratamiento anticoagulante, se 
optó por perfusión de HNF por posible requerimiento de interven-
cionismo. Ante aparición de trombopenia, se descartó presencia de 
esquistocitos y se solicitaron anticuerpos antiheparina por sospecha 
de trombocitopenia inducida por heparina (TIH). Es un trastorno pro-
trombótico transitorio, en ocasiones grave que se produce especial-
mente en pacientes tratados con heparina no fraccionada y es más 
frecuente en pacientes quirúrgicos. Ante diagnóstico de TIH, se sus-
pendió tratamiento con heparina y por posible necesidad de pruebas 
invasivas se sustituyó por perfusión de Argatrobán, manteniendo una 
ratio de tiempo de tromboplastina parcial activado (aPTT) entre 1,5-2 
por alto riesgo hemorrágico. El Argatrobán es el único fármaco con 
indicación para TIH y también se han utilizado otros fármacos sin indi-
cación en ficha técnica: Fondaparinux, antagonistas de la vitamina k y 
anticoagulantes de acción directa. 

En la literatura, se ha visto una mayor incidencia de TE en pacientes 
con TIH, aunque hay pocos casos descritos. Los pacientes con NMPc, 
requieren un control estrecho si se tratan con heparina.  En estos pa-
cientes, se debe sospechar de TIH, en caso de que se detecte un des-
censo en la cifra de plaquetas, aunque no se constante trombopenia 
franca. La paciente comentada, fue diagnosticada en primer lugar de 
TIH y posteriormente de TE, dado al tiempo que hay que esperar para 
obtener resultado del estudio mutacional. Se requieren más estudios 
para poder establecer la posible asociación entre estas dos patologías. 
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MOTIVO DE CONSULTA 
Acude al servicio de Urgencias por caída mediada por episodio de 

pérdida de conocimiento, caminando. Es el segundo episodio, presen-
tó uno similar la tarde anterior. 

ANTECEDENTES 
Trastorno neurocognitivo mayor por probable enfermedad de Al-

zheimer (diagnosticado en 2014), en estadio funcional GDS (Global 
Deteriored Scale) 6 en noviembre 23. Incluida en la estrategia de Aten-
ción al Paciente Crónico con demencia.

Carcinoma de mama bilateral ductal infiltrante grado histológico 
2 izquierdo y grado 1 derecho, sin metástasis, en 2017. Mastectomía 
izquierda, linfadenectomía axilar izquierda y segmentectomía dirigida 
mama derecha. Tratamiento radioterápico y con letrozol. 

Tratamiento habitual: duloxetina 30 desayuno, trazodona 100  
cena; memantina 20 diario; letrozol 2,5 diario. Reciente introducción: 
melatonina 2 mg antes de dormir y gabapentina 300, cena. 

Situación basal
Funcional: Dependencia moderada para las actividades de la vida 

diaria. Autonomía para trasferencias, marcha con bastón y autonomía 
para escaleras. No caídas. Autónoma para el aseo, precisa ayuda para 
el vestido, alimentación y ducha. Incontinencia urinaria habitual que 
maneja con bragapañal (Barthel 60/100). Dependiente para todas las 
actividades instrumentales (Lawton 0/8). Principal fuente de incapaci-
dad: situación cognitiva. 

Cognitiva/afectiva/conductual: Trastorno neurocognitivo mayor 
GDS 6, sin conductas problemáticas. Trastorno depresivo en trata-
miento farmacológico. Insomnio de conciliación con buena respuesta 
a trazodona.

Otros síndromes geriátricos: 
 ‒ Nutricional: Dieta normal, prótesis sin problemas de mastica-

ción, no disfagias. Disminución de apetito el último mes sin re-
percusión aparente funcional. 

 ‒ Hábito intestinal: No problemas conocidos. Deposición diaria.
 ‒ Neurosensorial: No déficit sensorial neto. Lentes correctoras. 
 ‒ Dolor: Quejas de dolor extremidad superior izquierda en rela-

ción con linfedema postquirúrgico, que manejan con parace-
tamol.
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 ‒ Cardiorespiratorio: Trabajo respiratorio de esfuerzo, no ortopnea 
ni edemas. Aumento de trabajo respiratorio el último mes. 

Social: Vive con sus hermanos, en un pueblo en casa con escaleras.  
Acude a Centro de Día. Reconocida dependencia moderada. 

ENFERMEDAD ACTUAL 
Mujer de 86 años con estabilidad hasta el último mes, cuando re-

quiere intervención por el médico de Atención Primaria con el apoyo 
de los profesionales hospitalarios de la estrategia, por cambio conduc-
tual-trastorno del sueño nocturno con clínica ansiosa y respiratoria, in-
troduciéndose psicofármacos sedantes. Asimismo, refieren aumento 
del trabajo respiratorio con el esfuerzo, disminución de las ingestas sin 
repercusión ponderal y progresiva tendencia a clinofilia.

Acude a Urgencias, tras presentar el día anterior y el día presente 
caída mediada por pérdida de conocimiento con pródromos (males-
tar, palidez y sudoración) al caminar. No confusión posterior, no otra 
clínica cardio-neuro-respiratoria asociada. No traumatismo agudo por 
acompañamiento en las caídas.

EXPLORACIÓN FÍSICA 
En la exploración de Urgencias: Tensión arterial: 149/84; frecuen-

cia cardiaca 82 latidos por minuto; temperatura axilar 36,3; frecuencia 
respiratoria 24 respiraciones por minuto; Saturación de 87% FiO2 21%. 
La paciente está bien buena coloración de piel y mucosas, perfundida 
e hidratada, consciente, desorientada en tiempo. No elevación de pre-
sión venosa yugular. Eupneica, auscultación pulmonar con murmullo 
vesicular conservado.   Auscultación cardiaca rítmica con frecuencia 
82, sin soplos ni extratonos. Cicatriz fibrosa en mama izquierda, pe-
queña cicatriz mama derecha, no se palpan nódulos ni adenopatías 
axilares. Abdomen ruidos conservados, blando, depresible, sin masas 
ni megalias. Extremidades sin edemas ni signos de trombosis profun-
da. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
 ‒ Gasometría arterial: pH 7,46, pO2 48,5; pCO2 39,5; HCO3 24,8; 

Exceso de base: 0,3; saturación 85%, lactato 1,1.
 ‒ Analítica 1: Hemograma: leucocitos 11,7, neutrófilos 10 resto 

hemograma anodino. Dímero D 10015, troponina 196; (1,9-15,6), 
PCR 44,6; BNP 300 (0-254). Resto anodino
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 ‒ Analítica 2: No leucocitosis, troponina 40, PCR 78. Ag contra an-
ticuerpo 49,6 (0-31). Resto de estudio completo normal.

 ‒ Radiografía de tórax: Sin datos congestivos, infiltrados ni con-
densaciones.

 ‒ EKG: Ritmo sinusal a 80 ppm con bloqueo de rama derecha ya 
presente en EKG previos.

 ‒ TAC- TEP: Tromboembolismo pulmonar (TEP) agudo multilo-
bar con signos de hipertensión pulmonar y signos de sobrecar-
ga cardiaca derecha. Nódulo pulmonar de nueva aparición en 
lóbulo superior derecho, a valorar metástasis. Metástasis óseas 
vertebrales con fractura por compresión de vértebra dorsal D8 
con componente de partes blandas asociado en pedículo dere-
cho con invasión del canal medular, de nueva aparición. A nivel 
C5, lesión de partes blandas de las mismas características. 

EVOLUCION
Se inicia anticoagulación con heparina de bajo peso molecular y 

pasa a planta de hospitalización. 
Durante su ingreso, no presenta clínica respiratoria aparente y 

mantiene saturaciones basales correctas. Se solicita valoración por 
Oncología, que desestima manejo específico. Valorada por Oncología 
Radioterápica, dada la ausencia de dolor y signos de compresión me-
dular, se desestima tratamiento paliativo radioterápico. 

Durante su estancia en planta, el signo más llamativo fue la ten-
dencia a la clinofilia con deterioro funcional y disminución de la inte-
racción con el entorno (sin delirium). Interpretamos este signo como 
consecuencia de la astenia que la paciente, dada su situación cogniti-
va, no nos podía expresar de manera explícita y nos hizo sospechar de 
posible situación de terminalidad oncológica.

Tras comentar diagnóstico y pronóstico, de acuerdo con familiar, 
se procede al traslado a centro hospitalario especializado en cuida-
dos paliativos, iniciada anticoagulación con edoxaban a dosis de tra-
tamiento. La paciente fallece en el centro de Cuidados Paliativos a los 
15 días, con buen control sintomático y acompañada por familiares. 7 
días antes se le retiró la anticoagulación. 

DISCUSIÓN 
Esta paciente presentaba desde hace un mes una alteración del sue-

ño nocturno, habiéndose intentado el control sintomático sin éxito. En 
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personas con demencia, los cambios conductuales suelen responder 
a una causa, normalmente distinta de la propia enfermedad cognitiva, 
por lo que para su correcto abordaje es necesario el estudio etiológico. 
En este caso, y con la ventaja de valorarlo a posteriori cuando es más 
fácil, la alteración del sueño nocturno era debido a la clínica respiratoria 
y estaba reflejando progresión de una enfermedad oncológica. En per-
sonas con demencia es importante ir más allá del manejo sintomático 
de los cambios conductuales y hacer un estudio etiológico (1).

Varias patologías cardiovasculares se pueden manifestar por me-
dio de un síncope. El TEP (2) es una causa potencial de síncope y muy  
importante debido a su alta mortalidad y porque es tratable con an-
ticoagulante. La prevalencia de TEP en personas con síncope es des-
conocida (estudio 2019: 1,4%) debido a problemas metodológicos, el 
infradiagnóstico y la sobreestimación (3) del TAC-TEP de la presencia 
de TEPs cuando se realizan en personas con baja sospecha de TEP.

La enfermedad oncológica (4) se asocia a trombosis venosa (in-
cidencia 2-20%) por la presencia de una o varias de la triada de Vir-
chown: estasis venoso, alteración endotelial e hipercoagulabilidad. 
Los cánceres aumentan el riesgo de trombosis, a través de múltiples 
vías: se asocian con leucocitosis, trombocitosis, disfunción plaquetar, 
con secreción de proteínas procoagulantes (factor tisular, podoplanin, 
PAI-1, PDI) y con expresión por parte de las células malignas de pro-
teínas que interactúan con células normales (endoteliales, glóbulos 
blancos, plaquetas). El riesgo de trombosis también depende del tipo 
de cáncer. Según el tipo de cáncer, el riesgo se puede clasificar como 
alto (cáncer pancreático, ovárico, cerebral, estómago, ginecológico y 
hematológico), intermedio (colon y pulmón) y bajo (mama y próstata). 
Además, hay otros factores contribuyentes dependientes del cáncer 
(estadio evolutivo, presencia de metástasis, tipo histológico y genéti-
ca) y del paciente (edad, peso, comorbilidades y fármacos). En nuestro 
caso, a pesar de tratarse de un cáncer de bajo riesgo, este riesgo es-
taba considerablemente aumentado por su extensión con presencia 
de metástasis y otros factores como la edad de la paciente y el trata-
miento con tamoxifeno.

La astenia (5) es el síntoma más frecuente en enfermos con cáncer 
avanzado, afectando el 90% y, probablemente, el más influye en su 
calidad de vida ya que interfiere en su actividad física y social. En esta 
paciente, la astenia referida el último mes y que se observó durante el 
ingreso (fue el síntoma más evidente), nos hizo sospechar la probable 
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situación de terminalidad. Dada su presencia, nuestra prioridad y la 
de la familia fue el organizar los cuidados para un adecuado manejo 
sintomático y fue traslada a la Unidad de Cuidados Paliativos. 

En pacientes con procesos oncológicos y TEP está indicada la 
anticoagulación indefinida salvo si el riesgo hemorrágico supera al 
trombótico, si el proceso oncológico remite o si el paciente entra en 
situación de terminalidad cuando el tratamiento puede ser fútil. El 
tratamiento con edoxaban es uno de los fármacos anticoagulantes de 
primera línea (6)  . En nuestro caso, nosotros asistimos al proceso en 
fase aguda por lo que iniciamos el tratamiento anticoagulante. Una 
vez en la Unidad de Cuidados Paliativos, y ante los signos evidentes 
de situación de terminalidad, el tratamiento anticoagulante se retiró. 
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MOTIVO DE CONSULTA
Disnea.

ANTECEDENTES
Alergia al contraste iodado, requiere premedicación de reacciones 

tardías en las pruebas que lo requieran.
Obesidad. 
Exfumador desde 2015 (con índice acumulado de 10 paquetes-

año).
Cardiopatía hipertensiva, con disfunción diastólica en 2007.
Síndrome de compresión medular por hernia medular anterola-

teral izquierda con defecto dural a nivel D3-D4, intervenida en 2016. 
Reintervenido posteriormente por fístula de líquido cefalorraquídeo 
a través de herida quirúrgica. Discopatía degenerativa L4-L5. Con se-
guimiento posterior en la Unidad del Dolor y Rehabilitación en 2019. 

Ingreso en Medicina Interna, en mayo 2019, por dorsalgia en re-
lación con patología previa (hernia medular transdural anterolateral 
izquierda D3-D4 intervenida) para refuerzo de tratamiento del dolor 
neuropático y lumbalgia mecánica. Afección radicular L5 derecha. 

Ingreso en Neumología, en junio 2019, por tromboembolismo pul-
monar (TEP) agudo riesgo intermedio + Trombosis venosa periférica 
(TVP) en extremidad inferior izquierda (EII), primer episodio. Obesidad 
y posible Apnea obstructiva del sueño (AOS) como potenciales pre-
disponentes y reposo (por mielopatía dorsal intervenida) como preci-
pitante. Anticoagulado con Sintrom 6 meses, hasta enero de 2020. Se 
retira por hematología tras estudio de trombofilia negativo. 

AOS moderado posicional con eventos obstructivos y centrales 
sin repercusión oximétrica.

ENFERMEDAD ACTUAL 
Varón 58 años acude a Urgencias por cuadro de disnea progresiva 

desde hace 5 días hasta hacerse de pequeños esfuerzos e incluso en 
reposo. No aumento de edemas de extremidades inferiores (EEII). No 
tos ni expectoración asociada. Test de SARS CoV-2 negativo realizado 
en su domicilio. No fiebre termometrada, aunque refiere sensación 
distérmica con sudoración. Niega dolor torácico con el esfuerzo. Aun-
que con el esfuerzo físico refiere sudoración fría y mareo sin giro de 
objetos, con sensación de debilidad de EEII como si se fuera a caer, sin 
llegar a presentar síncope.
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Ante clínica sugestiva y determinación elevada de dímero D (DD), 
troponina I y péptido natriurético tipo B (BNP) en analítica. Habien-
do recibido previamente premedicación en contexto de su alergia al 
contraste, se realiza tomografía axial computerizada (TAC) de arterias 
pulmonares donde se describe: Hallazgos compatibles con TEP cen-
tral y periférico bilateral. 

Tras hallazgos, el paciente es valorado por Cardiología donde se 
objetiva, tras realización de ecoscopia: TEP central con datos de so-
brecarga de cavidades derechas con disfunción de ventrículo derecho 
(VD) al menos moderada con marcadores elevados de daño miocár-
dico, aunque sin datos de inestabilidad hemodinámica. Paciente con 
alta carga trombótica. 

Valorado posteriormente por Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) 
y tras valoración conjunta por ambos servicios, se decide ingreso a 
cargo de UCI para manejo específico ante diagnóstico de TEP central 
bilateral intermedio-alto riesgo con disfunción severa VD, para trata-
miento inicial, al tratarse de un paciente candidato a escalar a trata-
miento de reperfusión endovascular precoz si hay mala evolución. Se 
administra inicialmente tratamiento con heparina sódica. 

Durante las primeras 24 h de su estancia en UCI, presenta evolución 
favorable, con buen ritmo de diuresis y sin requerir aumento de drogas 
vasopresoras. No empeoramiento a nivel respiratorio ni hemodinámico, 
pero se comenta el caso con el servicio de Cardiología y sección de He-
modinámica y se decide la realización de trombectomía mecánica per-
cutánea. Se solicitan pruebas pretransfusionales. Se explica al paciente 
el procedimiento y se pasa consentimiento informado, que entiende. 
Se añade premedicación para el contraste yodado. Se realiza fibrinólisis 
local más tromboaspiración mecánica eficaz, consiguiendo los objeti-
vos hemodinámicos. A las 48 h de realizar el procedimiento, ante buena 
respuesta al tratamiento y estabilidad clínica, se decide traslado a plan-
ta de hospitalización de Neumología para continuar vigilancia.

EXPLORACIÓN FíSICA 
En Urgencias, hemodinámicamente estable. Afebril. Tensión arte-

rial (TA): 140/93 milímetros de mercurio (mmHg), Frecuencia cardia-
ca (FC): 90 latidos por minuto (lpm), Frecuencia respiratoria (FR): 24 
respiraciones por minuto (rpm) con saturación de oxígeno (SatO2) de 
92% en aire ambiente. Buen estado general. Bien perfundido. Taquip-
nea sin trabajo respiratorio. 
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Auscultación cardiaca: Rítmico sin soplos audibles. Auscultación 
pulmonar: Murmullo vesicular conservado (MVC) sin otros ruidos. EEII: 
No edemas ni signos de TVP. 

A su llegada a UCI, afebril. TA 155/91 mmHg, FC 75lpm, FR 17rpm 
con satO2 99% con cánulas nasales a 6 litros por minuto (lpm) Cons-
ciente, orientado, colaborador. Bien perfundido e hidratado, normo-
coloreado. Buena mecánica respiratoria con habla entrecortada en 
la conversación continuada. Auscultación cardiaca: rítmico sin soplos 
audibles. Auscultación pulmonar: MVC sin otros ruidos. Abdomen: 
depresible, no doloroso. EEII: pedios presentes, buena perfusión dis-
tal, simetría de ambas EEII, no empastamiento gemelar. Homans ne-
gativo.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
 ‒ A nivel analítico, parámetros de daño miocárdico elevados: Tro-

ponina I 70 pico gramos (pg)/milímetros (ml), BNP 466 pg/ml.
 ‒ TAC arterias pulmonares: TEP central y periférico bilateral, con 

defecto de repleción acabalgado en la bifurcación de la arteria 
pulmonar principal, que se extiende por ambas arterias pul-
monares, con mayor afectación de la pulmonar derecha, y que 
asocia múltiples defectos de repleción oclusivos en las ramas 
lobares, segmentarias y subsegmentarias bilaterales. Tronco de 
la arteria pulmonar de calibre aumentado (34mm). Leve reflujo 
de contraste hacia la vena cava inferior.

 ‒ En la ecoscopia cardiaca, se describe fracción de ventrículo 
(FV) izquierdo normal. FV derecho deprimada de forma al me-
nos moderada. Arteria pulmonar con imagen compatible con 
trombo móvil en bifurcación. datos de interdependencia y cava 
dilatada. No valvulopatías.

 ‒ Electrocardiograma (ECG): Ritmo sinusal con ondas T negati-
vas en III. 

 ‒ Ecografía doppler de EEII: Trombosis de vena poplítea, tronco 
tibioperoneo, tibial posterior y peronea. TVP izquierda

 ‒ Ecocardiograma transtorácico (ETT): Ventrículo izquierdo (VI) 
no dilatado con función sistólica global y segmentaria conser-
vada. Hipertrofia ventricular severa concéntrica de predominio 
septal. Septo de 17 mm. Ventrículo derecho de aspecto no dila-
tado con disfunción sistólica ligera por TAPSE. Diámetro basal 
de VD en el límite de la normalidad. No insuficiencia tricúspide 
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para cálculo de Presión sistólica de la arteria pulmonar. No datos 
indirectos de hipertensión pulmonar (flujo de presión arterial 
(PA), movimiento septal, vena cava izquierda).

EVOLUCIÓN 
Paciente que se traslada de UCI a la planta de hospitalización de 

Neumología con los siguientes diagnósticos: Embolismo pulmonar, 
TEP riesgo intermedio-alto (plus) (segundo episodio): Parámetros de 
daño miocárdico positivos. Disfunción VD moderada-severa. Con pun-
tuación en la Pulmonary Embolism Severity Index (PESI) de 78 pun-
tos, Clase II. Realizada Fibrinólisis local más tromboaspiración mecáni-
ca eficaz, consiguiendo los objetivos hemodinámicos.

A su llegada a planta, es seguido por Hematología, recibiendo 
tratamiento anticoagulante con heparina de bajo peso molecular 
(HBPM) y posterior sustitución con Sintrom. 

Durante su estancia en planta, presenta un episodio de hipoten-
sión por lo que es valorado por el servicio de Cardiología, sin datos 
de Re-TEP (VD normal, BNP y Troponina I, no empeoramiento clínico 
respiratorio), que mejora con reposo y sueroterapia. En la ecoscopia 
cardiaca realizada, se objetivan datos de hipertrofia del VI y posible 
obstrucción al tracto de salida, por lo que se completa el estudio con 
ETT reglado, que confirma hipertrofia de VI. 

Al alta se remite nuevamente a Hematología y dado que tiene un 
estudio de trombofilia de 2020 negativo no se solicita de nuevo. Aun-
que se amplía estudio genético con ThromboIncode, donde se detec-
ta que es portador de una copia del haplotipo A1 del locus ABO. 

DISCUSIÓN 
Estamos ante un paciente con una enfermedad tromboembólica 

venosa recurrente, que ha presentado un segundo episodio no provo-
cado; con un estudio de trombofilia en 2020 negativo. Este segundo 
episodio, es considerado un TEP de riesgo intermedio alto, requirien-
do de ingreso en UCI, con tratamiento mediante fibrinólisis local más 
tromboaspiración mecánica. El cuadro asoció trombosis venosa pro-
funda izquierda diagnosticada por ecografía doppler.

El grupo ABO se asocia al riesgo de tromboembolismo venoso, 
muy probablemente a través de su influencia en el metabolismo y los 
niveles plasmáticos del factor VIII y del factor Von Willebrand. Concre-
tamente, los grupos no-O (especialmente el grupo A1) tienen mayor 
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riesgo de trombosis que el grupo O. La intensidad del riesgo es apro-
ximadamente 2 veces mayor.

Como conclusión, factores genéticos y ambientales interaccionan 
de una manera todavía desconocida, haciendo de la trombofilia una 
enfermedad multifactorial compleja. Sólo se tiene cierto grado de cer-
teza sobre unos pocos factores genéticos, que incrementan el riesgo 
de trombosis como el de nuestro paciente; pero la base molecular en 
la que la trombofilia se ve influenciada por la genética es todavía una 
gran incógnita. El trabajo futuro para poder predecir y prevenir los 
eventos trombóticos, deberá ir enfocado a entender de una manera 
más precisa el componente genético que da origen a dicho riesgo 
trombótico. Con esta base de conocimiento se podrán diseñar mejo-
res estrategias individualizadas de prevención y tratamiento.
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UN CASO DE TROMBOSIS EN SÍNDROME DE KLIPPEL-TRÉMAUNAY
June García Bascones y Amaia Torrecilla Ugarte

MOTIVO DE CONSULTA 
Varón de 48 años, que acude a Urgencias por episodio de hemop-

tisis y dolor torácico de 4 días de evolución. 

ANTECEDENTES PERSONALES 
Se trata de un paciente con diagnóstico de síndrome de Klippel-

Trénaunay. Se encuentra en seguimiento por Dermatología por acné 
quístico facial, hidradenitis axilar y perianal y angioma congénito en 
la nalga. Además, tiene antecedentes de hipercolesterolemia, asma y 
rinitis alérgica en la infancia, cólicos nefríticos de repetición y migraña 
sin aura crónica. Fue intervenido quirúrgicamente de macropene, en 
varias ocasiones, con 1 año de edad y de fístula anal y de quiste epidér-
mico perianal. Es exfumador hasta hace 1 año de 10 paquetes/año y ex 
consumidor de cocaína. Actualmente consume alcohol y cannabis de 
forma ocasional. 

En cuanto a su situación basal, es independiente para las activida-
des básicas de la vida diaria. Sale a caminar a diario y realiza bicicleta 
estática como ejercicio físico. 

ENFERMEDAD ACTUAL 
Acude a urgencias por dolor centrotorácico de 4 días de evolución, 

irradiado hacia extremidad superior izquierda, de intensidad mode-
rada (escala visual analógica 6/10). Previamente estaba asintomático. 
Además, esa misma mañana presenta un esputo hemoptoico aislado. 
Niega tos asociada. No ha presentado disnea de esfuerzo o de repo-
so en ningún momento, tampoco ortopnea ni edemas en miembros 
inferiores. No dolor abdominal o alteraciones del ritmo intestinal. No 
síndrome miccional. 

El paciente ingresa en planta de Medicina Interna. A la valoración 
al ingreso refiere encontrarse asintomático, sin dolor torácico ni nue-
vos episodios de hemoptisis. Describe molestias en extremidad infe-
rior derecha de varios días de evolución, con discreto edema asociado, 
que no había comentado anteriormente en Urgencias. No presenta 
otra sintomatología adicional.

EXPLORACIÓN FÍSICA
En la primera valoración en urgencias presenta tensión arterial 

de 126/84 mmHg, frecuencia cardiaca de 103 latidos por minuto, sa-
turación de oxígeno de 97% basal y está afebril. Tiene buen estado 
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general, se encuentra bien hidratado y perfundido y eupneico en 
reposo. No presenta ingurgitación yugular. La auscultación cardiaca 
es rítmica, sin soplos, y a la pulmonar se aprecia normofonesis. El 
abdomen no es doloroso a la palpación. Las extremidades inferiores 
no se encuentran edematosas, y no tiene datos de trombosis ve-
nosa profunda. Los pulsos periféricos son simétricos. No se palpan 
adenopatías. La exploración neurológica es normal. Se registra peso 
de 73.9 kg y talla de 170 cm, con un índice de masa corporal de 26 
kg/m2.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
En Urgencias se realiza un electrocardiograma en el que se obje-

tiva ritmo sinusal a 75 latidos por minuto, con un intervalo PR y QRS 
dentro de los límites de la normalidad, y sin alteraciones en la repola-
rización. La radiografía de tórax muestra un índice cardiotorácico nor-
mal, sin masas ni condensaciones, sin infiltrados de nueva aparición, 
con senos costofrénicos libres. 

En la analítica sanguínea básica en Urgencias únicamente desta-
ca elevación del dímero D de 1149 ng FEU/ml; el resto de parámetros 
están dentro de la normalidad. Por ese motivo, se solicita un angio-
TAC de tórax, en el que se visualiza un defecto de repleción en ramas 
segmentaria y subsegmentarias lingulares, con densidad vidrio des-
lustrado y condensación distal en língula anteroinferior; todo ello, 
compatible con tromboembolismo pulmonar segmentario y subseg-
mentario con pequeño infarto distal.

Durante el ingreso en planta se realiza ecoscopia clínica a pie de 
cama, que no muestra datos de afectación de ventrículo derecho ni 
trombos intracardiacos. Se solicita una ecografía doppler de extremi-
dades inferiores, en la que se objetiva trombosis de la vena tibial pos-
terior derecha extendida a través de una rama perforante a la vena 
safena mayor del mismo lado. 

Tras el alta, se completa el estudio de forma ambulatoria me-
diante una angio-resonancia magnética de extremidades infe-
riores, que revela dilataciones varicosas en extremidad inferior 
derecha y pérdida de señal en la vena safena mayor derecha, en 
relación con la tromboflebitis. Se solicita también un ecocardio-
grama transtorácico reglado, que descarta la existencia de hiper-
tensión pulmonar y alteraciones estructurales o funcionales del 
ventrículo derecho. 
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EVOLUCIÓN 
Se trata de una enfermedad tromboembólica venosa (ETEV), en 

forma de tromboembolismo pulmonar (TEP) y trombosis venosa 
profunda (TVP) en un paciente con síndrome de Klippel-Trénaunay. 
Presenta 0 puntos en la escala PESI simplificada y ausencia de sig-
nos de afectación de cavidades derechas, lo que implica que se trata 
de un TEP de bajo riesgo. Se inicia anticoagulación con heparina de 
bajo peso molecular (enoxaparina 80 mg cada 12 h) y se ingresa en 
planta de Medicina Interna. Durante el ingreso se completa estudio 
mediante las pruebas de imagen descritas y se modifica terapia anti-
coagulante a anticoagulantes de acción directa: Se inicia apixabán 5 
mg cada 12 h. Es dado de alta con tratamiento anticoagulante a dosis 
plenas de apixabán, que se mantiene durante 3 meses. Durante este 
tiempo el paciente se encuentra estable, sin incidencias reseñables. 
Tras este periodo, se decide mantener tratamiento anticoagulante a 
dosis reducidas (apixabán 2.5 mg cada 12 h) de forma indefinida. Has-
ta la fecha se ha mantenido dicho régimen terapéutico sin complica-
ciones hemorrágicas o de otro tipo.

DISCUSIÓN 
Presentamos un caso de enfermedad tromboembólica venosa en 

un paciente con una alteración anatómica preexistente. 
El síndrome de Klippel-Trénaunay (SKT) es un trastorno congéni-

to raro, que afecta a la angiogénesis. Su etiología es desconocida; la 
mayoría de los casos son esporádicos y se han relacionado con mu-
taciones somáticas en el gen PIK3CA. Se caracteriza por la presencia 
de malformaciones capilares (manchas en vino de Oporto), malforma-
ciones venosas e hipertrofia de las extremidades, sobre todo inferiores 
(crecimiento excesivo de tejidos blandos y/o hueso), asociado o no a 
malformaciones linfáticas. Las malformaciones venosas se producen 
por la persistencia de estructuras venosas embrionarias, que generan 
varices tortuosas en muslos y piernas, tanto a nivel del sistema veno-
so superficial (masas azules) como del profundo. En este último, las 
venas más frecuentemente afectadas son la poplítea y la femoral su-
perficial, y las anomalías incluyen hipoplasia venosa, aneurismas, in-
competencia valvular y compresión por bandas fibróticas. Estas mal-
formaciones provocan alteraciones del flujo sanguíneo y deben ser 
consideradas un factor protrombótico, ya que conllevan un aumento 
del riesgo de coagulopatía, tromboflebitis superficial, TVP y TEP. De 
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hecho, la incidencia de ETEV en el SKT es del 14-22 por ciento, lo que 
es igual o mayor que la de los casos asociados los demás factores de 
riesgo protrombóticos (como cirugías mayores u hospitalizaciones). 

Los factores de riesgo de ETEV se recogen en la escala de Wells, 
que sirve para predecir la probabilidad pretest que tiene un paciente 
de tener un episodio de trombosis. Cabe destacar que las malforma-
ciones venosas congénitas que se asocian a un aumento del riesgo de 
trombosis, como es el caso del SKT, no aparecen en dicha escala. Un 
paciente sin ningún criterio de gravedad y sin otros factores de riesgo 
asociados, podría tener una puntuación de 0 en la escala de Wells (lo 
que implica TVP o TEP no probable). Además, se asocian a TVP en 
localizaciones atípicas, como la vena marginal lateral del muslo o la 
vena poplítea, que a veces son difíciles de explorar mediante ecogra-
fía doppler. Todo esto hace que diagnosticar la presencia de ETEV en 
estos pacientes sea un reto clínico. 

Por otra parte, actualmente no existe un protocolo terapéutico 
para el manejo de estos pacientes. En general, tras un episodio de 
ETEV, se recomienda la anticoagulación mediante heparina o anti-
coagulantes orales (antivitamina K o anticoagulantes orales de acción 
directa), como tratamiento inicial y después de mantenimiento a lar-
go plazo, en muchas ocasiones de por vida. Sin embargo, la anticoa-
gulación en estos pacientes supone un reto debido a la presencia de 
malformaciones capilares que aumentan el riesgo hemorrágico. Por 
tanto, se recomienda individualizar en cada paciente la indicación y 
duración del tratamiento anticoagulante.

Como conclusión, el síndrome de Klippel-Trénaunay se asocia mal-
formaciones venosas que conllevan un aumento de la incidencia de 
enfermedad tromboembólica venosa en todas sus formas. A pesar de 
que las alteraciones anatómicas venosas no son frecuentes y no están 
recogidas en la escala de Wells, es importante considerarlas dentro de 
los factores de riesgo para ETEV. De la misma forma, ante episodios de 
disnea en pacientes con malformaciones venosas, hay que plantear 
la presencia de ETEV dentro de las primeras opciones de diagnóstico 
diferencial, de cara a instaurar un tratamiento anticoagulante precoz.  
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MOTIVO DE INGRESO
Edema facial. 

ANTECEDENTES 
 ‒ Dislipemia (Hiperlipidemia familiar tipo 2A). 
 ‒ Hiperprolactinemia idiopática (normalización de las cifras de 

prolactina tras la menopausia) estudiada con múltiples Reso-
nancias Magnéticas (RM), última RM (11/2020): Hipófisis normal. 

 ‒ Hiperparatiroidismo secundario a déficit de vit. D. 
 ‒ Epilepsia tipo ausencias (2016) en seguimiento por Neurología, 

en tratamiento con Lacosamida. Episodio de amnesia global 
transitoria (2019). 

 ‒ Disfunción del nodo sinusal sintomática, portadora de marca-
pasos Medtronic AAI-DDD (07/2021). 

 ‒ Posible hemangioma en masetero izquierdo, valorada por Ciru-
gía Maxilofacial (2015-2017), sin datos de malignidad. 

 ‒ Nódulo de mama benigno resecado a los 20 años. 
 ‒ No fumadora, no bebedora.

ENFERMEDAD ACTUAL
Mujer de 81 años, independiente para actividades básicas de la 

vida diaria. Vive sola. 
Acude en reiteradas ocasiones a Urgencias por edema facial de 

predominio en hemicara izquierda de 2 semanas de evolución (previa 
atención por dentista por dolor en molar derecho) y mareo (presínco-
pes, de predominio en reposo y con el decúbito, sin ortostatismo) así 
como náuseas y vómitos, sin sensación de giro de objetos. Ingresa por 
progresivo aumento de edema facial, así aparición de edema y ciano-
sis de extremidades superiores, empeoramiento del estado general y 
somnolencia, así como disfonía, sin disnea. 

Niega cefalea, pero su familiar percibe recientes cambios en el 
comportamiento (astenia, somnoliencia). No refiere dolor torácico, 
palpitaciones ni cortejo vegetativo; tampoco describe disnea ni episo-
dios de disnea paroxística nocturna, pero sí desasosiego en decúbito. 
Niega tos o expectoración. Aqueja molestias en epigastrio con náu-
seas, hiporexia marcada y algún vómito ocasional en el último mes. 
Refiere disfagia a líquidos (tos ocasional tras su ingesta), pero no pér-
dida de peso. En todo momento se ha mantenido afebril y niega sen-
sación distérmica o tiritona. No sudoración nocturna. 
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EXPLORACIÓN FÍSICA
 ‒ Constantes vitales: Tensión arterial 130/75mmHg; Frecuencia 

Cardíaca 72lpm; Temperatura axilar 36.2ºC; Saturación de oxí-
geno 96% con gafas nasales a 1lpm. Peso 57.7kg, Talla 172cm, 
Índice de Masa Corporal 20. 

 ‒ Aspecto general: Regular estado general. Cianosis central. Fa-
cies edematosa, rubicunda. Eupneica en reposo, taquipnea en 
decúbito. 

 ‒ Exploración neurológica: Consciente y orientada en las tres es-
feras. Motilidad ocular extrínseca normal. Pupilas isocóricas y 
normorreactivas. No parálisis facial central ni alteración en resto 
de pares craneales. No alteración en fuerza ni sensibilidad de 
las cuatro extremidades. Marcha normal. No ataxia ni disdiado-
cocinesia. 

 ‒ Exploración de cabeza y cuello: No se palpan adenopatías late-
rocervicales ni supraclaviculares. 

 ‒ Exploración torácica:
 □ Ruidos cardíacos rítmicos, sin soplos ni extratonos. Ingurgi-

tación yugular muy marcada, sin claro reflejo hepatoyugular 
acompañante. Auscultación pulmonar con murmullo vesi-
cular preservado, sin otros ruidos sobreañadidos.

 □ Mama derecha con herida quirúrgica retraída, edematosa, 
eritematosa en su totalidad; dura a la palpación; no se pal-
pan adenopatías axilares; vasos colaterales muy prominen-
tes en parrilla costal circundando dicha mama; no telorra-
gia.

 □ Mama izquierda edematosa, pero no indurada ni eritemato-
sa, en contexto de probable edema generalizado en todo el 
hemicuerpo superior.  

 ‒ Exploración abdominal y espalda: 
 □ Abdomen blando y depresible, con molestias a la palpación 

de epigastrio, sin peritonismo. No se palpan masas ni me-
galias, tampoco globo vesical. Ruidos hidroaéreos presentes, 
de progresión, sin soplos a la auscultación abdominal. 

 □ Espalda normal. No dolor a la espinopercusión. No masas ni 
grandes deformidades. 

 ‒ Extremidades inferiores: Sin edemas ni signos de trombosis ve-
nosa profunda. Pulsos pedios presentes. Relleno capilar normal 
en extremidades inferiores. 
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
Ante sospecha de síndrome de vena cava superior (SVCS) (Kishi 

Scoring System: 6; edema facial y congestión de hemicuerpo superior, 
disfonía, derrame pleural bilateral, somnolencia/mareo; Clasificación 
de severidad Yu JB: 2), se inicia proceso diagnóstico etiológico, en bus-
ca de neoplasia maligna como primera posibilidad:

 ■ Analítica de sangre: 
 • Hemograma anodino (hemoglobina 12.4g/dl; fórmula leu-

cocitaria con leve neutrofilia relativa, pero valores absolutos 
normales; plaquetas en rango de normalidad). 

 • Fibrinógeno 571mg/dl. Dímero D 16.004ng FEU/ml. Resto de 
la coagulación en rango. Anticuerpos antifosfolípido nega-
tivos. 

 • Pruebas de función hepática normales. Discreto empeo-
ramiento de la función renal (filtrado glomerular 48ml/
min/1.73m2, creatinina 1.08mg/dl, urea 116mg/dl), que se atri-
buyó a deshidratación. Ionograma en rango. Perfil férrico y 
pruebas de función tiroidea normales. 

 • PCR 10.6mg/L, VSG 21mm/hora. Troponina I de 86.4pg/ml, 
Péptido natriurético B 16pg/ml. Lactato deshidrogenasa 
300U/L.

 • Proteinograma compatible con síndrome inflamatorio (no 
se halló proteína monoclonal). 

 • Marcadores tumorales (tiroglobulina, alfa fetoproteína, antí-
geno carcinoembrionario, anticuerpos CA 15.3, 125 y 19.9, pro-
teína S 100, beta-2-microglobulina) anodinos. 

 ■ Radiografía de tórax: Índice cardiotorácico normal. Hilios de 
aspecto vascular, con discreta redistribución vascular a ambas 
bases. Ocupación de ambos senos costofrénicos, con derrame 
pleural bilateral, leve. Parénquima pulmonar sin evidentes ma-
sas ni condensaciones. Aumento de partes blandas en región 
axilar derecha. 

 ■ Ecoscopia a pie de cama: Extensa trombosis yugular externa/
interna bilateral. 

 ■ TC cervicofacial: 
 • Trombosis del seno sigmoide derecho y de todo el trayec-

to de la vena yugular interna derecha que se continúa con 
trombosis de la vena cava superior y subclavia ipsilaterales. 
Trombosis de la vena yugular externa y vena facial derechas. 
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 • Trombosis de la vena yugular interna izquierda en su tercio 
distal hasta su desembocadura en el tronco braquiocefálico. 
Imagen de pequeño trombo con oclusión parcial de vena 
yugular izquierda en el agujero yugular. Resto de vena yugu-
lar izquierda y senos sigmoide izquierdo y transversos pre-
sentan flujo.

 • Extenso edema en espacios grasos por obstrucción al retor-
no venoso a nivel cervicotorácico.

 • Imagen ocupacional intramuscular en músculo masetero 
izquierdo, con realce serpinginoso, mal definida, de 34 x 33 
x 38 mms de diametros ap x t x cc, que ya se visualizaba en 
RM previa del año 2020, sugestivo de corresponder a malfor-
mación vascular. 

 ■ TC toraco-abdominal: 
 • Trombosis venosa de ambas venas yugulares, subclavia de-

recha y vena cava superior, sin imágenes sugestivas de pa-
tología tumoral en tórax. Masa posiblemente dependiente 
de pared gástrica, que impronta el páncreas, probable GIST/
TEGI (gastrointestinal stromal tumor - tumor del estroma 
gastrointestinal). 

 • En unión de cola-cuerpo de páncreas se observa imagen de 
masa de 29 mm, que contacta con pared gástrica, sin plano 
graso de separación. Sin aumento de calibre del conducto 
pancreático principal. Posible GIST, o menos probable lesión 
metastásica. 

 ■ Mamografía: Resección segmentaria de mama derecha. Sig-
nos de edema mamario difuso bilateral. No se identifican sig-
nos de sospecha de malignidad. BIRADS 2. 

EVOLUCIÓN
La paciente recibe, desde su ingreso, tratamiento con heparinas de 

bajo peso molecular (HBPM) a dosis terapéuticas (Enoxaparina 1mg/
kg/12h), en seguimiento conjunto con Hematología, dada la comple-
jidad y gravedad de la extensión de la trombosis. Asimismo, se inicia 
corticoterapia por importante edema generalizado muy mal tolerado 
clínicamente. 

Habiendo descartado masas torácicas (neoplasias pulmonares, de 
mama y linfomas como primera posibilidad diagnóstica), se decide pro-
ceder a la caracterización de la masa gástrica con toma de muestras a 
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través de ecoendoscopia (EUS) (debido a la localización y características 
anatómicas de la lesión, se considera que la lesión sea más accesible vía 
EUS). Para su realización, requiere suspensión, durante 24 h, de HBPM 
terapéutica. 

 ■ Ecoendoscopia: Compatible con GIST posiblemente gástrico, 
se realiza punción de aguja de aspiración fija ecoendoscópica. 

 ■ Citología:
 • Fragmentos de estroma con celularidad fusiforme, sin ati-

pia, con núcleos fusiformes, con ocasionales inclusiones nu-
cleares.

 • Estudio inmunohistoquímico: Positivo para DOG-1 y c-Kit; 
negativo para S100.  

Como incidencia, una semana después, presenta un episodio de 
hemorragia digestiva alta (melenas) con anemización e inestabilidad 
hemodinámica (hipotensión, oliguria) secundarias, que requiere reti-
rada de HBPM y transfusión de hasta tres concentrados de hematíes 
y hemostasia endoscópica, así como una dosis posterior de hierro en-
dovenoso.

 ■ Gastroscopia: Úlcera péptica gástrica Forrest 2b (precipitantes: 
anticoagulación + corticoterapia), con hemostasia endoscópica 
(esclerosis + hemoclips). 

Tras el procedimiento endoscópico, la paciente presenta una me-
joría clínica progresiva y recuperación de la tolerancia oral, no presen-
ta otros incidentes a nivel digestivo, por lo que se puede reanudar (2 
días tras endoscopia), dosis terapéuticas de HBPM (en total, pasa 7 
días sin dosis plenas, 4 de ellos sin HBPM de ningún tipo, resto en 
dosis intermedias). 

No obstante, días después presenta empeoramiento clínico súbi-
to, con deterioro del nivel de conciencia, por lo que se solicita un TC 
craneal urgente que no muestra alteraciones morfológicas ni tomo-
densitométricas significativas en el parénquima encefálico, ni realces 
patológicos tras la administración de contraste, sin cambios en trom-
bosis previamente descrita.

Sin embargo, ante sospecha de progresión y/o repercusión en la 
perfusión cerebral, se decide realizar una trombectomía mecánica 
con aspiración de trombosis de cava-subclavia y axilar derecha, con 
angioplastia con balón de dicho territorio, y cateterización de vena 
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innominada con angioplastia, con persistencia de importante carga 
trombótica, aunque con gran mejoría clínica. 

Progresivamente, la paciente presenta disminución de edema fa-
cial y en cuello, pero persistencia de edemas importantes en extre-
midades superiores. Como complicación local del procedimiento, 
presenta un importante hematoma a nivel tricipital en extremidad 
superior derecha (sin claros datos de sobreinfección, ni anemización 
importante, con estabilidad hemodinámica), que evoluciona adecua-
damente, incluso manteniendo HBPM a dosis terapéuticas.

Tras dar por finalizado el estudio etiológico del SVCS, se comen-
ta el caso en el Comité de Cáncer Esofagogástrico, considerándose 
que es muy poco probable que la trombosis se justifique por el ha-
llazgo de un GIST, considerándose un incidentaloma. No obstante, 
no se encuentran otras causas de hipercoagulabilidad (compresión 
extrínseca/intrínseca por ninguna masa torácica) que justifiquen el 
cuadro.  

Debido a las múltiples complicaciones y pérdida funcional secun-
daria al ingreso prolongado, la paciente requiere, tras la consecución 
de la estabilidad clínica, ingreso en un centro de rehabilitación y, a 
largo plazo, en una residencia sociosanitaria. 

Actualmente, al año de seguimiento, no se ha encontrado ningún 
otro hallazgo de patología protrombótica que sugiera otra causa de 
trombofilia que justifique el cuadro. 

 ■ TAC craneocervical tras 6 meses: Trombosis venosa crónica de 
seno sigmoide y de todo el trayecto de la vena yugular hasta 
vena interna derecha hasta vena cava superior con repermea-
bilización parcial. Nódulo tiroideo izquierdo*. 

 ■ TAC toracoabdominal tras 6 meses: Sin cambios en tumoración 
compatible con GIST. Venas subclavias permeables.

 ■ *Ecografía tiroidea: Nódulo espongiforme de 10mm de muy 
baja sospecha. 

La paciente se encuentra asintomática, con desaparición progre-
siva del cuadro de SVCS mediante tratamiento indefinido de HBPM 
con, durante los primeros 2 meses, Enoxaparina 1.5mg/kg/día y, pos-
teriormente, tras valoración de Hematología, cambio a Tinzaparina 
(8.000UI/d) durante 9 meses, ya que se consideró una forma de en-
fermedad tromboembólica venosa (ETEV) secundaria a un proceso 
oncológico digestivo. 
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Tras un año de estabilidad clínica, sin nuevos eventos trombóticos 
ni hemorrágicos, se ha decidido disminuir dosis de HBPM a profilácti-
cas, dado que el GIST no se ha extirpado. 

DISCUSIÓN
La ETEV es una complicación común en pacientes con cáncer. De 

hecho, se considera que la presencia de tumores puede ser el factor 
desencadenante en hasta el 20% de pacientes que presentan un de-
but de trombosis venosa profunda o tromboembolismo pulmonar, y 
supone una importante carga de morbimortalidad en pacientes on-
cológicos (1). 

Asimismo, el SVCS (2, 3) es una forma poco frecuente, pero muy 
grave, de ETEV que, principalmente, está causada por neoplasias (has-
ta en el 70% de casos), principalmente neoplasias malignas mediastí-
nicas, aunque cada vez existen más formas de neoplasias benignas 
(1-5%) y otras patologías (trombosis asociada a cables de marcapasos, 
catéteres venosos centrales, procesos infecciosos inflamatorios me-
diastínicos, hasta el 25% de casos en la actualidad) que pueden des-
encadenarlo.  

En nuestro caso, y dado que el TC craneal-cérvico-toraco-abdomi-
nal descartó trombosis asociada al cable del marcapasos (no respe-
taba ni predominaba en el recorrido del mismo) así como no mos-
traba hallazgos de ocupación mediastínica, que tampoco se llegó a 
evidenciar durante el seguimiento de la paciente, se pudo descartar, 
de manera razonable, que éstas fueran las causas de SVCS-ETEV en 
nuestra paciente. 

A su vez, y si bien es raro, están descritos casos de ETEV en pacien-
tes con GIST (4, 5). De hecho, hay series que describen que hasta un 
1% de pacientes con GIST pueden desarrollar ETEV durante el segui-
miento (6). 

Los mecanismos de ETEV asociada a cáncer (lesión del endotelio, 
disbalance entre factores pro y anti coagulantes, y estasis venosa) 
son aplicables en los tumores GIST que, pese a ser benignos, pue-
den desencadenar o propiciar eventos trombóticos, tal y como se ha 
descrito hasta al menos 5 casos en la literatura (4 casos en la revisión 
bibliográfica de Galeano-Valle et al., sumado al caso descrito en ese 
mismo artículo). No obstante, no encontramos en la literatura casos 
de SVCS en relación al GIST, lo cual destacaría la peculiaridad de este 
caso. 
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Si bien es cierto que el tratamiento etiológico (es decir, la excisión 
quirúrgica de la lesión) suele ser un pilar del tratamiento, nuestra pa-
ciente había sido inicialmente descartada como candidata quirúrgica, 
por la dudosa implicación del GIST como causa del SVCS; no obstante, 
tras tratamiento médico con anticoagulación a dosis terapéuticas con 
heparinas de bajo peso molecular, la evolución de la paciente fue ex-
celente y se decidió que, dada la edad y las posibles complicaciones, 
el manejo exclusivamente médico fue suficiente para el control de la 
ETEV en este caso. 

Los anticoagulantes directos (ACOD) testados para ETEV en pa-
cientes con procesos oncológicos activos (Apixabán, Rivaroxabán, 
Edoxabán) y los antivitamina K (AVK-Acenocumarol, Warfarina) son 
hoy, según las guías de práctica clínica (ESMO Clinical Practice Gui-
delines), el tratamiento de elección para el manejo de la ETEV a largo 
plazo y en la anticoagulación extendida, excepto en pacientes con tu-
mores gastrointestinales luminales con alto riesgo de sangrado diges-
tivo, como es nuestro caso.

Por lo tanto, este caso refleja la alta complejidad del manejo diag-
nóstico de pacientes con ETEV y patología oncológica (incluso cuan-
do esta es benigna), así como las dificultades que puede entrañar su 
tratamiento en el contexto de complicaciones derivadas de la grave-
dad del proceso tromboembólico, por un lado, y oncológico, por otro, 
requiriendo, por ende, un manejo multidisciplinar e integral de este 
grupo de pacientes. 
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MOTIVO CONSULTA
Dolor en fosa ilíaca derecha.

ANTECEDENTES PERSONALES
Fumador activo de 1 paquete día.
Alcohol ocasional. 
Consumidor cocaína, fin de semana.
Ninguna patología significativa previa.
Niega cirugías previas.
No toma medicación actual.

ANTECEDENTES FAMILIARES
Padre con Leucemia Linfocítica crónica (LLC-B), en tratamiento 

hematológico.
Niega eventos tromboembólicos en familiares de 1 grado.

ENFERMEDAD ACTUAL
Acude a urgencias por dolor en fosa ilíaca derecha, que irradia a 

región testicular, de 48 horas de evolución y que aumenta con ma-
niobras de vasalva. ECOG 0. No fiebre. No síntomas B. Ritmo intestinal 
alternante en los últimos días.  

A la exploración física: Consciente y orientado. Caucásico. Peso 60 
Kg y talla 1.68 cm. Tensión arterial 122/70, Frecuencia cardíaca 79 lpm, 
Saturación 98% basal.

Se palpa adenopatía axilar derecha de aproximadamente 2 cm, no 
dolorosa y blanda.

Abdomen blando depresible con dolor a nivel de fosa ilíaca dere-
cha a la palpación profunda. Resto normal sin alteraciones

Dentro de las pruebas complementarias realizadas en Urgencias,  
la analítica solo destaca un pequeño aumento de Dímero D 510 ng/
mlL (<500), el resto normal. Tras valoración de cirugía general por sos-
pecha de hernia inguinal, se solicita Tomografía computarizada (TAC) 
abdomino-pélvico donde se objetiva trombosis de la vena espermáti-
ca derecha con datos de  paniculitis mesentérica, la cual se confirma 
mediante ecografía doppler venosa.

El servicio de Hematología solicitó estudio de trombofilia genéti-
co (Mutación V Leiden y del Gen Protrombina) y adquirido (Anticuer-
pos antifosfolípidicos: Anticoagulante Lúpico, Beta 2 glicoproteína 
IgG e IgM, Anticuerpo Anticardiolipina IgG e IgM), el resto de estudio 
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trombofilia (Proteína C, S, y Antitrombina III) se realizó posteriormen-
te fuera de la situación aguda, siendo todos negativos. 

Otros estudios ejecutados fueron anticuerpos en relación celiaquía 
(Anticuerpos transglutaminasa IgAy Anticuerpogliadina IgA siendo 
todos negativos) y serologías de virus hepatitis B, C, Virus inmunode-
ficiencia humana (VHI), Anticuerpo treponema pallidum, citomegalo-
virus y Virus Epstein Barr, todos negativos.

A los 3 meses, por persistencia de adenopatía axilar derecha y el 
contexto del cuadro de trombosis en sitio inusual, se procede exten-
der estudio con PET/SCAN, detectando adenopatías supra e infra dia-
fragmáticas con baja avidez FDG de etiología a filiar.

Se efectúa biopsia de adenopatía axilar derecha concluyente de 
Linfadenitis reactiva inespecífica, sin evidencia malignidad.

EVOLUCIÓN
En Urgencias se inicia anticoagulación con heparina dosis tera-

péutica Enoxaparina 80mg vía subcutánea cada 24 h y tratamiento 
anti inflamatorio. Se reevalúa al paciente a las 72 h en consulta externa 
de Hematología donde, tras realizar estudio analítico, se cambia de 
terapia anticoagulante oral con Xarelto (Rivaroxabán) 20 mg vía oral 
cada 24 h.

A los 3 meses de reevaluación con ecografía doppler venosa per-
siste la trombosis vena espermática de forma cronificada y con leve 
molestia ocasional a nivel inguinal derecho y episodio puntual de san-
grado en lesión hemorroidal, por  lo que se decide continuar 6 sema-
nas más y reevaluar.

En el control de reevaluación se objetiva síndrome anémico con 
anemia normocítica-hipocrómica (Hemoglobina 6.8 g/dL) con ferro-
penia marcada tras rectorragia por hemorroides, que precisó trans-
fusión con reposición con hierro intravenoso y cirugía reparadora con 
hemorroidectomía Milligan Morgan, por lo cual se suspende anticoa-
gulación y se procede a reevaluar en conjunto con cirugía vascular 
quien realiza nueva ecografía doppler y TAC abdominal, no observán-
dose trombosis actual.

DISCUSIÓN
Ante un caso inusual de trombosis venosa espermática en pacien-

te joven es importante buscar una causa subyacente. Estos casos sue-
len responder bien al tratamiento conservador con anticoagulación 
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y anti inflamatorios, remitiendo a las 6-8 semanas. Revisando los es-
casos reportes de casos similares suelen ser más frecuente en lado 
izquierdo (1) y destacan diversas causas asociadas como la ileitis ter-
minal, ejercicio físico intenso, síndrome del cascanueces, uso de sus-
tancia vasoactivas (2,3), aunque en la mayoría no se logra establecer 
un agente causal, considerándose espontáneo o idiopático, por lo que 
es necesario completar con estudio de trombofilia y descartar siem-
pre neoplasias ocultas que suelen tener como debut procesos trom-
bóticos en sitios inusuales.
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TROMBOSIS DE LA VENA YUGULAR INTERNA IZQUIERDA EN PACIENTE CON CARCINOMA 
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Leyre Lorza Gil e Idoia Múgica Muñagorri

MOTIVO DE CONSULTA
Varón de 87 años, derivado a consultas de Hematología desde el 

servicio de Oncología Médica, con un diagnóstico de trombosis de la 
vena yugular interna objetivada en una tomografía axial computa-
rizada (TAC), realizada como control de un carcinoma escamoso del 
conducto auditivo. El paciente había recibido ya tratamiento con he-
parina de bajo peso molecular (HBPM) a dosis plenas, que le causó 
una otorragia significativa por lo que la HBPM tuvo que ser reducida a 
dosis profilácticas. El paciente acude para valoración de las posibilida-
des terapéuticas en este contexto. 

ANTECEDENTES 
El paciente no tiene antecedentes familiares de interés.  

Es independiente para las actividades básicas de la vida dia-
ria, no tiene factores de riesgo cardiovascular, no fuma ni con-
sume alcohol. Está jubilado y trabajó de técnico de electrónica.  
En enero de 2021 fue diagnosticado de un carcinoma escamoso del 
conducto auditivo externo izquierdo en estadio T4N2c, según la cla-
sificación modificada de Pittsburgh, no resecable. En ese momento, 
clínicamente presentaba otorrea, hipoacusia y signos de parálisis fa-
cial periférica izquierda. Se inició tratamiento radioterápico junto con 
Cetuximab semanal, un anticuerpo IgG1 dirigido contra el receptor del 
factor de crecimiento epidérmico (EGFR). Finalizó el tratamiento en 
marzo de 2021 (recibe un total de seis dosis de Cetuximab), alcanzan-
do remisión completa de la enfermedad.

En mayo de 2022, se objetiva recaída de la enfermedad por lo que 
inicia nuevamente tratamiento con Cetuximab bisemanal. Mantiene es-
tabilidad de la lesión tumoral hasta julio de 2023, cuando presenta nue-
vamente datos de progresión, por lo que inicia una nueva línea de tra-
tamiento con Pembrolizumab (un anticuerpo monoclonal anti-PD1) en 
monoterapia con una frecuencia de administración cada tres semanas.

ENFERMEDAD ACTUAL
En el momento en el que el paciente es derivado a nuestras con-

sultas había recibido un total de diez dosis de Pembrolizumab, con 
buena tolerancia al tratamiento, sin efectos secundarios a destacar y 
conservando una buena calidad de vida.

Sin embargo, en el TAC solicitado por el servicio de Oncología Mé-
dica para el control del carcinoma escamoso en marzo de 2023, se 
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objetiva persistencia de la enfermedad, sin datos de clara progresión, 
pero con un hallazgo incidental de una trombosis de la vena yugu-
lar interna izquierda asociada. En el momento del diagnóstico de la 
trombosis, el paciente no recibía profilaxis antitrombótica. Se des-
carta inicialmente realizar tratamiento con fármacos anti-vitamina K 
debido a la importante interacción de estos con el Pembrolizumab. 
Tampoco se plantea, en este momento, el inicio de un anticoagulante 
oral de acción directa (ACOD) dado que en nuestra Comunidad Autó-
noma no está financiado su uso para el tratamiento inicial de la trom-
bosis y el paciente no podía asumir el 100% del coste de ninguno de 
los fármacos disponibles. Por estos motivos, se decide iniciar anticoa-
gulación con HBPM (InnohepÒ 12.000 UI cada 24 h). Durante las pri-
meras 4 semanas de administración de HBPM, el paciente presenta 
sangrado recurrente y significativo de la lesión tumoral, lo que obliga 
a suspender el tratamiento. Una vez que la otorragia ha cedido y va-
lorando el balance riesgo-beneficio, se decide reiniciar el tratamiento 
de heparina a dosis profilácticas. Sin embargo, aunque la otorragia sí 
que desaparece, la tolerancia a la heparina sigue sin ser buena por el 
dolor asociado a la punción y la aparición de hematomas en muslos 
y abdomen. Se decide entonces solicitar un TAC de control para re-
evaluar la trombosis y plantear la suspensión de la anticoagulación. 
En esta prueba de imagen, que se realiza en noviembre de 2023, se 
evidencia la persistencia de la trombosis venosa yugular izquierda con 
extensión al seno transverso.

Ante la progresión de la trombosis y la imposibilidad de establecer 
un tratamiento anticoagulante terapéutico a largo plazo, el paciente 
es derivado a consultas de Hematología para valoración.

EXPLORACIÓN FÍSICA
• Buen estado general. ECOG1.
• Cabeza y cuello: Conducto auditivo edematoso sin restos he-

máticos.
• Auscultación cardíaca: Rítmica, no se auscultan soplos.
• Auscultación pulmonar: Murmullo vesicular conservado, sin rui-

dos patológicos.
• Abdomen: Blando y no doloroso, abundantes hematomas en 

hemiabdomen inferior.
• Extremidades inferiores: Hematomas en cara lateral de ambos 

muslos.
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
 ‒ TAC cervicofacial 13/01/2023: Masa agresiva en lóbulo profun-

do de parótida izquierda y base de cráneo, con afectación del 
oído interno y medio. Adenopatías necróticas periparotídeas y 
submastoidea izquierdas y adenopatías sospechosas laterocer-
vicales izquierdas.

 ‒ Analítica 23/01/2023:*Hemograma: Hemoglobina 12,9 g/dL. He-
matocrito 38,4 %. Volumen corpuscular medio 85,5 µ^3. Leuco-
citos 4,7 x10^9/L. Neutrófilos 2,8 x10^9/L. Linfocitos 1,1 x10^9/L. 
Monocitos 0,7 x10^9/L. Eosinófilos 0,1 x10^9/L. Basófilos 0 
x10^9/L. Plaquetas 126 x10^9/L.
*Bioquímica: Glucosa 90 mg/dL. Creatinina 0,82 mg/dL. Filtra-
do Glomerular CKD-EPI: 80 mL/min/1,73m2. Bilirrubina total 0,7 
mg/dL. Alanina transferasa 8 U/L. Sodio 141 mmol/L. Potasio 4,8 
mmol/ *Coagulación basal: Tiempo de protrombina 14,7 seg. 
%Actividad de protrombina 77 %. INR: 1,17. Tiempo de trombo-
plastina parcial activada 32,3 seg. Índice de APTT 1,06.

 ‒ TAC craneal, cuello, tórax y abdomen 22/03/2023: Masa de par-
tes blandas localmente infiltrante, conocida, que afecta a la pa-
rótida izquierda, oído medio, conducto auditivo externo, paróti-
da izquierda y hueso temporal. Presenta unas dimensiones de 
29 x 23 x 23 mm, que muestra ligero aumento de tamaño con 
respecto al estudio previo. Asocia trombosis de la vena yugular 
interna adyacente. El resto del estudio no muestra cambios sig-
nificativos.

 ‒ TAC craneal, cuello, tórax y abdomen 16/11/2023: Disminución 
de tamaño de la masa de partes blandas en oído medio y exter-
no derechos, de 22x24x13 (previo 34x32x29mm), que asocia ero-
sión del hueso temporal y trombosis del seno transverso y de 
la vena yugular interna ipsilateral. Signos de desmielinización 
hipóxica crónica periventricular bilateral. Dilatación involutiva 
de los espacios subaracnoideos corticales. Ventrículos laterales 
y III ventrículos de forma y posición normal con moderada di-
latación. Cisternas peritroncales, pontocerebelosas, supraselar, 
Silvianas y de Rolando ensanchados. Fosa posterior de morfolo-
gía y valores densitométricos conservados.
No se observa desplazamiento de las estructuras medias. No 
hay evidencia de lesiones ocupantes de espacio ni se ven cap-
taciones patológicas del medio decontraste. No hay imágenes 
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radiológicas de patología vascular hemorrágica ni de tipo isqué-
mico agudo. Las arterias cerebrales anteriores, medias y poste-
riores se opacifican correctamente con el medio de contraste y 
tienen un calibre norma.

EVOLUCIÓN
En nuestra consulta, el paciente refiere que el diagnóstico de la 

trombosis y el tratamiento asociado han supuesto una merma impor-
tante de su calidad de vida, por lo que solicita una valoración de cam-
bio de tratamiento. 

Este paciente tiene indicación de anticoagulación a dosis terapéu-
ticas a largo plazo debido a la progresión de la trombosis con el trata-
miento anticoagulante profiláctico y la persistencia de la enfermedad 
tumoral que causó el evento trombótico. Además, es preferible el trata-
miento con fármacos de vía oral para poder mejorar su calidad de vida, 
ya que la administración subcutánea de heparina provocaba en el pa-
ciente un importante discomfort. Dado que los fármacos anti-vitamina 
K ya habían sido descartados desde el inicio (interacción con quimiote-
rapia, alto riesgo hemorrágico), se plantea comenzar tratamiento con 
ACOD que sí están financiados en nuestra Comunidad Autónoma en 
pacientes oncológicos con mala tolerancia a la HBPM. Tras informar 
al paciente de los riesgos y beneficios de los diferentes fármacos, se 
decide iniciar tratamiento con Edoxaban (LixianaÒ) 60mg cada 24 h, 
correspondiente a dosis anticoagulantes plenas. El paciente acude a 
revisión un mes después del inicio del Edoxaban. Refiere que en este 
periodo de tiempo no ha presentado más otorragia ni otros efectos 
secundarios asociados. Realiza una buena adherencia al tratamiento 
y niega olvidos en las dosis. Además, los hematomas secundarios a las 
inyecciones subcutáneas habían desaparecido. Por todos estos moti-
vos, el paciente refiere una mejoría sustancial de su calidad de vida. 

DISCUSIÓN
El estándar de tratamiento del tromboembolismo venoso ha sido 

tradicionalmente la heparina de bajo peso molecular, seguida del tra-
tamiento anticoagulante oral con anti-vitamina K (1). Sin embargo, en 
los últimos años este estándar está cambiando debido a la comer-
cialización de los ACOD. Tanto el estudio ENGAGE AF-TIMI como el 
HOKUSAI-VTE han demostrado que los ACOD también son una alter-
nativa segura y eficaz para estos pacientes (2,3).
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En nuestro paciente, los anticoagulantes usados tradicionalmente 
no se ajustaban a sus circunstancias y necesidades. En el caso de la 
heparina, por su mala tolerancia al tratarse de un fármaco de admi-
nistración por vía parenteral y por la imposibilidad de alcanzar dosis 
terapéuticas sin un sangrado ótico significativo. Y en el caso de los fár-
macos anti-vitamina K, por las interacciones con los quimioterápicos 
de uso habitual y el alto riesgo hemorrágico.

Por otro lado, el tratamiento con Edoxaban sí ha permitido la an-
ticoagulación a dosis plenas sin causar una reaparición del sangrado 
ótico y siendo un tratamiento cómodo para el paciente por tratarse de 
un fármaco administrado por vía oral con excelente tolerancia. Todo 
ello ha supuesto una importante mejoría de su calidad de vida, sin 
limitar las necesidades terapéuticas de la enfermedad tromboembó-
lica.
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TROMBOEMBOLISMO PULMONAR COMO MANIFESTACIÓN DE SÍNDROME ANTOFOSFOLÍPIDO 
(SAF) EN PACIENTE CON MALFORMACIÓN ARTERIOVENOSA (MAV)

Deborah Jorge García y Sara Hermoso de Mendoza Arístegui

MOTIVO DE CONSULTA 
Alteración radiológica.

ANTECEDENTES 
Sin alergias conocidas
No hábitos tóxicos. 
Hipertensión arterial, dislipemia y diabetes mellitus tipo 2.
Insuficiencia renal crónica estadio 3a A2, probable nefropatía dia-

bética. En seguimiento por Nefrología. 
Ingreso en Medicina Interna en 2014 por absceso cerebral único de 

etiología microbiológica desconocida, bicitopenia (leucopenia y trom-
bopenia) en probable relación con la antibioterapia y bronquiectasias 
bibasales y el lóbulo medio (LM) sobreinfectadas diagnosticadas por 
en tomografía axial computerizada (TAC) durante el ingreso. Además 
en TAC se objetiva condensación bien delimitada en LII.

Artrosis femoropatelar derecha con cambios degenerativos intra-
sustancia en ambos meniscos.

Presbiacusia leve y otitis de repetición en seguimiento por otorri-
nolaringología.  

ENFERMEDAD ACTUAL 
Varón de 64 años, que acude a su médico de Atención Primaria por 

molestias en hemitórax izquierdo de 15 días de evolución y desatura-
ción del 88%. El paciente refiere disnea de moderados esfuerzos (clase 
II/IV New York Heart Association) (NYHA) de forma habitual y tos pro-
ductiva, que no ha presentado cambios. No ha tenido fiebre en domi-
cilio ni sensación distérmica. Tampoco refiere clínica de hemoptisis. 

Se le solicita una radiografía de tórax en la que se plantea posible 
MAV, ampliándose el estudio con un TAC con contraste, en el que se 
confirma malformación arteriovenosa pulmonar en lóbulo inferior iz-
quierdo y tromboembolismo pulmonar (TEP) agudo. 

Tras resultados de la prueba de imagen, es derivado al servicio de 
Urgencias e ingresa a cargo del servicio de Neumología.

EXPLORACIÓN FISICA
A su llegada a Urgencias, el paciente se encuentra hemodinámi-

camente estable con tensión arterial (TA) 128/72, frecuencia cardiaca 
(FC) 70 latidos por minuto (lpm). Afebril y con saturacion de oxígeno 
de 90% con gafas nasales a 3 litros. 
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A la auscultación pulmonar (AP), presenta roncus dispersos en am-
bos campos pulmonares.

Auscultación cardiaca (AC) rítmica y sin ruidos patológicos. Extre-
midades inferiores (EEII) sin edemas ni signos de trombosis venosa 
profunda (TVP).

En planta de hospitalización, el paciente mantiene TA de 120/64, 
con FC 66. Afebril y con saturación de oxígeno de 92% con gafas nasa-
les a 3 litros. A la AP persiste algún roncus disperso en ambos campos 
pulmonares. La AC es rítmica y sin ruidos patológicos y a nivel de EEII 
no presenta edemas ni signos de TVP. Homans negativo.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
En el análisis de sangre realizado se objetiva ligero deterioro de 

función renal con filtrado glomerular de 44, con iones dentro de la 
normalidad. Los marcadores de daño miocárdico, troponina I y pépti-
do natriurético tipo B (BNP), se encuentran dentro de la normalidad. 
Se realiza Electrocardiograma, encontrándose en ritmo sinusal a 70 
lpm y sin alteraciones en la repolarización. 

La Radiografía (Rx) de tórax muestra agrupamiento broncovascu-
lar en ambas bases compatibles con áreas de bronquiectasias ya co-
nocidas, así como condensación en lóbulo inferior izquierdo (LII) que 
podría estar relacionada con estructura vascular.

Se completa estudio con TAC torácico con contraste intravenoso, 
que evidencia malformación vascular con gran ovillo vascular en LII 
con  arteria aferente nutricia que depende  de rama segmentaria de 
arteria pulmonar inferior izquierda y rama eferente  venosa de calibre 
de 2 centímetros, que drena a aurícula izquierda, existiendo dos ve-
nas pulmonares inferiores izquierdas. Se objetivan además pequeños 
defectos de repleción centrales en ramas lobares de arteria pulmonar 
inferior derecha y rama segmentaria de LII compatible con TEP agu-
do. En la valoración del parénquima pulmonar, lesiones quísticas con 
contenido aéreo compatibles con bronquiectasias quísticas, las más 
significativas en LII. 

La ecografía doppler de EEII resulta normal, sin hallazgos de TVP y 
se realiza ecocardiograma transtorácico (ETT) que muestra el ventrí-
culo izquierdo de tamaño, espesor y contractilidad normales. Ventrí-
culo derecho ligeramente dilatado con función sistólica límite y escle-
rosis valvular mitro-aórtica sin repercusión. Se descarta cortocircuito 
intracardíaco tras infusión de suero agitado.



443

TROMBOEMBOLISMO PULMONAR COMO MANIFESTACIÓN DE SÍNDROME ANTOFOSFOLÍPIDO 
(SAF) EN PACIENTE CON MALFORMACIÓN ARTERIOVENOSA (MAV)

Deborah Jorge García y Sara Hermoso de Mendoza Arístegui

Se solicita, además, ecografía abdominal para descartar síndrome 
hepatopulmonar que no muestra alteraciones significativas.

EVOLUCIÓN 
Paciente que ingresa, tras TAC realizado para descartar MAV y con 

antecedente de absceso cerebral e imagen de consolidación en LII 
ya conocida en estudio previo ante hallazgo de TEP agudo, para tra-
tamiento anticoagulante con heparina de bajo peso molecular sin 
presentar complicaciones agudas con seguimiento ambulatorio en 
consultas de Hematología. Se realiza ETT con suero agitado, sin ob-
jetivarse shunt a nivel intracardiaco ni pulmonar así como ecografía 
abdominal que descarta posible síndrome hepatopulmonar. Valorado 
durante el ingreso por Radiología Intervencionista, se comenta en se-
sión clínica, decidiendo reevaluación ambulatoria para valorar trata-
miento de la MAV una vez resuelto el episodio agudo del TEP. 

Al alta del ingreso, es derivado a consulta de Hematología, realizando 
estudio de trombofilia en el que se detecta positividad para anticoagu-
lante lúpico que se confirma en una segunda determinación, estable-
ciendo el diagnóstico definitivo de SAF, además de ligera hiperhomocis-
teinemia. Ante el riesgo de sangrado, se decide mantener tratamiento 
con tinzaparina hasta tratamiento en segundo tiempo de su MAV. 
El paciente ingresa posteriormente, de forma programada, para em-
bolización de malformación que se realiza con éxito tras lo cual se ini-
cia tratamiento anticoagulante oral con warfarina que se mantiene 
de forma indefinida ante diagnóstico de síndrome antifosfolípido, sin 
presentar complicaciones.  

DISCUSIÓN 
El  Síndrome  Antifosfolípido  (SAF)  es  una  enfermedad  sisté-

mica  autoinmune  caracterizada  por  la  presencia  de  anticuer-
pos  antifosfolípidos (anticoagulante lúpico, anticardiolipina y/o 
anti ẞ2 glicoproteína) persistentemente positivos y,  al  menos,  una  
manifestación  clínica  de  trombosis o historia de pérdida fetal. 
Puede manifestarse de forma primaria, o bien asociado a otras enfer-
medades autoinmunes como lupus eritematoso sistémico  o artritis 
reumatoide, a enfermedades infecciosas como VIH o mononucleosis 
infecciosa, o a determinadas drogas.

Los fenómenos trombóticos más frecuentes son la TVP en miem-
bros inferiores, la embolia pulmonar, que se puede observar hasta en 
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el 30% de los pacientes con SAF, y las complicaciones trombóticas del 
sistema nervioso central. Puede asociar además manifestaciones no 
trombóticas como trombocitopenia, anemia hemolítica, livedo reticu-
laris, neftropatía, colvulsiones o enfermedad valvular cardiaca. 

Debemos sospechar la existencia de SAF en todo paciente que 
presente eventos trombóticos no provocados, sobre todo en aquellos 
con episodios de repetición y antecedentes de abortos.  

Los pacientes con SAF, que han padecido una trombosis, tienen un 
riesgo elevado de sufrir nuevos fenómenos trombóticos, por lo que el 
tratamiento indicado en estos casos es la anticoagulación con warfa-
rina de forma indefinida. 

En nuestro caso, la  sospecha radiológica de una MAV,  permitió 
llegar al diagnóstico de TEP agudo, con posterior hallazgo en estudio 
trombofilia realizado por parte de Hematología de positividad para 
anticoagulante lúpico de forma persistente, lo que confirma diagnós-
tico de SAF. Ante dichos hallazgos se inicia anticoagulación de forma 
indefinida, evitando posibles eventos trombóticos posteriores.

BIBLIOGRAFÍA 

 ▶ Recomendaciones de la Sociedad Española de Reumatología sobre 
síndrome antifosfolípido primario. Parte I: Diagnóstico, evaluación y 
tratamiento. Reumatol clín.2020; 16 (2):71-86.

 ▶ Síndrome antifosfolipídico primario y enfermedad tromboembólica. Rev 
Clin Esp. 2016;216(Espec Congr):1227.

 ▶ Síndrome antifosfolípido. Protoc diagn ter pediatr. 2020; 2: 141-154.-Guía 
ESC 2019 para el diagnóstico y tratamiento de la embolia pulmoanr 
aguda.Rev Esp Cardiol. 2020; 73(6):497 .e1-497.e58.

 ▶ Absceso cerebral secundario a malformación arteriovenosa pulmonar. 
Rev Clin Esp. 2008; 208(6):312-314.



I Clinic Contest Navarra. 
Concurso Casos Clínicos en fibrilación auricular y 
tromboembolismo venoso en el ámbito hospitalario de 
Navarra

NO FINALISTAS

Marina Planelles Ripoll.
MIR. Oncología Médica.

Hospital Universitario de Navarra (HUN).

María José Lecumberri Biurrun.
Oncología Médica.

Hospital Universitario de Navarra (HUN).

NO SIEMPRE ES EL 
TUMOR

https://www.daiichi-sankyo.es
https://colegiodemedicos.es


I Concurso Casos Clínicos en fibrilación auricular y tromboembolismo venoso en el ámbito hospitalario 
de Navarra
Enfermedad tromboembólica venosa – Casos no finalistas

446

MOTIVO DE CONSULTA
Mujer de 64 años, que acude a Urgencias el 14/12/2022 por edema 

de extremidad inferior izquierda de dos semanas de evolución, que 
ha aumentado progresivamente y asocia dolor en dicha extremidad, 
provocándole un episodio sincopal. 

ANTECEDENTES 
Paciente fumadora, con índice acumulado de 28 paquetes-año, 

y entre sus antecedentes personales destaca la dislipemia y la pre-
sencia de un adenoma hipofisario. Intervenida de amigdalectomía 
en la infancia y polipectomía endoscópica por adenoma tubular de 
colon.

En 2016 se le diagnosticó un carcinoma de ovario, tipo papilar se-
roso de alto grado estadío IIA, tratado con cirugía citorreductora pri-
maria y quimioterapia adyuvante (4 ciclos de carboplatino + taxol). En 
octubre de 2020, debido a recaída peritoneal radiológica, requirió ci-
rugía de rescate y quimioterapia adyuvante (6 ciclos de carboplatino 
+ taxol). En agosto de 2022, durante el seguimiento en consultas, se
objetiva recaída abdominal y se inicia tratamiento con carboplatino-
doxorrubicina pegilada cada 28 días.

ENFERMEDAD ACTUAL 
En diciembre de 2022, la paciente acude a Urgencias debido a ede-

ma generalizado de la extremidad inferior izquierda que se ha exten-
dido distalmente de manera progresiva las últimas dos semanas. Se 
acompaña de dolor, que comenzó en región inguinal izquierda y que 
ha empeorado, especialmente en las últimas 24 horas, produciéndole 
un síncope al iniciar la deambulación el día previo. Comenta que des-
de la última sesión de quimioterapia presenta disnea de moderados 
esfuerzos, que achacaba a los efectos adversos del tratamiento, por 
lo que no había consultado. Este tiempo ha tomado metamizol, con 
mejoría parcial del dolor. 

EXPLORACIÓN FÍSICA 
En la exploración inicial, la paciente está afebril y estable hemo-

dinámicamente, presentando buen estado general. La auscultación 
cardíaca es rítmica sin soplos y en la auscultación pulmonar no se ob-
jetivan alteraciones patológicas. El abdomen es blando y depresible, 
sin dolor a la palpación profunda. 
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A nivel de extremidades inferiores, la izquierda presenta edema 
con fóvea, que se extiende desde la región inguinal hasta el pie. Se 
acompaña de dolor a la palpación e imposibilidad de la extensión 
completa. La extremidad no se encuentra hiperémica o eritematosa 
y se palpa pulso distal de manera bilateral en ambas extremidades 
inferiores.  

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
Durante su estancia en Urgencias, se solicita analítica sanguínea 

que evidencia como parámetros destacables: anemia con valor de he-
moglobina de 7,8 g/dl, elevación del dímero D (26.647), función renal 
conservada, transaminasas y BNP en rango y PCR de 70. También se 
realiza radiografía de tórax con índice cardio-torácico normal, sin pin-
zamientos de senos costofrénicos ni consolidaciones en el parénqui-
ma pulmonar; y electrocardiograma con ritmo sinusal a 72 lpm, QRS 
estrecho, PR normal y sin alteraciones agudas de la repolarización. En 
este contexto, para descartar la presencia de trombosis dado la clíni-
ca y el valor del dímero D, pedimos ecografía Doppler de miembro 
inferior izquierdo, que se informa como trombosis venosa profunda 
(TVP) en todo el eje femoropoplíteo izquierdo, así como venas iliacas 
común y externa izquierda y trombosis venosa superficial en el tercio 
proximal de la vena safena mayor izquierda. 

En planta de hospitalización se completa el estudio con un Angio-
TC, que concluye tromboembolismo pulmonar (TEP) central derecho 
por defecto de repleción en arteria pulmonar derecha principal que se 
extiende hacia el lóbulo inferior derecho y medio. 

Finalmente, se solicita TAC abdomino-pélvico como control de su 
enfermedad oncológica: Buena respuesta radiológica con desapari-
ción de los implantes peritoneales en estudio previo. No evidencia de 
metástasis viscerales ni adenopatías de aspecto tumoral.

EVOLUCIÓN 
Desde Urgencias se inicia anticoagulación a dosis plenas con 

enoxaparina 70 mg/12 h subcutánea y se decide ingreso a cargo de 
Oncología Médica, con interconsulta a Hematología para seguimien-
to del tratamiento anticoagulante. En planta, se solicita AngioTC de 
extremidad izquierda y, dado la clínica de disnea Angio-TC que confir-
ma tromboembolismo pulmonar central derecho de riesgo interme-
dio-bajo. Posteriormente, se indica tratamiento endovascular con co-
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locación de filtro de vena cava (FVC) inferior y fibrinólisis dirigida por 
catéter y asistida por ultrasonidos (EKOS endovascular system). Ade-
más, se lleva a cabo trombectomía venosa y angioplastia con balón. 
En la flebografía de control post-procedimiento se observa mejoría 
de la trombosis y se confirma estenosis en ilíaca primitiva probable-
mente secundaria a compresión extrínseca por la arteria ilíaca. Como 
complicación del procedimiento, la paciente comienza con epistaxis 
que requiere taponamiento anterior por parte de Otorrinolaringología 
y transfusiones sanguíneas. 

Al alta se mantiene el tratamiento con enoxaparina 70 mg/12 h 
subcutánea, pendiente de iniciar anticoagulación con anticoagulan-
tes de acción directa a largo plazo. Tres meses después se retira el 
FVC y continúa controles por Hematología, que decide en marzo de 
2023, de acuerdo con la paciente, la sustitución de la enoxaparina por 
edoxabán 60 mg/24 h vía oral. En el seguimiento posterior no se ha 
objetivado ningún efecto hemorrágico secundario al tratamiento.  

DISCUSIÓN 
Los pacientes oncológicos presentan como complicación frecuen-

te la presencia de eventos tromboembólicos y, aunque es importante 
tener en cuenta esta relación, nuestro caso refleja la importancia de 
considerar otras causas de tromboembolismo también en estos pa-
cientes. 

En el caso expuesto, la flebografía de control tras el procedimiento 
endovascular nos permitió conocer que en esta paciente existía una 
anomalía anatómica que consiste en la compresión de la vena ilíaca 
común izquierda a su paso entre la arteria ilíaca derecha y la quin-
ta vértebra lumbar, denominada síndrome de May-Thurner (MST). La 
prevalencia del MST es del 25% en la población general y mayoritaria-
mente afecta a mujeres de entre 20 y 50 años. 

La aparición de sintomatología va a depender de la capacidad de 
garantizar el retorno venoso del miembro inferior izquierdo por vasos 
colaterales de la pelvis hacia la vena cava inferior, puesto que la misma 
anomalía genera un enlentecimiento del retorno venoso. Por lo tanto, 
la mayoría de los pacientes están asintomáticos y solo si se afecta el 
sistema de compensación del retorno venoso puede aparecer trom-
bosis venosa profunda o, incluso, tromboembolismo pulmonar. Debe-
remos sospecharlo ante signos de insuficiencia venosa en el miembro 
inferior izquierdo con edema de toda la pierna afecta o la presencia de 



449

NO SIEMPRE ES EL TUMOR
Marina Planelles Ripoll y Maria José Lecumberri Biurrun

TVP izquierda en pacientes sin factores de riesgo o baja probabilidad 
de padecer trombosis. 

En relación a la asociación entre MST y TEP, la incidencia de TEP en 
estos pacientes es del 7% y se ha visto que los pacientes con TVP y MTS 
(50,6%) concomitante tienen un menor riesgo de TEP en comparación 
a aquellos con TVP sin MTS (78.8%; P = .006).

El MST se trata de manera sintomática, si existe TVP o TEP se ini-
cia anticoagulación. Además, el tratamiento endovascular mediante 
trombólisis y colocación de stent posterior ha demostrado ser segu-
ro y efectivo, considerándose el tratamiento de elección al mejorar la 
obstrucción del flujo y proporcionar un alivio inmediato de los sínto-
mas con buenos resultados de permeabilidad a largo plazo. 

Por último, respecto al tratamiento anticoagulante en los pacien-
tes oncológicos se realizan frecuentemente estudios con el objetivo 
de comparar la eficacia y seguridad de los distintos anticoagulantes. 
Los últimos estudios concluyen que, aunque la heparina de bajo peso 
molecular (HBPM) es el tratamiento inicial de elección, los anticoagu-
lantes de acción directa (ACOD) son una alternativa en el tratamiento 
de estos pacientes mostrándose no inferiores. Los estudios llevados 
a cabo han sido: SELECT-D con rivaroxabán, el “Hokusai-VTE cancer” 
con edoxabán y los estudios ADAM-VTE y CARAVAGGIO con apixabán, 
todos en comparación con dalteparina. Un meta-análisis reciente de 
14 ensayos clínicos aleatorizados en 4.661 pacientes con tromboembo-
lismo venoso asociado a cáncer mostró una eficacia de los ACOD su-
perior a las HBPM en la prevención de recurrencias de eventos trom-
boembólicos, pero también hubo un aumento del riesgo de sangrado 
mayor frente a las HBPM. 

Por lo tanto, sigue siendo recomendable evitar los ACOD en pa-
cientes con tumores gastrointestinales y del tracto genitourinario por 
su alto riesgo de sangrado. Sin embargo, la elección del fármaco de-
berá ser individualizada, considerando los antecedentes del paciente, 
el tipo de tumor, el tratamiento que esté recibiendo y el fenómeno 
trombótico que ha sufrido.
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MOTIVO DE CONSULTA
Varón de 64 años, que acude a Urgencias en enero de 2024 por 

cuadro de sensación de disnea súbita, mareo y mal estar general 
mientras subía un tramo de escalera.

ANTECEDENTES PERSONALES
No refiere alergias medicamentosas conocidas. En lo que respecta 

a patología médica previa, cuenta con hipertensión arterial esencial 
adecuadamente controlada con tratamiento farmacológico y síndro-
me ansioso depresivo sin precisar de control medicamentoso en el 
momento actual. No comenta antecedentes familiares relevantes. Ac-
tualmente no cuenta con hábitos tóxicos de interés, siendo el pacien-
te ex fumador desde hace 16 años y abstinente alcohólico. Jubilado, 
vive con su pareja sin limitaciones, teniendo una vida activa. 

ENFERMEDAD ACTUAL
Estando previamente bien presenta desde hace unos 5-6 meses, 

agosto de 2023, diarrea: Inicialmente consistente en una deposición 
diaria muy blanda sin productos patológicos, con posterior progresión 
del cuadro a varias deposiciones diarias con hematoquecia y moco 
asociado. Asimismo, refiere desde entonces hiporexia con pérdida de 
peso cuantificada de unos 8 kg, así como aversión a todo tipo de co-
midas. Es, en dicho contexto, cuando presenta cuadro de sensación 
de disnea súbita, mareo y mal estar general, por el que es derivado a 
Urgencias.

EXPLORACIÓN FÍSICA
En el servicio de Urgencias permanece hemodinámicamente es-

table, con tensión arterial de 128/88 mmHg, frecuencia cardiaca de 97, 
saturación basal de 97% y afebril 36,6º. Persiste eupneico en reposo, 
sin signos de ingurgitación yugular. Presenta una auscultación pul-
monar con buena ventilación sin ruidos sobreañadidos y una auscul-
tación cardiaca anodina, rítmica sin soplos. La exploración abdominal 
objetiva un abdomen blando y depresible no doloroso a la palpación 
sin masas ni visceromegalias. Miembros inferiores sin edemas o sig-
nos de trombosis venosa profunda.
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
Durante su estancia en Urgencias se solicita análisis de sangre 

que evidencia, como parámetros destacables, una anemia de 12,5 g/
dl, ligera elevación de proteína C reactiva 7,9 mg/L, una velocidad de 
sedimentación de 28 mm/h y un dímero D de 15727 ng/ml. En este 
contexto, se realiza Angio-TC para descartar trombo pulmonar que 
objetiva tromboembolismo pulmonar agudo bilateral central (ries-
go intermedio; Índice de severidad evidenciado por escala PESI 94). 
Se completa estudio durante ingreso con TAC abdominopélvico, que 
objetiva engrosamiento asimétrico del antro gástrico distal y región co-
lónica realizándose estudio endoscópico de manera ambulatoria con 
evidencia de afectación difusa continua de la mucosa, desde recto has-
ta ciego, con mucosa eritematosa, con erosiones profundas en algún 
punto y con afectación más intensa en colon ascendente y transverso. A 
este nivel, presenta un área con mucosa más nodular de aspecto infla-
matorio con resultado anatomopatológico de colitis ulcerosa. De igual 
modo, se objetiva lesiones sobreelevadas dependientes de pared gás-
trica que se biopsian sin evidencia de displasia o metaplasia. 

EVOLUCIÓN
Durante su estancia hospitalaria, presenta una evolución sin com-

plicaciones. Se completa estudio complementario con tomografía 
abdominopélvica, que evidencia engrosamiento asimétrico de antro 
gástrico y pared colónica. Ante necesidad de completar estudio en-
doscópico pero alto riesgo trombótico por trombo pulmonar central 
agudo reciente, se acuerda alta a domicilio con estudio diferido pro-
gramado en dos semanas al precisar dicha prueba de retirada de an-
ticoagulación. Durante ingreso se mantiene anticoagulación a dosis 
plenas con enoxaparina 80mg/12 subcutáneos sin incidencias o limi-
taciones. Es dado de alta con enoxaparina 120/mg subcutáneos cada 
24 h pendiente de iniciar anticoagulación a largo plazo con anticoa-
gulante de acción directa. 

Estudio endoscópico posterior objetiva a nivel gástrico pólipos sin 
evidencia de displasia o metaplasia en el momento actual y pancolitis 
orgánica compatible con probable brote moderado de colitis ulcero-
sa, por lo que inicia corticoterapia y es derivado a consultas externas 
de Aparato Digestivo.

A día de hoy, no ha presentado complicaciones hemorrágicas secun-
darias a tratamiento anticoagulante con aparente cese de deposiciones 
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diarreicas secundarias a patología de base. Permanece pendiente de 
iniciar terapia anticoagulante definitiva, a la espera de valoración exter-
na en consulta de enfermedad inflamatoria.

DISCUSIÓN
La enfermedad inflamatoria intestinal (EII), entidad que engloba 

la enfermedad de Chron (EC) y la colitis ulcerosa (CU), es un síndrome 
inflamatorio sistémico con predominio de inflamación crónica en el 
tracto gastrointestinal. Ésta, se asocia con múltiples manifestaciones 
extraintestinales, entre las que destaca, por su potencial mortalidad, la 
enfermedad tromboembólica venosa (ETV). Los eventos tromboem-
bólicos son hasta 3 veces más frecuentes en estos pacientes, riesgo 
que puede verse incrementado hasta 15 veces durante un brote de 
la enfermedad. El riesgo de un evento tromboembólico varía según 
los factores dependientes de la propia entidad (tales como brotes, ne-
cesidad de hospitalización, cirugía, empleo de corticoterapia o inclu-
so el fenotipo de la patología) así como características del paciente 
(edades avanzadas, obesidad, embarazo o utilización de catéteres de 
larga duración). Así pues, los pacientes hospitalizados con CU tienen 
un riesgo de ETV de (50/10000 pacientes año), superior a aquellos con 
EC (40/10000 pacientes año).

Distintos estudios han analizado la relación entre la EII y la ETV: 
Dhaliwal.G et al evidenció un incremento del riesgo de trombosis 
durante un brote que precisase de hospitalización de 27.2 veces con 
respecto al control (HR ajustada 19,36; 95%CI 9,59-39,07) e incluso du-
rante hospitalización sin brote 16,23 veces con respecto a control (HR 
ajustada 12,97; 95% CI 8,68-19,39). Así pues, queda clara la necesidad 
de tromboprofilaxis farmacológica en pacientes ingresados por EII y 
en pacientes con EII independientemente del motivo de ingreso. En 
lo que respecta al paciente ambulatorio, actualmente, no hay datos 
suficientes en lo que a profilaxis se refiere.

En relación con el manejo de un evento tromboembólico estable-
cido en un paciente con EII, sigue siendo motivo de debate. Por un 
lado, la indicación de anticoagulación durante 3 a 6 meses (siendo 
más frecuente la anticoagulación prolongada) está clara, pero la du-
ración ideal de la terapia anticoagulante sigue siendo una incógnita. 
Algunos estudios Nguyen, G han concluido que la anticoagulación in-
definida en estos pacientes supone un beneficio a largo plazo. En este 
sentido, hay que tener en cuenta que, aunque se podría discutir que, 
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al tratarse de un evento provocado, de llegarse a un adecuado control 
de la enfermedad de base, no precisaría una anticoagulación indefi-
nida. No obstante, en la práctica, este perfil de pacientes presenta no 
solo un trasfondo inflamatorio condicionante de un estado protrom-
bótico reconocido, sino que, además, presentan brotes frecuentes de 
intensidad considerable de su enfermedad. Asimismo, la duración de 
la anticoagulación en pacientes cuyo evento es desencadenado en 
contexto de un brote permanece de igual modo sin definir.

En lo que respecta a la anticoagulación farmacológica, se sabe que 
la utilización de heparina de bajo peso molecular es una opción segu-
ra. Asimismo, como tratamiento a largo plazo, el empleo de anticoa-
gulantes de acción directa como terapia definitiva se ha asociado con 
un perfil favorable de eficacia, seguridad y disminución de riesgo de 
retrombosis con respecto a antagonistas de la vitamina K. Su elección 
variará en función de múltiples factores, pero hay que hacer especial 
hincapié en el grado de afectación gastrointestinal y el lugar de ab-
sorción del fármaco, dado que puede repercutir en una mala eficacia 
terapéutica: por ejemplo, apixabán cuenta con un 55% de absorción 
a nivel de intestino delgado y colon ascendente, mientras que rivaro-
xabán varía en función de forma de presentación, siendo la absorción 
del comprimido más proximal a la del granulado; y edoxabán se ab-
sorbe a nivel de tracto gastrointestinal superior, no viéndose afectada 
su absorción, de manera habitual, en pacientes con EII. Englobando 
las características mencionadas y teniendo en cuenta el grado de 
afectación del paciente descrito en el caso clínico, se plantea iniciar 
tratamiento indefinido con edoxabán, además de un estricto control 
de la enfermedad de su base.
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MOTIVO DE CONSULTA 
Mujer de 70 años, que acude por síncope.

ANTECEDENTES PERSONALES 
No tiene alergias medicamentosas conocidas.
Situación basal: Deterioro cognitivo multidominio, vive con su ma-

rido, acude a centro de día por las mañanas, independiente para acti-
vidades básicas de la vida diaria. 

Dislipemia. Diabetes mellitus tipo II. Obesidad grado I.
Síndrome Coronario Crónico. Isquemia inducible anterior y apical 

en ecocardiograma transtorácico (ETT) de estrés de 2019. Enferme-
dad coronaria de 3 vasos: Oclusión crónica de descendente anterior 
ostial, Circunfleja ostial (Cx) 90%, descendente posterior 60%. Función 
ventricular conservada (FE 60%). Inicialmente se opta por tratamiento 
conservador por comorbilidades. En enero de 2022 se realiza interven-
ción coronaria percutánea (ICP) con implantación de 1 stent en des-
cendente anterior (DA) proximal-media y en bifurcación con 2 stents 
en Tronco-DA-Cx.

Probable apnea obstructiva del sueño en estudio por Neumología 
(pendiente de realización de poligrafía respiratoria).

Ictus de arteria cerebral media derecha de origen aterotrombótico 
asociado a estenosis severa de arteria carótida interna derecha y es-
tenosis moderada contralateral. Realizada endarterectomía derecha 
(2019).

Fractura transidesmal del tobillo derecho el 28 de agosto de 2023, 
tratada con Bemiparina 3500mg profiláctica de enfermedad trom-
boembólica hasta el día 28/09/2023.

Hipotiroidismo.
Hernia de hiato.
Temblor esencial.
Intervenciones quirúrgicas: apendicectomía.

Medicación previa:
Risperidona 1,5mg/24h. Bisoprolol 5mg/24h. Gabapenti-

na 800mg/24h. Eutirox 50mcg 1/24hrs. Metformina 850mg: 
0,5comprimidos/12h. Venlafaxina retard 150mg/24 h. Acido salicílico/ 
Atorvastatina / Ramipril 100/40/2,5 mg 1/24 h. Fenofibrato 250mg/24 h. 
Hidroferol 0,266mg: 1 ampolla cada 30 días.
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ENFERMEDAD ACTUAL
La paciente refiere que la mañana del 13/10/2023, mientras se en-

contraba desayunando, comienza con sensación de inestabilidad y 
mareo. Posteriormente, asocia náuseas con un vómito y sufre episo-
dio sincopal de 2-3 minutos de duración, permaneciendo tras el cual 
postcrítica con bajo nivel de consciencia. Los familiares no refieren 
movimientos tónico-clónicos ni incontinencia de esfínteres. 

A la llegada al domicilio de la UVI móvil, la paciente presenta palidez 
cutánea y escasa reactividad. Al cabo de unos minutos, recuperación 
del nivel de consciencia encontrándose y se comprueba estabilidad 
hemodinámica aunque baja saturación de oxígeno por pulsioxime-
tría, por lo que se coloca mascarilla Venturi con una FiO2 40% para 
aporte suplementario de oxígeno. Se realiza además un electrocardio-
grama in situ, apreciándose patrón S1Q3T3.

EXPLORACIÓN FÍSICA
A su llegada a Urgencias: 
Consciente, orientada y colaboradora. 
Temperatura: 37ºC, TA: 115/82, Fc: 92 lpm
SpO2, respirando O2 con ventimask (FiO2 40%): 94%
Regular estado general, buena coloración de piel y mucosas. 
Auscultación cardiaca rítmica sin ruidos patológicos. 
Auscultación pulmonar: Ruidos respiratorios conservados.
Edemas en extremidades Inferiores sin fóvea. No se aprecian sig-

nos de flogosis. 
Exploración neurológica: Vigil, lenguaje coherente, pupilas isocóri-

cas normorreactivas, pares craneales bien. Fuerza, movilidad y sensi-
bilidad conservada y simétrica en las cuatro extremidades. No altera-
ciones en la marcha.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
 ‒ Analítica de Sangre (Urgencias): Hemoglobina 12.7, hemato-

crito 36,9%; resto hemograma normal. Coagulación: INR 0,98. 
Fibrinógeno 432; destaca dímero D 6115, Troponina 100, BNP 
normal, PCR 10, función renal normal.

 ‒ Gasometría arterial (con FiO2 al 40%): pH 7.39, pCO2 36, pO2 75, 
bicarbonato 23, exceso de bases  -1,5, lactato 1,69 , iones normales.

 ‒ Electrocardiograma (Urgencias): RS a 97lpm, eje normal, PR 
normal, QRS estrecho, S1Q3T3, T negativa de V1 a V3.
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 ‒ Ecoscopia cardiaca (13/10/2023): Ecoscopia dirigida a evaluar 
cavidades derechas que muestra VI hiperdinámico no dilatado 
con FEVI conservada, sin alteraciones segmentarias. VD dilata-
do con DVD severa, signo de McConnel. No derrame pericárdi-
co.

 ‒ Ecocardiograma transtorácico (17/10/2023): VI de tamaño, es-
pesor y contractilidad normales. VD de tamaño y contractilidad 
normales. Estructuras valvulares sin alteraciones significativas.

 ‒ AngioTC de arterias pulmonares (13/10/2023): Defectos de re-
pleción en ambas arterias pulmonares principales, así como en 
ramas lobares y segmentarias de ambos pulmones.
Dilatación de cavidades cardiacas derechas, ligero desplaza-
miento del tabique interventricular y leve contraste a vena cava 
inferior, todo ello en relación con sobrecarga cardiaca derecha. 
Parénquima pulmonar aceptablemente aireado. No derrame 
pleural. 

Conclusión: 
Tromboembolismo pulmonar bilateral central con signos de so-
brecarga cardiaca derecha. 

 ‒ Trombectomía percutánea pulmonar (13/10/2023): Se realiza 
punción ecoguiada de vena femoral derecha con introductor 
8F y de la arteria radial izquierda con introductor 5F para mo-
nitorización. Tras realización de tiempo de coagulación acti-
vada (ACT) basal, se administra heparina sódica para ACT 250-
300.  Vía vena femoral, se avanza catéter de presión SG hasta 
tronco de arteria pulmonar registrándose presión arterial (PA) 
53/18 (media 33). Se avanza con catéter JR guía de alto soporte 
Amplatz ultra stiff J 260. Se intercambia a introductor de vena 
femoral a 14Fr. Se avanza pigtail y se administra en ambas ar-
terias pulmonares 1200 UI de Tenecteplasa en bolo. Se espera 
20 minutos.  Sobre guía de alto soporte se avanza el dispositivo 
Lightning 12Fr. Se realiza tromboaspiración repetida con ayuda 
de Separador 12.  Se finaliza con nueva medición de presiones: 
PA 33/14 (22). Se realiza hemostasia de arterial radial con pulsera 
TR band y sutura en 8 tras retirar introductor de 14Fr sobre vena 
femoral. Al finalizar la paciente se encuentra hemodinámica-
mente estable. Extracción total 250 mL.  
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Presión sistólica de la arteria pulmonar (PAPs): pre 53 mmHg y 
post 33 mmHg (reducción 38%). Presión de la arteria pulmonar 
media (PAPm): pre 33 mmHg y post 22 mmHg. 

Conclusiones finales y recomendaciones: 
TEP bilateral de intermedio-alto riesgo. Fibrinólisis local + trom-
boaspiración con dispositivo Penumbra Lightning 12Fr con éxito y 
alcanzando los objetivos hemodinámicos. 

EVOLUCIÓN 
Paciente de 70 años, con los antecedentes descritos, que acude 

tras episodio sincopal. Tras realización de anamnesis y estudios com-
plementarios, la paciente es diagnosticada de tromboembolismo pul-
monar (TEP) de intermedio-alto riesgo con factor desencadenante 
mayor asociado (fractura de tobillo previa con inmovilización superior 
a un mes). Se solicita valoración vía interconsulta a Unidad de Cuida-
dos Intensivos y a Cardiología y se administra un bolo de heparina 
no fraccionada de 5000 UI, iniciándose posteriormente perfusión con 
heparina sódica endovenosa. Finalmente, se decide comentar el caso 
con Unidad de Hemodinámica y se realiza trombectomía percutánea 
pulmonar urgente, ingresando posteriormente la paciente a cargo de 
Cardiología en la Unidad Coronaria para completar estudio y trata-
miento.

La paciente permanece durante su estancia hospitalaria estable 
hemodinámicamente, pudiéndose disminuir los requerimientos de 
oxígeno (O2) de manera progresiva hasta poder retirar el aporte su-
plementario en menos de 48 h. Dada su estabilidad y buena evolu-
ción, se decide traslado a planta de hospitalización. Se realiza de nue-
vo electrocardiograma que muestra resolución del patrón S1Q3T3 y 
ecoscopia cardiaca de control en la que se observa resolución de la 
dilatación y disfunción ventricular derecha sin otras alteraciones y pu-
diéndose estimar una presión sistólica de arteria pulmonar (PSAP) de 
34mmHg.

Tras el procedimiento percutáneo, se mantiene anticoagulación 
con heparina sódica intravenosa. Se comenta con la paciente las op-
ciones disponibles actualmente de terapia anticoagulante, que deberá 
mantener al alta; tanto la posibilidad de tratamiento oral con anticoa-
gulantes orales de acción directa (ACOD) o con antagonistas de la vi-
tamina K, decidiendo finalmente continuar con ACOD autofinanciado.
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Al alta, la paciente es valorada en revisión en la consulta de Circula-
ción Pulmonar de Neumología, después de tres meses de profilaxis se-
cundaria con ACOD. En dicha revisión la paciente refiere encontrarse 
bien, aunque persiste disnea en clase funcional II y edemas de aspec-
to crónico en extremidades inferiores, sin otra clínica cardiopulmonar. 
Dada la alta carga trombótica del evento, junto con los anteceden-
tes conocidos (cardiopatía isquémica, accidente cerebrovascular…) y 
a pesar de tratarse de un evento provocado, se decide continuar con 
tratamiento anticoagulante hasta próxima revisión, donde se valorará 
solicitar estudios de imagen para descartar enfermedad tromboem-
bólica crónica y/o hipertensión pulmonar.

DISCUSIÓN
Las fracturas de miembros inferiores es uno de los principales fac-

tores de riesgo para la enfermedad tromboembólica (1, 2). Es por eso, 
que las guías consideran necesario el uso de profilaxis con heparinas 
de bajo peso molecular. Sin embargo, en ocasiones parece no ser su-
ficiente. Este caso nos hace ver la importancia de, no sólo la profilaxis 
medicamentosa, sino la necesidad de volver a una vida activa con mo-
vilización precoz que pueda evitar la aparición de eventos trombóti-
cos.

En segundo lugar, debemos aprender que la sintomatología del 
TEP es muy variada, no siempre puede que tengamos ante nosotros 
a un paciente con la sintomatología típica de disnea brusca y dolor 
torácico de perfil pleurítico. En el caso presentado, la paciente debuta 
con un síncope de alto riesgo con un ECG patológico.

Por otro lado, en éste caso, llama la atención los buenos resultados 
observados tras la realización de trombectomía pulmonar percutánea 
en cuanto a la mejoría de parámetros hemodinámicos (PAPs y PAPm). 
En éste caso, se aprecia una disminución del 38% de la PAPs y un 33% 
en la PAPm; lo que alivia notablemente la sobrecarga del ventrículo 
derecho y consigue que éste recupere antes su función, evitando po-
sibles complicaciones a posteriori.
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MOTIVO DE CONSULTA 
Dolor en hombro izquierdo. 

ANTECENTES PERSONALES
Varón de 42 años que, como antecedentes personales de interés, 

presenta hipertensión arterial (en tratamiento con Enalapril 20mg 
con el desayuno) y tumor óseo en húmero izquierdo intervenido en 
la niñez.

ENFERMEDAD ACTUAL
Acude a Urgencias el día 09/01/2023 por dolor de tipo opresivo en el 

hombro izquierdo que irradia a la mano ispsilateral asociando pares-
tesias de predominio en el 2º y 3º dedo, así como sensación de frialdad 
de unas horas de evolución. Además, refiere dorsalgia localizada en 
línea media de tipo mecánico. 

Niega traumatismos previos a ese nivel. No realiza ejercicio físico 
habitual ni reciente.

No asocia disnea, dolor torácico, abdominal ni nauseas ni vómitos. 
Se mantiene afebril, sin sensación distérmica ni tiritona.

EXPLORACIÓN FÍSICA
- Constantes vitales dentro de la normalidad, pero destaca ua di-

ferencia de tensión arterial en ambos brazos (TA en brazo dere-
cho 164/106mmHg vs TA en brazo izquierdo 184/112).

- Consciente, orientado temporoespacialmente, sin signos de fo-
calidad agufaf. Espinopercusión negativa. No presenta adeno-
patías a nivel de la cabeza y el cuello.

- Auscultación cardiopulmonar anodina.
- Edema franco en extremidad superior izquierda sin fóvea, con 

frialdad y palidez de ambas manos, pero con llamativa cianosis 
de todo el brazo izquierdo. Ambos pulsos radiales presentes con 
relleno capilar retardado en ambas manos. No presenta altera-
ción neurológica por grupos musculares.

- Exploración abdominal anodina, sin objetivar a la palpación 
masas ni megalias. No presenta adenopatías inguinales. 

- Extremidades inferiores sin edemas ni signos flogóticos, con 
pulsos presentes y simétricos. Relleno capilar normal en ambos 
pies.
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PRUEBAS COMPLENTARIAS
Ante los hallazgos de la exploración física en Urgencias, se deci-

de realizar una analítica de sangre dónde se objetiva un hemograma 
dentro de la normalidad, coagulación sin alteraciones significativas 
pero destacando un Dímero D elevado de 1235 pg/ml; función renal 
y hepática sin alteraciones y reactantes de fase aguda en rango de 
normalidad.  

Dado estos resultados, se decide realizar un Angio-TAC urgente 
con el objetivo de descartar etiología vascular (tromboembólica u 
oclusión arterial) y comprobar la integridad del flujo arterial.  En dicha 
prueba no se evidencian signos de oclusión arterial aguda en extremi-
dad superior izquierda, pero sí un aparente defecto de repleción en la 
vena braquial izquierda.

Debido a las dudas clínico-radiológicas y sospecha de enfermedad 
tromboembólica venosa en localización atípica (extremidad superior), 
se decide ingreso en Medicina Interna para completar estudio. 

De cara al mismo, se realiza una radiografía de tórax postero-an-
terior y lateral y un electrocardiograma con los siguientes resultados: 

- Radiografía de tórax: Bien penetrada e inspirada. Silueta cardia-
ca normal. No se observan masas, condensaciones ni infiltrados 
en los campos pulmonares. Senos costofrénicos libres. Marco 
osteo-tendinoso sin alteraciones. 

- Electrocardiograma: Ritmo sinusal a 83 latidos por minuto, 
complejo QRS estrecho y datos compatibles con repolarización 
precoz.

Asimismo, se inicia Bemiparina 3500 Ul (dosis profiláctica), pen-
diente de completar estudios.

EVOLUCIÓN
En la planta de Medicina Interna, a recomendación del servicio de 

Radiología, se realiza ecografía Doppler diagnosticándose una trom-
bosis de la vena subclavia izquierda y trombosis focal en la vena bra-
quial en relación a un Síndrome de Paget-Schroetter, por lo que se 
inicia anticoagulación con dosis plenas con Enoxaparina 60 mg cada 
12 h y se inicia estatina (Rosuvastatina 10mg) para disminución de la 
placa de ateroma. 

Debido a la importante sintomatología del paciente, se valora con 
el Comité de Trombosis Venosa del Hospital Universitario de Navarra 
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la realización de fibrinólisis endovenosa, con el objetivo de disminuir 
el riesgo de síndrome postflebítico y mejoría clínica más precoz. 

Ante la ausencia de contraindicaciones se realiza la trombolisis el 
sexto día de ingreso con angiografía de control, que muestra buena 
repermeabilización de la vena subclavia interna pero presenta una 
estenosis crítica junto con presencia de varios trombos que impresio-
nan de antiguos. Dados dicho resultados, se decide valorar por parte 
de Cirugía Vascular, quienes deciden realizar valoración conjunta con 
Cirugía Torácica de manera ambulatoria para intervención del Síndro-
me de Desfiladero Torácico izquierdo.

Posteriormente, presenta una mejoría progresiva de los síntomas y 
de los signos inflamatorios del brazo izquierdo. 

Reinterrogando al paciente, describe episodios previos de edema 
de mano izquierda y adormecimiento con la elevación del brazo du-
rante el trabajo. 

Por otra parte, se solicita un estudio de coagulación, dado la edad 
del paciente, y se realiza interconsulta a Hematología para control de 
la anticoagulación. En el estudio de coagulación el Factor V de Leiden 
y la protrombina resultan negativos y el tiempo de tromboplastina 
parcial activada ligeramente elevado por encima del valor normal.

Ante estabilidad hemodinámica y mejoría clínica del paciente se 
decide alta a domicilio con heparina y Acenocumarol con control de 
la anticoagulación por parte de Hematología y cita con cirugía para 
valoración de la intervención del Síndrome de Desfiladero Torácico 
izquierdo. 

Finalmente, cuatro meses después, se retira la primera costilla iz-
quierda por parte de Cirugía Torácica con el objetivo de poder retirar 
la anticoagulación, que de otro modo sería permanente. 

DISCUSIÓN
El Síndrome del Desfiladero Torácico es un síndrome raro que se 

da, principalmente, en personas jóvenes, sanas y deportistas. Éste se 
define como una trombosis venosa profunda por compresión de la 
vena axilo-subclavia en la salida del tórax. 

Los factores de riego para el Síndrome del Desfiladero Torácico 
primario son la edad joven, ser varón atlético y musculado, actividad 
intensa de la extremidad superior, actividades repetidas de hiperab-
ducción, anomalías anatómicas y trombofilia. Un gran porcentaje de 
estos casos presentan un estado protrombótico. Por lo tanto, ante un 
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diagnóstico de trombosis venosa profunda en la vena subclavia sin 
otros factores desencadenantes, estaría indicado hacer un estudio de 
trombofilia adquirida y hereditaria.

El Síndrome del Desfiladero Torácico suele debutar como dolor 
e inflamación de forma brusca en el brazo dominante tras la realiza-
ción de ejercicio con el mismo. Sin embargo, también puede debutar 
como tromboembolismo pulmonar o con síntomas crónicos o inter-
mitentes por oclusión parcial de la vena. 

Para realizar el diagnóstico debe sospecharse con la presencia de 
dichos síntomas típicos y confirmarse con una imagen, que de entra-
da se suele tratar de una ecografía. 

El dímero D en la analítica de sangre tiene un alto valor predictivo 
negativo, pero no es específico, por lo que su negatividad excluye la 
presencia de trombo, pero no la compresión ni estenosis crónica que 
puede estar causando los síntomas. 

En la ecografía, la ausencia de compresión de la vena con o sin pre-
sencia de trombo visible es un criterio mayor para el diagnóstico de 
trombosis de la vena, pudiéndose usar también la ecografía doppler 
que presenta una sensibilidad y especificidad aceptable. 

Por otra parte, una vez se obtiene el diagnóstico se debe descartar 
una causa primaria buscando una anomalía anatómica que lo pueda 
justificar, para lo cual se realiza un radiografía de tórax. 

Una vez tenemos el diagnóstico, en estos pacientes se realiza una 
aproximación terapéutica agresiva con el objetivo de minimizar las 
complicaciones de la trombosis venosa profunda y de prevenir la re-
currencia. 

Se ha demostrado en estudios observacionales que el uso exclusi-
vo de anticoagulación conlleva un mayor número de reincidencia, por 
lo tanto, se asocia a trombolisis con catéter directo y a descompresión 
de la salida del tórax. 

La anticoagulación se debe de llevar a cabo en todos los pacientes 
durante un mínimo de tres meses, asociada a cirugía para descom-
presión de la salida del tórax en los pacientes en los que se encuen-
tre una anomalía anatómica que cause la compresión de la vena. En 
pacientes que no se encuentra una anomalía anatómica se realiza la 
resección de la primera costilla, ya que reduce el riesgo de recurrencia. 

Por último, la trombolisis está indicada, asociada a las otras medi-
das terapéuticas, en pacientes en los que el inicio de los síntomas ha 
tenido lugar hace menos de dos semanas, ya que en pacientes cuyo 
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comienzo de los síntomas ha tenido lugar hace más tiempo el bene-
ficio es menor debido a la organización natural del coagulo y a los 
cambios inflamatorios de la vena durante este tiempo. 

Finalmente, se recomienda realizar una prueba de imagen post-
quirúrgica para comprobar el flujo de la vena axilo-subclavia. 
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MOTIVO DE CONSULTA 
Mujer de 64 años que ingresa en planta de Medicina Interna desde 

el servicio de Urgencias por trombosis venosa profunda (TVP) extensa 
de extremidad inferior derecha (EID), de etiología no filiada y sin claro 
desencadenante. 

ANTECEDENTES 
Diagnosticada previamente de hipertensión arterial, enfermedad 

renal crónica estadío V secundaria a poliquistosis renal en tratamiento 
con eritropoyetina (EPO), infarto occipital izquierdo crónico embóli-
co de etiología indeterminada (ESUS), en marzo de 2022. Asimismo, 
intervenida por episodio de TVP hace 20 años de una safenectomía 
izquierda, de la que no se dispone de informes. Nunca ha sido vacu-
nada para SARS-CoV-2. Nunca fumadora y consumidora ocasional de 
alcohol. No usuaria de terapia hormonal anticonceptiva. No historia 
familiar de trombosis.

ENFERMEDAD ACTUAL 
Encontrándose previamente bien, acude al servicio de Urgencias 

por cuadro de 72 horas de evolución de dolor a nivel de pantorrilla 
derecha que se extiende hasta la planta del pie, asociando aumento 
de volumen de dicha extremidad e impotencia funcional, con impo-
sibilidad para la deambulación. Conserva fuerza y sensibilidad, y no 
presenta fenómenos de disestesias o parestesias. En todo momento 
ha permanecido afebril y sin sensación distérmica. No presenta clínica 
infecciosa a la anamnesis por aparatos; tampoco episodios de hemop-
tisis, disnea o presíncope. Niega traumatismos previos, intervenciones 
quirúrgicas recientes, inmovilización o viajes prolongados. Asimismo, 
refiere hiporexia de varios meses de evolución con pérdida ponderal 
no significativa. 

EXPLORACIÓN FÍSICA 
En la primera valoración de la paciente, realizada en planta de hos-

pitalización, presenta una tensión arterial de 137/80 mmHg, una fre-
cuencia cardiaca de 60 latidos por minuto, una saturación basal de 
oxígeno del 96% y una temperatura de 36.6 ºC. 

Muestra buen aspecto general, encontrándose eupneica en reposo, 
normocoloreada y normohidratada, consciente y orientada. Ausculta-
ción cardiopulmonar sin alteraciones, y abdomen anodino. A nivel de 
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extremidades inferiores destaca un aumento de perímetro de la extre-
midad inferior derecha sin eritema asociado, y con aumento de tem-
peratura con respecto a la extremidad contralateral. Destaca asimismo 
un ligero dolor a la palpación de la zona afectada. Los pulsos pedios 
son palpables y simétricos, y el signo de Homans es negativo. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
En Urgencias se había realizado una analítica de sangre, donde 

destaca una marcada elevación del dímero D, un alargamiento del 
tiempo de protrombina y del tiempo de tromboplastina parcial acti-
vada con INR normal, una anemia normocítica normocrómica y una 
función renal marcadamente deteriorada, pero similar a previas. Asi-
mismo, se realizó una ecografía doppler de extremidades inferiores, 
con hallazgos compatibles con TVP de EID a nivel de la vena poplítea, 
que se extiende hacia el tronco tibioperoneo. 

Durante el ingreso, se realiza un estudio de hipercoagulabilidad y 
trombofilias. Se obtiene un resultado triple negativo para anticuerpos 
antifosfolípidos, actividad normal de antitrombina y proteínas C y S; 
así como ausencia de mutación para los polimorfismos G1691A, del 
factor V, y G20210A, de la protrombina. Destaca únicamente un valor 
analítico de homocisteína discretamente aumentado. 

Dado que la paciente había ingresado el año anterior en Neuro-
logía por un ictus occipital izquierdo crónico, y estaba realizando el 
estudio de forma ambulatoria, se decide completar el mismo durante 
el actual ingreso. Mediante resonancia magnética craneal, se objeti-
van infartos cerebrales en el territorio de la arteria cerebral posterior 
izquierda, además de varios focos cerebelosos bilaterales. Se realiza 
también ecocardiografía transtorácica en la que se objetiva un fora-
men oval permeable (FOP).  

De igual forma, y como parte del estudio del síndrome constitu-
cional que la paciente presentaba, se realiza gastroscopia, con hallaz-
gos compatibles con gastritis crónica con Helicobacter Pylori positivo; 
además de una colonoscopia, donde se objetivan dos adenomas tu-
bulares infracentimétricos, que se extirpan.  

EVOLUCIÓN 
Durante el ingreso se inicia anticoagulación con heparina sódica, 

por ser esta la opción más adecuada teniendo en cuenta la función 
renal de la paciente. Se administra inicialmente un bolo de 5000 UI, y 
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posteriormente en bomba de perfusión a razón de 25000 UI/24h. Se 
realiza interconsulta a Hematología, quienes ajustan la anticoagula-
ción a lo largo del ingreso, primero con una bomba de perfusión de 
heparina sódica, y posteriormente con acenocumarol. 

Se realiza asimismo despistaje de neoplasias digestivas y estudio cra-
neal mediante resonancia magnética, con los hallazgos que se han des-
crito en el apartado anterior. Se decide no intervenir el foramen oval per-
meable durante el ingreso por permanecer la paciente anticoagulada. 

Dado que no se encuentran otras causas o factores desencadenan-
tes, se atribuye provisionalmente la TVP al tratamiento crónico con 
EPO. Asimismo, se concede un carácter cardioembólico con shunt 
derecha-izquierda por FOP a los ictus que la paciente ha presentado. 
La evolución clínica de la paciente durante el ingreso es buena, por lo 
que, tres semanas después de su llegada a Urgencias, se decide dar 
de alta y realizar el resto del estudio de forma ambulatoria en las con-
sultas de Medicina Interna y Hematología. 

Dado que se trata de un segundo episodio de TVP (desconociendo 
las características del previo que la paciente había presentado) y tras 
valorar riesgo-beneficio, se decide dar de alta con tratamiento anti-
coagulante indefinido con acenocumarol, por preferencias de la pa-
ciente. Se pospone la decisión de cerrar de forma electiva el FOP a la 
revisión en consultas. 

DISCUSIÓN 
Aunque en el caso clínico descrito se atribuyó a la EPO un papel 

como posible desencadenante del episodio de TVP, no existe una evi-
dencia fundamentada que respalde esta suposición. En el paciente 
oncológico, la relación parece ser más clara, habiendo varios estudios 
que atribuyen a los agentes estimuladores de la eritropoyesis (epoe-
tina alfa y darbepoetina alfa) un papel fundamental en el desarrollo 
de episodios trombóticos. En el paciente no oncológico, sin embargo, 
solo ciertos estudios con muestras de pacientes limitadas avalan la 
relación. Sí que parece que los pacientes con insuficiencia renal termi-
nal, que suelen estar en tratamiento con este tipo de agentes, mues-
tran más tendencia a tener episodios de trombosis; no obstante, estos 
fenómenos podrían ser multifactoriales y no únicamente asociados a 
dicho tratamiento. 

En todos los pacientes con ETEV establecida, se debe realizar una 
anamnesis y exploración física minuciosa, así como un estudio analítico 
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básico, a fin de dirigir la sospecha inicial. No se recomienda de forma 
sistemática el estudio de hipercoagulabilidad en pacientes con un pri-
mer episodio de ETEV. Se ha demostrado que, en la mayoría de pacien-
tes, identificar una trombofilia hereditaria o un síndrome antifosfolípido 
no cambia el manejo terapéutico posterior, por lo que tampoco altera 
el pronóstico. Sí se recomienda iniciar el estudio, sin embargo, en cual-
quiera de los siguientes casos: pacientes con historia familiar de trom-
bosis, menores de 45 años, trombosis recurrentes o de localización atípi-
ca, y trombosis arteriales.

En pacientes con un primer episodio de ETEV sin claro factor de 
riesgo asociado y habiéndose descartado de forma razonable que exis-
ta un factor desencadenante, se debe mantener la anticoagulación de 
forma indefinida. La misma recomendación se aplica a pacientes con 
episodios recurrentes de trombosis de causa indeterminada, que no 
estuvieran anticoagulados tras el primer episodio. En pacientes con 
alto riesgo de sangrado, se debe individualizar la decisión. En general, 
se establecen como primera línea los tratamientos con anticoagulan-
tes orales de acción directa. 
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MOTIVO DE CONSULTA 
Paciente diagnosticada de mixofibrosarcoma metastásico con 

afectación pulmonar conocida, que se encuentra en tratamiento sis-
témico con Adriamicina. 

Acude a la consulta para reevaluación de la enfermedad me-
diante prueba de imagen durante el curso del tratamiento.  
En dicha consulta, la paciente no presenta ninguna sintomatología 
que condicione malestar o que se pueda relacionar con un problema 
intercurrente de nueva aparición diferente a su enfermedad oncoló-
gica.  

ANTECEDENTES 
Recidiva pulmonar y locorregional de mixofibrosarcoma de pie 

izquierdo, que inicialmente fue tratado de forma quirúrgica. Recibe 
tratamiento sistémico con Adriamicina como primera opción de tra-
tamiento sistémico. 

Enfermedad de Graves-Basedow tratada con tiroidectomía total, 
con complicación a nivel local con hematoma cervical, que requirió 
manejo por parte de Unidad de Cuidados Intensivos. 

Intervenida de estrabismo, amigdalectomía y ligadura de trompas. 
Hábitos tóxicos: ex fumadora desde los 45 años, con índice paque-

tes año acumulado de 27.  
Como antecedentes familiares a destacar, únicamente abuelo que 

padeció cáncer de próstata, sin concretar edad del diagnóstico. 

ENFERMEDAD ACTUAL
La paciente acude a consulta para resultados de prueba de ima-

gen (tomografía axial computarizada o TAC) de control durante el tra-
tamiento sistémico de enfermedad oncológica. 

Se aprecia, como hallazgo incidental, presencia de tromboembo-
lismo pulmonar (TEP) agudo a nivel de ramas lobares y segmentarias 
de lóbulo inferior derecho y lóbulo medio, asociando además infarto 
pulmonar en lóbulo inferior derecho y pequeños infartos subpleurales 
adyacentes. En este estudio no se llega a apreciar que exista repercu-
sión a nivel cardiaco ni derrame pleural asociados. 

Además, se asocia imagen de trombosis de vena femoral iz-
quierda, ya que los últimos cortes de la TAC incluyen dicho nivel, 
sin presentar enfermedad tromboembólica a otros niveles valora-
dos. 
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La paciente, como ya se ha mencionado en el apartado anterior, no 
presentaba sintomatología derivada de dichos hallazgos, encontrán-
dose totalmente asintomática a este respecto.  

Dada la presencia de tromboembolismo pulmonar y trombosis a 
nivel de vena femoral izquierda, se decide iniciar tratamiento con he-
parina de bajo peso molecular a dosis terapéuticas, que la paciente 
inicia de forma ambulatoria ya que, en este momento, no se considera 
que la paciente requiera ingreso para manejo del cuadro. 

EXPLORACIÓN FÍSICA
La paciente, en el momento de la consulta, se encuentra conscien-

te y orientada en las tres esferas. Presenta una frecuencia respiratoria 
dentro de la normalidad. 

Se realiza una exploración física completa, incluyendo diferentes 
aspectos: 

Auscultación pulmonar: Sin ruidos patológicos sobreañadidos. 
Auscultación cardiaca: Rítmica. Sin presencia de soplos o extrato-

nos. 
Abdomen: Blando y depresible. No doloroso a la palpación en nin-

guno de los cuadrantes abdominales. No se palpan masas ni megalias. 
Presencia de ruidos hidroaéreos de frecuencia e intensidad normales. 

Extremidades inferiores: Presencia de edemas de moderada cuan-
tía en extremidad inferior izquierda hasta rodilla, sin otros hallazgos a 
destacar. No presencia de eritema, dolor o inflamación, ni palpación de 
cordones venosos indurados. No se objetivan otros hallazgos a destacar. 

Cuello: No ingurgitación yugular ni reflujo hepatoyugular. 
Neurológica: No se objetivan hallazgos a destacar. Fuerza y sen-

sibilidad conservada de forma simétrica en las cuatro extremidades. 
Pares craneales sin alteraciones.  

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
Primera TAC de control realizado el 13 de diciembre de 2021, donde 

se objetiva la presencia de los hallazgos mencionados en el apartado 
previo, destacando la presencia de tromboembolismo pulmonar a ni-
vel pulmonar derecho y trombosis de vena femoral izquierda. 

Se realiza nueva TAC el 21 de Enero de 2022, mientras la paciente se 
encuentra ingresada.

En este estudio se objetiva la presencia de empeoramiento del 
tromboembolismo pulmonar con presencia de trombosis en arterias 
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del lóbulo inferior izquierdo y língula, así como imágenes de infartos 
pulmonares a este nivel, que previamente no se encontraban descri-
tas. Además, en esta prueba de imagen se observa persistencia de la 
trombosis de vena femoral izquierda. 

Se realiza una ecografía de extremidad superior derecha el 6 de fe-
brero 2022, durante nuevo ingreso, ante sospecha de trombosis a nivel 
de extremidad superior derecha. En dicha prueba se objetiva presen-
cia de trombosis a nivel de subclavia y axilar derecha en relación con 
vía central de inserción periférica. 

Ante nuevo empeoramiento clínico a nivel de extremidad inferior 
izquierda, se realiza nueva ecografía doppler el 10 de marzo de 2022 
en extremidad inferior izquierda donde se constata empeoramiento 
de la trombosis a este nivel, afectando al eje iliaco, femoral común, su-
perficial y profunda, con extensión hasta vasos infrapoplíteos, además 
de una ocupación de ambas venas safenas, lo que pone de manifiesto 
un claro empeoramiento respecto a pruebas anteriores. 

En nueva TAC del 21 de marzo de 2022, se observa presencia de una 
trombosis de gran tamaño a nivel del filtro de vena cava. Además, res-
pecto a las imágenes que ya se apreciaban previamente, continúan 
persistiendo trombosis en el resto de localizaciones sin mejoría, aso-
ciando en este momento signos incipientes de sobrecarga cardiaca. 

EVOLUCIÓN 
Tras los hallazgos de la primera TAC, se decide iniciar tratamiento 

anticoagulante con heparina de bajo peso molecular (HBPM) a dosis 
terapéuticas que, dado el bajo riesgo de tromboembolismo pulmo-
nar, se inicia de forma ambulatoria el mismo día en el que se objetivan 
los resultados en la prueba de imagen.

Tras esto, la paciente continúa sin presentar sintomatología deriva-
da del tromboembolismo como ocurría previamente.  

En enero de 2022, en el contexto de infección por COVID-19, que re-
quirió ingreso para su manejo, la paciente sí que refería presencia de 
sintomatología a nivel respiratorio que no evoluciona de forma satis-
factoria. Por este motivo, se decide realizar nueva prueba de imagen 
con TAC para evaluación de enfermedad oncológica y evolución de 
patología vascular a este nivel. 

Se pone de manifiesto un claro empeoramiento del tromboembo-
lismo pulmonar respecto al primer TAC, con afectación de vasos del 
pulmón contralateral. 
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En este momento se decide, dado que se encuentra con un pro-
ceso infeccioso sobreañadido que también predispone al riesgo de 
trombosis, continuar con mismo tratamiento anticoagulante, man-
teniendo tratamiento con heparina de bajo peso molecular a dosis 
terapéuticas. 

Sin embargo, unos días después de ser dada de alta, la paciente 
comienza a presentar sintomatología sugestiva de trombosis venosa 
profunda a nivel de extremidad superior derecha (donde es portador 
de un catéter central de inserción periférica) consistente en dolor, eri-
tema e inflamación locales. Ante esta sospecha se decide ingresar a la 
paciente el día 6 de Febrero.

En la ecografía doppler realizada en febrero de 2022, se confirma 
la sospecha diagnóstica, con resultado de trombosis a nivel de vena 
subclavia y vena axilar derechas.

Dada la aparición de nueva trombosis, a pesar de tratamiento an-
ticoagulante correcto, se decide iniciar tratamiento con heparina no 
fraccionada (HNF) intravenosa durante un total de ocho días, consi-
guiéndose una mejoría clínica del cuadro. Ante dicha mejoría, se de-
cide reintroducir tratamiento con heparina de bajo peso molecular. 

Se decide ingresar a la paciente en Hospitalización Domiciliaria al 
alta para control de proceso infeccioso intercurrente (osteomielitis).   

Tras cinco días ingresada a cargo de Hospitalización Domiciliaria, 
se constata un nuevo empeoramiento clínico a nivel de extremidad 
inferior izquierda, por lo que se decide reingreso hospitalario de la pa-
ciente el día 22 de febrero de 2022. 

Dado que en este momento ya se objetiva empeoramiento clínico, 
se decide reiniciar tratamiento con heparina no fraccionada intrave-
nosa sin realizar nueva prueba de imagen. Se mantiene dicho trata-
miento durante 10 días, consiguiéndose una clara mejoría clínica, tras 
lo cual se decide alta de la paciente el 7 de marzo y se reintroduce 
tratamiento con heparina de bajo peso molecular. 

Tras el alta, se decide control estrecho en consulta ambulatoria de 
Hematología, acudiendo el día 10 de marzo de 2022 tras nuevo em-
peoramiento clínico a nivel de extremidad inferior izquierda. Tras ob-
jetivarse los resultados descritos en el apartado de pruebas comple-
mentarias, con claro empeoramiento a este nivel, se decide ingresar 
nuevamente a la paciente. 

Durante dicho ingreso, se decide reiniciar tratamiento con hepa-
rina sódica y, dada la evolución tórpida del cuadro con difícil control, 
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Hematología considera indicado realizar trombectomía a nivel de 
extremidad inferior izquierda y fibrinólisis, realizándose los días 15 
y 16 de marzo respectivamente, ambas con resultado subóptimo.  
Además, en dicho ingreso se decide colocación de filtro de vena 
cava (FVC). 

Se realiza reevaluación mediante prueba de imagen donde, ade-
más de los hallazgos ya conocidos sin grandes variaciones, se objetiva 
un gran trombo localizado a nivel del filtro de vena cava recientemen-
te colocado, por lo que se decide mantener tratamiento con heparina 
no fraccionada. 

Por último, Hematología decide el día 31 de marzo de 2022 sustituir 
el tratamiento por heparina de bajo peso molecular, dada la ausen-
cia clara de mejoría -a pesar de tratamiento adecuado-, la situación 
protrombótica de la paciente y el cuadro clínico que, en ningún mo-
mento, ha presentado adecuada evolución, a pesar de tratamiento 
anticoagulante de diferentes tipos-.  

Finalmente, la paciente fallece 14 días después como consecuen-
cia de la progresión de su enfermedad oncológica a nivel pulmonar, 
tras presentar un deterioro clínico progresivo. 

DISCUSIÓN 
La enfermedad tromboembólica constituye una de las patologías 

que más se encuentran en el ámbito sanitario, acarreando una gran 
carga de enfermedad. Este tipo de eventos puede estar relacionado 
con patologías concretas, un ejemplo sería la enfermedad oncológi-
ca. El cáncer supone un factor de riesgo para la trombosis, además 
muchos de sus tratamientos también se consideran trombogénicos. 
Por todo ello, una anticoagulación temprana supone el tratamiento 
de base; sin embargo, no debemos olvidar considerar otras terapias, 
debido a las características de los pacientes oncológicos, sopesando el 
riesgo/beneficio de las mismas (1).

La trombosis es una de las causas más frecuentes de mortalidad 
en pacientes oncológicos, siendo el propio cáncer un factor contribu-
yente al estado de hipercoagulabilidad en estos pacientes. Supone 
además un aumento del número de ingresos e incrementa las inte-
rrupciones del tratamiento oncológico (2). No todos los tipos de cán-
cer suponen el mismo riesgo trombótico, siendo los de mayor riesgo 
los de páncreas; pulmón, sobre todo los adenocarcinomas que inclu-
yen mutaciones en el receptor del factor de crecimiento epidérmico 
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(EGFR) o de la kinasa del linfoma anaplásico (ALK); próstata o mama. 
El tratamiento con quimioterapia (QT) también supone un aumento 
del riesgo, siendo los platinos uno de los grupos que más favorecen la 
trombosis (3).

Una de las peculiaridades a tener en cuenta previamente a la anti-
coagulación de estos pacientes es el riesgo de sangrado. Los tumores 
digestivos y de vía urinaria suponen, a la vez, riesgo trombótico así 
como hemorrágico por lo que es importante valorar de forma indi-
vidual y con escalas reconocidas, como “HAS-BLED score” o “Caprini 
Score” (2), el riesgo y el potencial beneficio de la anticoagulación o la 
posibilidad de realizar terapias alternativas no farmacológicas. 

A la hora de hablar de tratamiento ante una trombosis, se debe 
dividir entre la fase aguda, que incluye los 5-10 primeros días, y el tra-
tamiento a largo plazo el cual tiene en cuenta los 3-6 primeros me-
ses (3). Se ha de destacar que un paciente con cáncer activo tiene un 
mayor riesgo de episodios tanto de trombosis venosa profunda como 
de TEP, por lo que es fundamental conocer las recomendaciones de 
tratamiento en dichos pacientes (4, 5).

Al comparar durante la fase aguda el uso de heparinas de bajo 
peso molecular y heparina no fraccionada, se observó un beneficio 
en disminución de la mortalidad y la recurrencia a favor de la HBPM. 
Una alternativa válida sería también el uso de anticoagulantes orales 
(ACOD) como rivaroxaban o apixaban. Sin embargo, también se ha 
visto que en pacientes oncológicos concretos con filtrado glomerular 
disminuido, inestabilidad hemodinámica o un mal control con HBPM, 
como en el caso de nuestro paciente, la HNF presenta un mejor con-
trol siendo la alternativa más efectiva. Para mantener un buen control 
a largo plazo se consideran opciones válidas tanto la HBPM como los 
ACOD’s (6).

Se pueden dar situaciones en las que con la terapia anticoagulante 
no se consigue los resultados adecuados ya sea por falta de eficacia, 
como en el caso de nuestro paciente, o por efectos adversos de ésta, 
como sería un sangrado. Ante esta situación es importante individua-
lizar a nuestros pacientes y adecuar una respuesta terapéutica, por lo 
que se ha de considerar terapias no farmacológicas como la extrac-
ción quirúrgica del trombo o la colocación de un filtro de vena cava 
inferior.

No existe un consenso claro a favor de la trombectomía en pacien-
tes oncológicos. Sí se ha visto que presentan complicaciones postqui-
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rúrgicas similares a los pacientes no oncológicos (7), aunque algunos 
estudios hablan de un mayor riesgo de transformación hemorrágica 
(8). Otra alternativa utilizada en caso de que exista además un riesgo 
hemorrágico alto es la colocación de un FVC. Se considera una terapia 
válida ya que reduce de forma significativa la aparición de TEP, sin 
embargo no se han objetivado diferencias significativas en mortali-
dad de los pacientes oncológicos (9).

Como hemos visto en el caso de nuestro paciente, la terapia con 
heparina supone la base del tratamiento de trombosis en el paciente 
oncológico, aunque se deben tener en cuenta los diferentes factores 
de riesgo y las diferentes situaciones que se pueden dar, por lo que 
siempre se ha de plantear una terapia individualizada a cada caso. 
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ANTECEDENTES 
Varón de 58 años con antecedentes personales de hipertensión ar-

terial (HTA), exfumador de 2 paquetes/día hasta hace 15 años.
Ingreso reciente (julio 2022) en Neurología por ictus isquémico en 

territorio de arteria cerebral posterior izquierda criptogénico (ESUS). Al 
alta, clínica de hemianopsia derecha sin déficit motor ni sensitivo aso-
ciados. Diagnosticado durante el ingreso de Foramen oval permeable 
(FOP). Riesgo de embolismo paradójico (ROPE) de 6 puntos. Realizada 
monitorización cardiológica (NUUBO), sin hallazgos de episodios de 
fibrilación auricular (FA). 

Camionero de profesión. Independiente para actividades básicas 
de la vida diaria, no deterioro cognitivo. 

En tratamiento antiagregante con ácido acetilsalicílico. 

ENFERMEDAD ACTUAL 
Varón de 58 años, que acude a Urgencias al mes de ser dado de 

alta de planta de Neurología por empeoramiento de la alteración vi-
sual de tres días de evolución.  

Inicialmente, al despertar, notó que veía más oscuro que antes, so-
bre todo el lado izquierdo del campo visual. No déficit motor ni sensi-
tivo. El déficit visual ha permanecido estable desde el inicio.

Ha asociado cefalea leve frontal, que responde a paracetamol. 
No otra clínica asociada.

EXPLORACIÓN FÍSICA 
Hemodinámicamente estable y afebril. 
Alerta, colaborador. Lenguaje normal. Hemianopsia derecha in-

completa. No se aprecia déficit visual izquierdo. Parálisis facial dere-
cha leve. No déficit motor ni sensitivo en extremidades. National Insti-
tutes of Health Stroke Scale (NIHSS): 2 puntos

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 
En el servicio de Urgencias se realiza una tomografía computari-

zada (TC) craneal en la que se describe un área de encefalomalacia 
en territorio de la arteria cerebral posterior izquierda en relación con 
secuelas del infarto ya conocido, valorado en estudios de julio de 
2022. Además, se describe la aparición de otra área de hipodensi-
dad en territorio de la arteria cerebral posterior derecha, sugestivo 
de infarto subagudo/crónico que presenta en su interior áreas de 
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densidad intermedia, a considerar éstas últimas como posible com-
ponente hemático en fase subaguda.

Durante el ingreso, se realiza una resonancia magnética (RM) cra-
neal en la que se objetiva alteración de señal corticosubcortical tem-
porooccipital derecha, con restricción a la difusión, signos de transfor-
mación hemorrágica, moderado edema y efecto de masa, compatible 
con infarto subagudo precoz en territorio de la arteria cerebral poste-
rior (ACP) del mismo lado. Además, infarto crónico occipital parasagi-
tal izquierdo con restos hemáticos. Aprecian también leve laucoaroisis, 
sin otras alteraciones valorables en la morfología ni en la intensidad 
señal del resto parénquima cerebral.

Para completar el estudio vascular cerebral se realiza un angioTC 
craneal y de troncos supraaórticos sin identificarse anomalías desta-
cables. 

Por parte de Cardiología, se realiza un ecocardiograma transto-
rácico en el que se describe: Cavidades derechas normales. Ven-
trículo izquierdo de tamaño y espesor normales, con buena fun-
ción sistólica global. Aurícula izquierda no dilatada sin objetivarse 
masa en su interior. Aorta de tamaño normal. Válvulas cardiacas 
sin anomalías estructurales ni funcionales. No derrame pericárdico. 
Se completa este estudio con ecocardiograma transesofáfico: ASIA 
(aneurisma del septo interatrial) con FOP anatómico y por color. 
Resto normal.

Dentro del estudio sistémico se realiza también un TC toracoabdo-
minopélvico, que no muestra alteraciones significativas. 

Realizada también analítica sanguínea completa con hemograma, 
coagulación y bioquímica sin alteraciones.

Se realiza un estudio de trombofilia (adquiridas y genéticas), en el 
que se detecta un polimorfismo G20210A del gen de protrombina en 
heterocigosis. 

Ante este hallazgo y la presencia de un FOP, se realiza Doppler de 
extremidades inferiores observándose una trombosis venosa profun-
da (TVP) de venas gemelares derechas parcialmente recanalizado.

EVOLUCIÓN 
El paciente fue dado de alta de planta de Neurología con diagnós-

tico de: 
 ‒ Ictus isquémico en territorio de arteria cerebral posterior, recurren-

te (primero izquierda y segundo derecha), por probable embolismo 
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paradójico. Trombosis venosa profunda (TVP) de venas gemelares 
derechas, trombofilia de origen genético. Foramen oval permeable 
de alto riesgo.  
Durante este segundo ingreso se suspende adiro y se pasa a anti-

coagulación con Acenocumarol.  
Por parte de Hematología, se recomienda mantener anticoagula-

ción entre 6 y 12 meses y tras cierre de FOP paso a antiagregación. Es 
valorado en consultas tras 10 meses de anticoagulación post trom-
bosis. Solicitan estudio por doppler en extremidades inferiores, apre-
ciándose trombosis crónica de una de las venas gemelares internas 
derechas.  

En octubre de 2022, se realizó el cierre percutáneo de FOP con 
éxito, mediante dispositivo Amplatzer. Se realiza control ecográfico a 
las 24 horas, mediante ecocardiograma transtorácico, sin apreciarse 
shunt residual.  

En sucesivos controles clínicos, en consultas de Neurología, buena 
recuperación, recuperando vida normal. Persiste hemianopsia dere-
cha, que no interfiere en sus actividades diarias. 

En junio de 2023 se hace control mediante Doppler por parte de 
Neurología, con persistencia de shunt tipo cortina tras valsalva. 

Ante persistencia de FOP, se presenta el caso en comité de Car-
diología y Neurología, en septiembre de 2023. Se considera que es un 
shunt pequeño y de bajo riesgo de embolia paradójica, por lo que está 
indicado retirar anticoagulación y mantener tratamiento con antia-
gregación. Además, el riesgo tromboembólico por el tipo de muta-
ción que presenta (en heterocigosis) no requiere tratamiento perma-
nente con anticoagulación. 

En febrero de 2024, se realiza ecocardiograma transtorácico por 
parte de Cardiología donde se observa el dispositivo normoinserto, sin 
evidencia de cortocircuito residual. 

DISCUSIÓN
El ictus embólico de origen indeterminado (ESUS por sus siglas 

en inglés) supone entre el 20% y 25% de los ictus isquémicos (1). Para 
considerarse este diagnóstico se tiene que haber realizado un estudio 
etiológico completo. La fibrilación auricular sigue siendo una de las 
principales causas de este tipo de ictus. Sin embargo, también existe 
una asociación evidente entre estos casos de ictus criptogénicos y el 
foramen oval permeable (FOP). La presencia de FOP se encontró en el 
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7,4% de los pacientes con ESUS en el ensayo NAVIGATE ESUS (2) y en 
el 12,6 % en el ensayo RE-SPECT ESUS (3). 

El tratamiento de estos pacientes sigue siendo incierto y se han 
realizado múltiples ensayos clínicos estudiando la superioridad del 
cierre del FOP versus el tratamiento médico. Según la revisión Co-
chrane (4), los datos combinados de ensayos clínicos aleatorizados re-
cientes no han mostrado diferencias estadísticamente significativas 
entre el cierre del FOP y el tratamiento médico. Sin embargo, otros 
metaanálisis (5) sí que demuestran que el cierre con el dispositivo de 
Amplatzer muestra un efecto protector en el ictus recurrente en com-
paración con el tratamiento médico, pero también se asocia con un 
aumento significativo del riesgo de fibrilación auricular.

En otros estudios (6) se ha observado que, en aquellos pacientes 
que presentaban características de FOP de alto riesgo y una puntua-
ción ROPE alta, el cierre del dispositivo se asoció con una reducción 
del riesgo significativa. 

Se considera FOP de alto riesgo aquellos con una altura de ≥2 mm, 
un shunt grande de derecha a izquierda y la presencia de un aneuris-
ma del septo interatrial (ASIA) (7). 

Respecto al tratamiento médico más eficaz para estos pacientes, 
múltiples estudios han tratado de mostrar evidencia a este respecto. 
Se ha sugerido que la terapia anticoagulante puede ser superior a la 
terapia antiplaquetaria para la prevención de la recurrencia del ictus 
en pacientes con FOP, pero no se ha llegado a conseguir una eviden-
cia significativa. En el ensayo NAVIGATE ESUS (2) concluyeron que la 
anticoagulación puede reducir el riesgo de accidente cerebrovascular 
recurrente en aproximadamente la mitad. Sin embargo, en el ensayo 
RE-SPECT ESUS (3), la recurrencia fue similar entre el dabigatrán y la 
aspirina. 

En el caso clínico que presentamos, el paciente presenta FOP de 
alto riesgo y además asocia una trombofilia. Se ha demostrado que 
la combinación de trombofilia y FOP aumenta el riesgo de accidente 
cerebrovascular recurrente y de AIT. Además, se ha observado (8) que 
el cierre endovascular del FOP reduce significativamente la tasa de 
eventos recurrentes en comparación con el tratamiento médico. En 
estos pacientes sí que parece más indicado el tratamiento anticoagu-
lante que el antiagregante. Además, en casos de trombofilias graves 
se puede necesitar prevención adicional con anticoagulación, incluso 
después del cierre del FOP. 
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La trombofilia que presenta el paciente es debida a una mutación 
en el gen de la protrombina. Estas mutaciones presentan como prin-
cipal manifestación la trombosis venosa; no son un factor de riesgo 
para trombosis arterial. El riesgo relativo de trombosis venosa aumen-
ta de dos a cinco veces en los heterocigotos de la mutación mencio-
nada en el caso (G2021A) (9). El sitio más común de TVP son las piernas, 
pero también ocurre trombosis en las extremidades superiores. En 
cuanto al tratamiento de estos episodios, la primera trombosis aguda 
debe tratarse de acuerdo con las pautas estándar. La duración de la 
anticoagulación debe individualizarse en cada paciente. Respecto a 
la anticoagulación a largo plazo, no es una indicación en ausencia de 
otros factores de riesgo.

Respecto al anticoagulante más indicado en estos pacientes, pa-
rece que los anticoagulantes de acción directa (NACOs) ofrecen ven-
tajas respecto a los antagonistas de la vitamina K en el tratamiento y 
prevención de la trombosis venosa con eficacia comparable e incluso 
con mayor nivel de seguridad. De hecho, la guía CHEST (10) de 2016 
recomienda tratamiento con NACOs en pacientes con TVP de la pier-
na, en lugar del tratamiento con antagonistas de la vitamina K (todos 
Grado 2B). Sin embargo, la evidencia en los casos de trombofilias o 
síndromes de hiperocoagulabilidad no es tan clara. 
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MOTIVO DE CONSULTA 
Mujer 19 años, que acude al servicio de Urgencias por cuadro de 

palpitaciones desencadenado por mínimos esfuerzos como caminar, 
acompañada de sensación disneica, de una semana de evolución. 

ANTECEDENTES 
Entre los antecedentes personales destacan obesidad mórbida 

con un índice de masa corporal (IMC) 41, fumadora de 3 cigarrillos/día 
desde los 18 años y síndrome ansioso-depresivo. En tratamiento con 
anticonceptivos orales (ACO) y Alprazolam y Escitalopram.

 
ENFERMEDAD ACTUAL 

Consulta por clínica de una semana de evolución de palpitaciones, des-
encadenada por mínimos esfuerzos como caminar, que se acompaña de 
disnea que ha ido empeorando progresivamente hasta hacerse en las últi-
mas 24 horas de mínimos esfuerzos, motivo por el que acude a Urgencias. 
Valorado por su médico de Atención Primaria los días previos por dicha 
clínica, que inicialmente se trata por Alprazolam por sospecha de cri-
sis de ansiedad por antecedentes previos, pero la paciente refiere que 
no mejora tras toma de fármacos. Niega dolor torácico. No hemoptisis, 
no dolor costal. No fiebre termometrada ni sensación distérmica. No 
edemas en extremidades inferiores (EEII), ni dolor, ni enrojecimiento, ni 
aumento de diámetro los días previos.

 
EXPLORACIÓN FÍSICA 

En la primera valoración en Urgencias, se evidencia regular estado 
general. Taquipneica a 25 rpm, con uso de musculatura abdominal. 
Presenta una tensión arterial (TA) 144/103 mmHg, frecuencia cardiaca 
(FC) 139 lpm, saturación de oxigeno (SatO2) 97%, FiO2 0.21. Tempera-
tura 37.3ºC. Auscultación cardiaca (AC) rítmica sin soplos, auscultación 
pulmonar (AP) murmullo vesicular conservado, sin ruidos sobreaña-
didos, abdomen blando y depresible, sin masas ni visceromegalias, 
no doloroso a la palpación, peristaltismo de progresión. Extremidades 
inferiores (EEII) sin edemas ni signos de trombosis venosa profunda 
(TVP).  

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
Se realiza electrocardiograma (ECG), donde se objetiva taquicardia 

sinusal a 137 latidos por minuto, con patrón S1Q3T3, con negativización 
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de ondas T de V2 a V5. La radiografía de tórax no muestra conden-
saciones parenquimatosas agudas, senos costofrenicos libres, índice 
cardiotorácico dentro de la norma. En la analítica sanguínea destaca 
ligera leucocitosis con neutrofilia, dímero D (DD) 3900, Troponina 37, 
BNP 538. Se realiza ecoscopia a pie de cama, que muestra ventrícu-
lo derecho (VD) dilatado (diámetro basal de 46 mm), con disfunción 
moderada-severa con signo de McConnell positivo y aplanamiento 
de septo interventricular. Ventrículo izquierdo no dilatado, hiperdiná-
mico con FEVI conservada. Insuficiencia tricuspídea moderada, que 
permite estimar PSAP 56 mmHg. Colectores no dilatados. Se realiza 
angio-TAC, que confirma tromboembolismo pulmonar (TEP) central 
bilateral con signos de sobrecarga de cavidades derechas e imagen 
sugestiva de infarto pulmonar basal derecho. Por último, se realiza 
ecografia doppler de EEII sin signos de trombosis venosa profunda.

EVOLUCIÓN 
Diagnóstico de TEP bilateral y central de riesgo intermedio-alto 

con dilatación y disfunción ventricular derecha. Por tanto, se decide 
realizar trombectomía mecánica y fibrinólisis intraarterial con ingre-
so inicial en UCI para vigilancia hemodinamica. Durante su estancia, 
presenta buena evolución; previo al alta se realiza ecocardiograma de 
control donde se observa mejoría respecto a previo, pero VD modera-
damente dilatado y con función sistólica global levemente deprimi-
da. No IT que permita estimar PSAP. Datos indirectos de hipertensión 
pulmonar, al menos moderada, y es dada de alta a planta de hospita-
lización de Neumología tras permanecer estable durante 3 días. An-
ticoagulación inicial con heparina sódica y posteriormente, inicio de 
sintrom con heparina de bajo peso molecular como terapia puente 
hasta conseguir niveles de sintrom adecuados.

Dada la estabilidad, se decide alta a domicilio, pero reingresa a las 
72 horas por dolor en hemitorax izquierdo de tipo punzante con la 
inspiración y mejora por completo al incorporarse y levantarse. Niega 
palpitaciones. No más tos ni expectoración. A la exploración presen-
ta estabilidad hemodinámica con TA 117/70mmHg, FC 90 lpm, SpO2 
97%aa AP: Murmullo vesicular fisiológico. AC: Ruidos cardiacos rítmi-
cos, no ausculto roce. EEII: Sin edemas, ni signos de TVP. ECG: Ritmo 
sinusal a 100lpm, eje normal, PR 0.12, QRS 0.08, T negativa en D3, V1-
V3. En ECG previo, T negativa en V2-V5. Analítica sanguínea: PCR 204, 
BNP 195, TnI 1.9, Hb 10.9, leucocitos 14500. Radiografía de torax: Senos 
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libres, silueta cardiaca sin cambios respecto a previa. Sin alteraciones 
pleuroparenquimatosas agudas. Tras realizar las pruebas comple-
mentarias, se establece diagnóstico de pleuro-pericarditis aguda no 
complicada tras TEP. Se inicia tratamiento con antiinflamatorios con 
buena respuesta clínica, encontrándose al alta sin dolor.

DISCUSIÓN 
El diagnóstico diferencial del caso abarca distintas posibilidades, 

incluyendo ansiedad, TEP y pericarditis. Aunque la paciente tiene an-
tecedentes de ansiedad e inicialmente recibió tratamiento para ello 
durante unos días, los síntomas presentes (como palpitaciones y dis-
nea, junto con la taquipnea y taquicardia) pueden sugerir causa car-
diopulmonar aguda. Para ello, tenemos a nuestra disposición escalas 
que predicen la probabilidad clínica de presentar TEP, como son la 
escala Wells y la escala Ginebra (1). Estas escalas son herramientas clí-
nicas ampliamente utilizadas en la práctica habitual que nos ayudan 
a la toma de decisiones para solicitar pruebas complementarias como 
son el DD y pruebas de imagen. En este caso, la paciente obtuvo una 
puntuación en la escala Wells y Ginebra de 4.5 y 5 puntos, respecti-
vamente. Es decir, un riesgo moderado e intermedio para TEP; por lo 
que estaría indicado completar el estudio con una prueba de imagen.

Una vez confirmado el TEP, el siguiente paso importante es estrati-
ficar el riesgo; para ello disponemos de la escala PESI y la PESI simpli-
ficada (PESIs) (2). Entre las variables incluidas en esta escala tenemos 
la taquicardia, que es uno de los signos que presenta la paciente; a su 
llegada a Urgencias presenta una FC 139 lpm, con la presencia de este 
signo, la escala PESIs en la paciente es positiva con un riesgo elevado. 

El siguiente paso, tras confirmar y estratificar el riesgo del TEP, en 
este caso un riesgo intermedio-alto, es decidir el manejo y tratamien-
to para cada paciente. Las guías, en el supuesto de presentar un TEP 
de intermedio-alto riesgo, lo que recomiendan es monitorizar y consi-
derar la reperfusión de rescate en caso de deterioro (3). En la paciente, 
dados los AP, edad, carga trombótica y datos de disfunción de VD se 
consideró oportuno tener una actitud invasiva, realizando reperfusión 
para restar carga trombótica con el objetivo de disminuir el trabajo 
del VD. Esta actitud es controvertida y hay que individualizar cada 
caso teniendo en cuenta el riesgo de sangrado que podemos presen-
tar, especialmente en pacientes mayores de 75 años. Para evaluar el 
riesgo de sangrado disponemos de distintas escalas, en el caso del 
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TEP una de las más usadas es la escala RIETE, que evalúa la incidencia 
de hemorragia mayor en enfermos en tratamiento con anticoagulan-
tes por embolismo pulmonar. 

Para finalizar, es preciso mencionar que tras un TEP podemos pre-
sentar distintas complicaciones, más aún si han precisado la realiza-
ción de procedimientos. Durante la evolución, la paciente presenta 
cuadro clínico compatible con una pericarditis, entidad que puede 
presentarse tanto de forma aguda como crónica. En términos de pre-
sentación clínica, los pacientes con pericarditis a menudo experimen-
tan dolor torácico agudo y pleurítico, que puede irradiarse al cuello, los 
hombros o la espalda, y empeorar al acostarse o al respirar profunda-
mente, aliviándose parcialmente al inclinarse hacia adelante, clínica 
presente en nuestra paciente. La característica central en el ECG es la 
elevación difusa del segmento ST, que puede estar acompañada de 
cambios en la onda T, como es el caso.  

Esta entidad puede ser secundaria a diversas etiologías, ya sea in-
fecciosa, autoinmune o secundaria a un evento agudo como un in-
farto de miocardio o TEP. Respecto a este último, la prevalencia de 
pericarditis tras TEP es una complicación descrita pero poco común; 
distintos estudios estiman que la prevalencia de pericarditis tras TEP 
es de 3-4% (4). 

En conclusión, ante la sospecha de un TEP es necesaria la utili-
zación de escalas que predicen la probabilidad clínica de presentar 
TEPn que serán de utilidad durante el proceso diagnóstico. Además, 
una vez diagnosticado es necesario estratificar el riesgo para decidir 
el manejo en cada caso. Por último, debemos tener presente las po-
sibles complicaciones asociadas que se pueden presentar, como la 
pericarditis. 
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MOTIVO DE CONSULTA
Paciente de sexo masculino, de 81 años de edad, que acudió al ser-

vicio de Urgencias por clínica de dolor torácico y disnea brusca.

ANTECEDENTES 
No constaban alergias medicamentosas. 
Desde el punto de vista cardiovascular, el paciente se encontra-

ba bajo tratamiento con una estatina de baja potencia por dislipemia 
leve, tenía analíticas previas con glucemia basal alterada y no tenía 
historia de hipertensión arterial ni de tabaquismo. Diez años antes de 
su visita al servicio de Urgencias, había sido estudiado por Cardiología 
por dolor torácico de características anginosas, que realizó un test de 
inducción de isquemia resultando este negativo. 

El paciente tomaba de manera crónica omeprazol por enferme-
dad por reflujo gastroesofágico omeprazol y estaba siendo estudiado 
por Neurología por temblor. 

Cinco años antes de su visita al servicio de Urgencias, había sido 
intervenido de una hernia crural derecha.  

En cuanto a su situación funcional, se trataba de un paciente inde-
pendiente para las actividades instrumentales básicas y avanzadas de 
la vida diaria que realizaba vida activa, saliendo a caminar 4 kilómetros 
diariamente, con funciones superiores conservadas. 

ENFERMEDAD ACTUAL
El paciente consultó por episodio súbito de dolor centrotorácico 

opresivo no irradiado con sensación disneica asociada; acompañada 
de malestar general sin cortejo vegetativo, mareo, palpitaciones o sín-
cope asociado. El episodio de dolor duró aproximadamente 15 minu-
tos, con ligera disnea residual. 

Posteriormente, reaparición de disnea brusca incapacitante sin 
dolor torácico asociado por lo que fue valorado por el servicio de 
Emergencias Extrahospitalarias que, tras encontrar al paciente con 
mal estado general, palidez mucocutánea y acrocianosis, decidió el 
traslado del mismo a Urgencias Hospitalarias, tras la administración 
de 60 mg de metilprednisolona y 20 µg de bromuro de ipatropio con 
escasa mejoría clínica.  

Previo a este episodio, el paciente se encontraba asintomático, si 
bien refería ligera sensación disneica los cinco días previos, que no le 
impidió realizar sus actividades de la vida diaria. 
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Sin historia de inmovilización prolongada o síndrome constitucio-
nal, no había presentado episodios similares anteriormente. Asimis-
mo, negaba ortopnea, bendopnea, disnea paroxística nocturna, apa-
rición de edemas o aumento ponderal de peso los días previos a la 
consulta. 

Desde el punto de vista digestivo, no padecía de dolor abdominal, 
alteración del ritmo gastrointestinal, sensación nauseosa o intoleran-
cia digestiva. 

El paciente estaba afebril; sin tos, expectoración, clínica catarral o 
síndrome miccional que sugirieran cuadro infeccioso subyacente.

Asintomático en el resto de las esferas, sin otros datos de interés a 
la anamnesis. 

EXPLORACIÓN FÍSICA
A su llegada al servicio de Urgencias, se encontraba hemodiná-

micamente estable con tensión arterial media mayor de 65 mmHg y 
tendencia a la taquicardia. Aceptablemente perfundido con una pun-
tuación de 0 para la escala de Mottlig, aunque con un relleno capilar 
enlentecido, mayor de 2 segundos y cianosis labial. 

Desde el punto de vista respiratorio, inicialmente presentaba hi-
poxemia franca aceptablemente tolerada, con taquipnea sin trabajo 
respiratorio con valores inferiores a 80% en la saturación de oxígeno 
en sangre, con ligera mejoría tras tratamiento con oxigenoterapia 
de alto flujo a 50 litros por minuto y fracción inspiratoria de oxígeno 
(FiO2) del 100%, aunque con persistencia de saturación por debajo de 
90%. 

El paciente se encontraba consciente y orientado en las tres esfe-
ras, sin focalidad neurológica grosera, con lenguaje fluido. 

A la auscultación pulmonar destacaba una hipofonesis generali-
zada con roncus aislados, sin hallazgos patológicos en la auscultación 
cardiaca, exploración de presión venosa central ni exploración abdo-
minal. 

Le extremidad inferior izquierda se encontraba edematosa y ca-
liente respecto a la contralateral, no dolorosa a la palpación, sin indu-
raciones ni cordones varicosos.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
Inicialmente, se solicitó una radiografía de tórax, electrocardiogra-

ma, analítica sanguínea y gasometría arterial. 
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La radiografía de tórax no presentaba alteraciones en el parénqui-
ma pulmonar, pinzamiento de senos costofrénicos o ensanchamiento 
mediastínico. 

El electrocardiograma mostraba una taquicardia sinusal a 105 la-
tidos por minuto con un bloqueo incompleto de rama derecha del 
Haz de His no presente en electrocardiogramas previos con patrón de 
S1Q3T3, sugestivo de tromboembolismo pulmonar (TEP). 

La analítica sanguínea, que incluyó hematimetría, coagulación 
y bioquímica sanguínea, resultó anodina. Los valores de dímero D 
(28053 ng FEU/ml), troponina I ultrasensible (1147 pg/ml) y péptido na-
triurético tipo B (72 pg/ml) se encontraron elevados. 

La gasometría arterial mostró insuficiencia respiratoria aguda hi-
poxémica sin acidosis con ligero consumo de bicarbonato y exceso de 
bases de -3,6; con un lactato de 2,36 mMol/l. 

Con todo ello y ante paciente hemodinámicamente estable, se cal-
culó la regla de probabilidad clínica de Ginebra en tres niveles, con 
una puntuación de 6 (edad y frecuencia cardiaca mayor o igual a 95 
latidos por minuto), por tanto, probabilidad clínica intermedia de TEP. 
Además, el paciente presentaba una puntuación de 7,5 en la escala 
de Wells con un riesgo elevado de TEP (signos de trombosis venosa 
profunda, frecuencia cardiaca por encima de 100 latidos por minutos 
y TEP como principal sospecha diagnóstica). Por ello, junto a elevación 
de dímero D en la analítica sanguínea, se decidió realizar una angioto-
mografía de tórax. 

La angiotomografía de tórax mostró defectos de repleción cen-
trales bilaterales con extensión a arterias segmentarias. La relación 
ventrículo derecho (VD)/ventrículo izquierdo (VI) resultó mayor de 
uno, con desviación del septo interventricular. El tronco pulmonar se 
encontraba ligeramente dilatado (34 mm). En resumen, los hallazgos 
de la angiotomografía de tórax eran compatibles con un TEP central 
bilateral agudo con signos de probable hipertensión pulmonar y so-
brecarga cardiaca derecha.

Se realizó una ecocardioscopia para la estratificación del riesgo de 
muerte precoz que mostró dilatación del VD con un diámetro tras-
verso de 50 mm con una función sistólica longitudinal ligeramente 
deprimida y signo de McConell. Sin valvulopatías significativas, salvo 
insuficiencia tricuspídea de grado II con un gradiente aurícula dere-
cha (AD)-VD de 35 mmHg que permitió la estimación de una PSAP 
de 47 mmHg. Se visualizó el tronco pulmonar levemente dilatado sin 
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imagen de trombo visible, no alcanzándose a visualizar las ramas pul-
monares principales. Por tanto, se observaron datos ecocardiográficos 
de tromboembolismo pulmonar con repercusión sobre cavidades de-
rechas con probable hipertensión pulmonar.

Con todo ello, se llegó al diagnóstico definitivo de tromboembolis-
mo pulmonar central bilateral de intermedio-alto riesgo. 

EVOLUCIÓN
Ante estabilidad hemodinámica inicial con ausencia de criterios 

plus (presentación clínica de síncope, elevación de lactato e índice de 
shock mayor de uno), el paciente ingresó en la Unidad de Cuidados 
Intensivos (UCI) con anticoagulación sistémica con heparina no frac-
cionada y soporte respiratorio. 

Durante las primeras horas de ingreso, el paciente presentó esta-
bilidad hemodinámica sin necesidad de soporte vasopresor con per-
sistencia de hipoxemia grave pese a soporte con oxigenoterapia a alto 
flujo con gafas nasales con FiO2 elevada y elevación progresiva de ci-
fras de lactato. 

Ante evolución respiratoria tórpida y elevación de lactato, se deci-
dió tratamiento mediante fibrinolisis local con tenecteplasa y trombec-
tomía pulmonar bilateral. Al inicio del procedimiento, se registró una 
presión sistólica arterial pulmonar (PSAP) de 40 mmHg y una presión 
arterial pulmonar media (PAPm) de 21 mmHg y se administraron 3000 
UI de tenecteplasa repartidas entre ambas ramas pulmonares. Poste-
riormente, se realizó la fragmentación del trombo (figura 4) y se pro-
cedió a la aspiración con catéter con salida de material microscópico 
trombótico (extracción de 320 cc de volumen total) con mejoría parcial 
de saturaciones sistémicas. Se realizó una medición posterior de presio-
nes, registrándose una PSAP de 37 mmHg y una PAPm de 20 mmHg. 

El paciente presentó mejoría de oxigenaciones con normalización 
progresiva de cifras de lactato, que permitió una desescalada progre-
siva de soporte respiratorio hasta tratamiento con oxígeno de bajo 
flujo. El paciente evolucionó de forma favorable, permaneciendo in-
gresado en UCI durante 3 días, pasando a planta de hospitalización 
posteriormente. 

Ante aumento de diámetro de extremidad inferior izquierda se 
realizó una ecografía doppler de dicha extremidad, con evidenciación 
de trombosis venosa profunda de extensión proximal al menos hasta 
la vena femoral común. 
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Además, ante ausencia de factores precipitantes de tromboembo-
lismo venoso, durante el ingreso, se realizó despistaje de neoplasia así 
como posible trombofilia, sin detección de elevación de marcadores 
tumorales ni datos analíticos de trombofilia. 

Como incidencia, el paciente presentó una anemización de 2 pun-
tos sin repercusión clínica ni hemodinámica así como trombocitope-
nia con descenso de cifras de plaquetas de hasta 80.000 por microli-
tro en posible contexto de anticoagulación parenteral con progresiva 
normalización tras inicio de anticoagulación oral. 

En ecocardiograma de control, el paciente presentó mejoría con 
progresiva normalización de la disfunción ventricular derecha así 
como de la dilatación. 

Se realizó transición de heparina parenteral a anticoagulación de 
acción directa, quedando el paciente anticoagulado de forma cróni-
ca. El paciente fue dado de alta asintomático desde el punto de vista 
cardiorrespiratorio. 

DISCUSIÓN
La enfermedad tromboembólica venosa (ETEV), cuya presenta-

ción clínica es la trombosis venosa profunda o el TEP, es el tercer 
síndrome cardiovascular agudo más frecuente, detrás del infarto 
agudo de miocardio (IAM) e ictus, siendo una de las principales 
causas de morbimortalidad en todo el mundo. Se estima una tasa 
de incidencia anual del TEP de 39-115 casos por cada 100.000 habi-
tantes, existiendo una tendencia en aumento a lo largo del tiempo 
(1).

La presentación clínica de esta entidad resulta inespecífica. En la 
mayoría de casos, se sospecha TEP en pacientes con disnea, dolor to-
rácico o síncope. La inestabilidad hemodinámica, es una presentación 
clínica rara pero importante, ya que indica TEP extenso o central con 
reserva hemodinámica muy reducida. Por otra parte, el síncope se 
asocia con una prevalencia más alta de inestabilidad hemodinámica y 
disfunción del VD y es por ello que algunos centros incluyen esta pre-
sentación dentro de los criterios que indican que el paciente requiere 
de una monitorización más estrecha (1). 

Para el diagnóstico en pacientes hemodinámicamente estables, 
como el expuesto anteriormente, las guías de práctica clínica reco-
miendan el uso de escalas de probabilidad clínica como la de Gine-
bra o la de Wells. En función del resultado, se recomienda el uso de 
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dímero D y posterior angio-TAC o el uso directo de angio-TAC para la 
confirmación diagnóstica (1).

Las guías de práctica clínica estratifican el TEP en función del ries-
go de muerte a los 30 días, siendo aquellos clasificados como inter-
medio-alto y alto riesgo los que conllevan una mayor mortalidad. La 
fibrinolisis sistémica en este subgrupo de pacientes tiene consecuen-
cias hemodinámicas y conlleva un alto riesgo de hemorragia, con un 
elevado número de contraindicaciones para recibir el mismo (2,3).

En la última década, se han producido importantes avances en el 
tratamiento inicial del TEP agudo y han surgido nuevos paradigmas 
(4). Concretamente, en el año 2014 se establece la embolectomía me-
diante aspiración de las arterias pulmonares con catéter dirigido per-
cutáneamente con el fin de mejorar la postcarga del ventrículo dere-
cho (VD), los síntomas clínicos y la supervivencia del TEP (2). 

No obstante, las indicaciones para trombectomía mecánica se re-
ducen a pacientes con embolia de pulmón de riesgo alto (con inesta-
bilidad hemodinámica) o en pacientes de riesgo intermedio-alto que 
desarrollan inestabilidad hemodinámica en las primeras horas de in-
greso, siendo la recomendación en las guías mantener exclusivamen-
te anticoagulación en los pacientes con riesgo intermedio-alto (2). 

A pesar de ello, existe una tendencia cada vez mayor al uso de te-
rapias invasivas como la trombectomía y fibrinolisis local como alter-
nativa a la fibrinolisis sistémica, respaldada por pequeños estudios 
que demuestran beneficio pronóstico tanto en pacientes con TEP de 
intermedio-alto riesgo como en pacientes con TEP de alto riesgo (2,5). 
En el caso descrito anteriormente, se opta por un manejo invasivo de-
bido a la escasa mejoría respiratoria, así como elevación del lactado, 
pese a tratamiento anticoagulante parenteral con mejoría de los pará-
metros respiratorios y analíticos tras la realización de fibrinolisis local y 
trombectomía percutánea. 

Finalmente, las guías insisten en la importancia del uso de anticoa-
gulantes de acción directa (preferiblemente) o antagonistas de la vi-
tamina K como tratamiento a largo plazo así como estrategia de pre-
vención secundaria, con una clase de recomendación IIa para el uso 
de anticoagulación indefinida en pacientes sin factores precipitantes 
con un primer episodio de TEP, como el planteado anteriormente (1).

En conclusión, el TEP es una de las principales causas de morbi-
mortalidad en nuestro medio. El tratamiento con anticoagulación 
continúa siendo la piedra angular en el manejo de esta entidad. Sin 
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embargo, en la última década han surgido nuevas modalidades de 
tratamiento invasivo percutáneo, suponiendo una alternativa razona-
ble y segura en pacientes con TEP de intermedio-alto y alto riesgo, 
precisándose estudios a gran escala que permitan perfilar adecuada-
mente los pacientes que puedan obtener un beneficio mayor de esta 
modalidad de tratamiento. 

BIBLIOGRAFÍA 

1. Konstantinides SV, Meyer G, Becattini C, et al. 2019 ESC Guidelines for the
diagnosis and management of acute pulmonary embolism developed in
collaboration with the European Respiratory Society (ERS). Eur Heart J.
2020;41(4):543-603. doi:10.1093/eurheartj/ehz405

2. Romeu-Prieto JM, Sánchez Casado M, Rodríguez Blanco ML, et al.
Aspiration thrombectomy for acute pulmonary embolism with an
intermediate-high risk. Trombectomía mecánica en la tromboembolia
pulmonar aguda de riesgo intermedio-alto. Med Clin (Barc).
2022;158(9):401-405. doi:10.1016/j.medcli.2021.04.033

3. Castro-Garay JC, Uribarri A, Cruz-González I, Martín-Moreiras J, Sánchez PL.
Percutaneous management of massive pulmonary thromboembolism.
Tratamiento percutáneo del tromboembolismo pulmonar masivo. Med
Intensiva. 2017;41(7):437-439. doi:10.1016/j.medin.2016.07.004

4. Roy PM, Douillet D, Penaloza A. Contemporary management of acute
pulmonary embolism. Trends Cardiovasc Med. 2022;32(5):259-268.
doi:10.1016/j.tcm.2021.06.002

5. Salinas P, Vázquez-Álvarez ME, Salvatella N, et al. Catheter-directed
therapy for acute pulmonary embolism: results of a multicenter national
registry. Rev Esp Cardiol (Engl Ed). 2024;77(2):138-147. doi:10.1016/j.
rec.2023.06.005



I Clinic Contest Navarra. 
Concurso Casos Clínicos en fibrilación auricular y 
tromboembolismo venoso en el ámbito hospitalario de 
Navarra

NO FINALISTAS

Claudia Agra Martínez. 
MIR. Oncología Médica.

Hospital Universitario de Navarra (HUN).

Amaya Sádaba Martínez.
MIR. Oncología Médica.

Hospital Universitario de Navarra (HUN).

TROMBOSIS DE 
SENOS VENOSOS 

COMO HALLAZGO 
INCIDENTAL EN TC

https://www.daiichi-sankyo.es
https://colegiodemedicos.es


507

TROMBOSIS DE SENOS VENOSOS COMO HALLAZGO INCIDENTAL EN TC
Claudia Agra Martínez y Amaya Sádaba Martínez

MOTIVO DE CONSULTA
Mujer de 63 años, con diagnóstico de carcinoma microcítico de 

pulmón estadio IV, que acude a consulta de Oncología Médica para 
seguimiento y resultados de pruebas de control. En TC (Tomografía 
Computarizada) se objetiva trombosis incidental de senos venosos ce-
rebrales derechos (transverso, sigmoide y vena yugular interna).

ANTECEDENTES
Hipertensión arterial, hepatopatía crónica por virus hepatitis C genoti-

po 4c-4d, trastorno bipolar, y carcinoma microcítico de pulmón estadio IV.
Como hábitos tóxicos es exfumadora de 8-10 cigarrillos diarios des-

de 2017.

ENFERMEDAD ACTUAL
Carcinoma microcítico de pulmón estadio IV por afectación pulmo-

nar, ganglionar, suprarrenal y cerebral diagnosticado en julio de 2022, a 
raíz de estudio de tos persistente de meses de evolución que no mejo-
raba a pesar de tratamiento con antibiótico y corticoides. Recibió trata-
miento con Carboplatino-Etopósido-Atezolizumab en julio de 2022, con 
respuesta parcial y posteriormente Atezolizumab de mantenimiento.

En abril de 2023 se objetiva progresión cerebral, por lo que recibe 
tratamiento con radioterapia holocraneal 24Gy y continúa con Atezo-
lizumab, que finalmente se suspende en mayo de 2023 por  astenia 
secundaria a insuficiencia suprarrenal.

En julio de 2023 se encuentra asintomática y acude a consulta de 
seguimiento y resultados de pruebas. En TC se observa significativa 
respuesta de metástasis cerebrales supratentoriales y trombosis inci-
dental de senos venosos cerebrales derechos (transverso, sigmoide y 
vena yugular interna).

EXPLORACIÓN FÍSICA
Glasgow 15. Consciente y orientada en tiempo, espacio y persona. 

Colaboradora. Lenguaje coherente y comprensible.
Pares craneales sin alteraciones. Movimientos oculares extrínsecos 

conservados sin alteraciones. No nistagmo. Campimetría por confron-
tación normal. Desviación comisura bucal derecha. Fuerza y sensibili-
dad conservada en las cuatro extremidades. Tono conservado. Marcha 
y estática sin alteraciones. Romberg negativo. Reflejo rotuliano y trici-
pital conservados y simétricos.
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PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
• TC diagnóstico (Julio 2023): Trombosis incidental de senos venosos 

cerebrales derechos (transverso, sigmoide y vena yugular interna).
• TC de control (Septiembre 2023): No se identifican alteraciones 

morfológicas ni tomodensitométricas significativas. No signos de 
sangrado intra ni extraaxial. No desplazamiento de estructuras de 
la línea media. Sistema ventricular de tamaño dentro de la nor-
malidad. Tras la administración de contraste se evidencia tenues 
realces pseudonodulares en localización de metástasis previas 
(temporal izquierda y frontales bilaterales), algo más evidentes que 
en estudio previo de julio de 2023. Trombosis parcialmente recana-
lizada de senos venosos cerebrales derechos (transverso, sigmoide 
y vena yugular interna)

• TC (Febrero 2024): Estudio de control en paciente con anteceden-
tes de CA de pulmón izquierdo metastásico observándose nuevas 
lesiones metastásicas en fosa posterior craneal. Persiste la afecta-
ción ósea blástica con aumento del número de lesiones y de las 
vértebras afectadas respecto a TC previo. Aumento de la densidad 
de la pala iliaca izquierda respecto al previo.

EVOLUCIÓN
La paciente ingresa en Oncología para anticoagulación debido a alto 

riesgo trombótico y hemorrágico. Se inicia anticoagulación con hepa-
rina no fraccionada endovenosa 25.000 UI (Unidades Internacionales) 
durante 6 días y posteriormente es dada de alta a domicilio con hepa-
rina de bajo peso molecular con Enoxaparina 1mg/kg/12h subcutánea.

En TC de control, se visualizan las estructuras venosas sin cambios 
y no signos de sangrado intra ni extraaxial. Además, se visualizan te-
nues realces, algo más evidente que en TC previo de las metástasis 
cerebrales, por lo que se inicia nueva línea de tratamiento con Carbo-
platino-Etopósido, recibiendo 4 ciclos desde octubre hasta diciembre 
de 2023.

Debido a alto riesgo trombótico por enfermedad oncológica y tra-
tamiento activo, la paciente continúa en la actualidad con anticoagu-
lación con Enoxaparina 1mg/kg/12h subcutánea, asintomática desde 
el punto de vista neurológico.

En último TC, de febrero de 2024, se observa progresión de la en-
fermedad a nivel cerebral, pendiente de valorar si tratamiento con ra-
dioterapia o seguimiento según clínica de la paciente.
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DISCUSIÓN
La trombosis de senos venosos consiste en una oclusión parcial o 

total de un seno o vena cerebral. Representa el 0.5-1% de todos los ictus 
y es más frecuente en mujeres jóvenes.

Los lugares más frecuentes de trombosis son el seno transverso 
(44-73%), seno sagital superior (39- 62%), seno sigmoideo (40-47%), sis-
tema venoso profundo (10.9%) y venas corticales (3.7-17.1%) (1).

Entre los factores de riesgo se encuentra el cáncer así como los tra-
tamientos relacionados con el mismo (2), como en el caso de nuestra 
paciente. Y entre los tumores con mayor riesgo están los de  páncreas, 
estómago, cerebro, colorrectal, pulmón y ovario.

La principal prueba de imagen para el diagnóstico es el TC, en el 
que se pueden ver tanto signos directos, como la visualización directa 
de un trombo en una vena o seno cerebral, a menudo denominada 
“signo del coágulo denso” o “signo del cordón”, o la visualización de un 
defecto de llenado dentro de un seno dural después de la administra-
ción de contraste, el “signo delta vacío”, ambos tienen alta especifici-
dad pero baja sensibilidad (5). También se puede ver signos indirectos, 
por ejemplo, edema o hemorragia cerebral. La ausencia de anomalías 
en la prueba de imagen, no  descarta la presencia de patología (4).

La clínica de presentación es variable. La cefalea constituye el sínto-
ma más común (88,8%), seguido de crisis convulsivas (39,3%) y paresia 
(37,2%), aunque también puede presentarse como otro tipo de focali-
dades neurológicas o alteración de consciencia. La hemorragia intra-
craneal ocurre en el 30- 40% de los pacientes y constituye la principal 
causa de muerte en fase aguda debido a herniación secundaria (2).

La anticoagulación, inicialmente con heparina no fraccionada o 
heparina de bajo peso molecular es  el tratamiento de elección en si-
tuaciones agudas, incluso cuando hay hemorragia intracerebral con-
currente. La duración de la anticoagulación, después de una trom-
bosis de senos venosos, se estima entre 3 y 6 meses cuando ha sido 
causada por un factor protrombótico transitorio, o 6-12 meses cuando 
no existe un desencadenante claro. Aquellos pacientes que tienen 
trombosis venosa recurrente o una condición protrombótica asociada 
con un alto riesgo trombótico, pueden necesitar anticoagulación per-
manente, como es el caso de los pacientes con cáncer (5).
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MOTIVO DE CONSULTA
Paciente de 51 años que acude por síncope.

ANTECEDENTES PERSONALES
No alergias medicamentosas conocidas
Exfumador de 10 cigarrillos al día, con un consumo acumulado de 

15 paquetes-año.
Hipertensión arterial (HTA) de diagnóstico en 2005. Obesidad grado I.
Diagnosticado el 2001 de esquizofrenia hebefrénica, con ingresos 

en planta de Psiquiatría en 2001 y 2006. 
Atresia bronquial en lóbulo superior derecho (LSD) con acúmulo 

de secreciones intermitente, conocida desde 2002, con seguimiento 
posterior sin cambios.

Ingreso en Medicina Interna en 2020 por insuficiencia respiratoria 
parcial secundaria a neumonía en lóbulo inferior izquierdo (LII), tras el 
cual se citó en Neumología

Seguimiento en consultas de Neumología desde entonces. En 
pruebas funcionales respiratorias realizadas, se objetiva obstrucción 
reversible al flujo aéreo siendo etiquetado de asma bronquial. Sigue 
terapia inhalada con corticoide inhalado y broncodilatador de larga 
duración, así como un antimuscarínico de larga duración.

Apnea obstructiva del sueño (AOS) leve posicional (realizada poli-
somnografía en marzo de 2022) a tratamiento con medidas higiénico-
dietéticas.

ENFERMEDAD ACTUAL
Acude a Urgencias el día 27/10/21 por síncope tras esfuerzo (subir 

una cuesta) refiriendo pródromos previamente (sensación de males-
tar general y mareo). Duración aproximada de 3-4 minutos, sin relaja-
ción de esfínteres, ni confusión posterior y recuperación completa. No 
refiere dolor torácico ni palpitaciones. No fiebre, tos ni expectoración. 
Sí refiere mayor disnea de esfuerzo en los días previos, en clase funcio-
nal II, estando previamente en CF I.

EXPLORACION FÍSICA
Consciente y orientado. Buen estado general. Bien hidratado y per-

fundido. Piel normocoloreada. 
Temperatura 36.5ºC, Tensión arterial: 119/78, Frecuencia cardiaca 79 

latidos por minuto. Frecuencia respiratoria: 20 respiraciones por minuto
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Julen Moraza Magunazelaia y Manuel Ricardo Rodríguez Seoane

Auscultación cardiaca: Rítmica. Soplo sistólico en foco aórtico y mi-
tral. 

Auscultación pulmonar: Crepitantes bibasales
Abdomen: Blando, depresible, no doloroso a la palpación. 
Extremidades inferiores: No presenta edemas ni signos de trombo-

sis venosa profunda (TVP).
Exploración neurológica: Sin focalidad de vías largas

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
Durante el ingreso:

 ‒ Analítica (en Urgencias)
Gasometría arterial: pH 7,27, PaO2 40 mmHg, PaCO2 51,3 mmHg, 
HCO3

- 18,8 mmol/L, Anion Gap 19,1 mmol/L, lactato 1,1 mmol/L
Hemograma: Leucocitosis y neutrofilia leve, Dímero D de 1791 
ng FEU/ml 
Bioquímica:  péptido natriurético tipo B de 481 pg/ml

 ‒ PCR para virus respiratorios (COVID-19, gripe A y B): Negativos.
 ‒ Angio-TC de arterias pulmonares (27/10/21): Se identifican 

múltiples defectos de repleción en ramas segmentarias y sub-
segmentarias bilaterales, afectando a todos los lóbulos, com-
patibles con la sospecha clínica de tromboembolismo pulmo-
nar. 
Dilatación del tronco pulmonar (39mm), sugestiva de hiper-
tensión pulmonar. Dilatación de cavidades derechas (VI/VD>1 y 
desviación septal hacia la izquierda) y reflujo de contraste hacia 
las venas suprahepáticas, en relación con signos de sobrecarga 
cardiaca derecha. 
Tenues áreas parcheadas con densidad en vidrio deslustrado 
bilaterales, en probable relación con alteración de la perfusión.

 ‒ Ecocardiograma transtorácico (02/11/21): Hipertensión pul-
monar severa (presión sistólica de la arteria pulmonar (PSAP) 
estimada 107 mmHg) probablemente combinada (tipo IV 
actual), con repercusión hemodinámica: Dilatación del árbol 
pulmonar. VD muy dilatado, hipertrofiado y disfuncionante 
(DVD moderada). VI de tamaño normal y FVI conservada. Pa-
trón diastólico de alteración de la relajación, pero con ratio E/
Ea normal. Insuficiencia tricúspide moderada-severa funcio-
nal. Dilatación marcada de AD. No derrame pericárdico ac-
tual.
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 ‒ Ecografía doppler de miembros inferiores: sin signos de TVP
 ‒ Ecografía abdomino-pélvica, con el único hallazgo de colelitia-

sis asintomática. 
Tras el ingreso, como parte del estudio de la HTP:

 ‒ Ecocardiograma transtorácico (09/02/2022): HTP (PSAP esti-
mada 107 mmHg) probablemente combinada (tipo IV actual), 
con repercusión hemodinámica: VD muy dilatado, hipertrofia-
do y disfuncionante (disfunción moderada). Función y tamaño 
de VI conservada. Insuficiencia tricúspide moderada-severa 
funcional. Dilatación marcada de AD. 

 ‒ Angio-TC de arterias pulmonares, control (28/02/22): Dilata-
ción del tronco pulmonar (37mm). Dilatación de cavidades 
derechas (VI/VD>1) aunque menor que en estudio previo con 
rectificación del tabique interventricular. Resolución de la ma-
yoría de los defectos de repleción del árbol arterial pulmonar, 
aunque todavía persisten algunos subsegmentarios y filiformes 
en ambas arterias lobares inferiores. 
Tenues áreas parcheadas con densidad en vidrio deslustrado 
bilaterales, de predominio axial similares al estudio previo en 
probable relación con alteración de la perfusión. 

 ‒ Gammagrafía Ventilación-Perfusión (11/03/22): Alta probabili-
dad embolica. Múltiples áreas de hipoperfusión con morfología 
en cuña y con ventilación más conservada en ambos campos 
pulmonares sugestivas de lesiones embólicas.

 ‒ Pruebas de función respiratoria (21/03/22): Múltiples manio-
bras con gran dificultad en la realización de las diferentes téc-
nicas.
* Curvas flujo-volumen: Patrón ventilatorio no obstructivo 

moderadamente grave. Resistencias pulmonares (tanto to-
tales como específicas) no elevadas. 

* Pletismografía broncodilatada parecería confirmar la pre-
sencia de un patrón ventilatorio restrictivo verdadero (que 
cursa con descenso ligero de la TLC). Leve descenso de la 
capacidad de trasferencia del CO, que llega a normalizarse 
al ser corregida por VA.

* Espirometría: FVCbd 2630cc (53%), FEV1bd 2500 cc( 64%), 
FEV1/FVC 95’3%, FEF 25-75 111%. Rtot 74%, SRtot 83%. FRC 
123%, ERV 71%, RV 130%, TLC 77%, RV/TLC 153%(=52’53%), IC 
49%. DLCOc 61%, KCOc 93%, con Hb 13’7 g/dl. 
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 ‒ Estudio de Síndrome antifosfolípido (18/02/22): Anticoagulan-
te lúpico Russell positivo, anticoagulante lúpico Sílica negativo, 
antitrombina funcional 103%, Ac anti-cardiolipina IgG 21 GPL, 
IgM 1 MPL. Ac Beta2 glicoproteína negativos. 

 ‒ Test de la marcha de 6 minutos (04/03/22), dos intentos, resul-
tados similares: buena tolerancia. Distancia recorrida 440 me-
tros, inferior a la esperada. Desaturación significativa con satu-
ración basal 90%, mínima de 79%, media 81’59% y Ct88 91’18%. 
Respuesta cardiovascular adecuada.

 ‒ Cateterismo cardiaco (22/02/22): 
* Coronariografía: Arterias coronarias sin lesiones angiográfi-

camente significativas. 
* Cateterismo cardíaco derecho: Presiones basales. AD: 7 

mmHg, VD: 68/10 mmHg, AP: 77/24 (40 mmHg de media) 
mmHg, PCP: 10 mmHg, VI: Resistencias vasculares pulmo-
nares: 6 UW. 

EVOLUCIÓN
Ingreso en planta de Neumología con diagnóstico de tromboem-

bolismo pulmonar (TEP) de riesgo intermedio/alto, sin factor desenca-
denante conocido.

Durante su estancia en planta, se inicia anticoagulación con hepa-
rina de bajo peso molecular (HBPM), con posterior paso a tratamiento 
oral con Sintrom. El paciente presenta mejoría clínica progresiva, con 
reducción paulatina de necesidades de oxigenoterapia pudiendo re-
tirarla previo al alta. 

Posteriormente, el paciente ingresa de nuevo, en Medicina Interna, 
por insuficiencia respiratoria parcial e infección respiratoria. Durante 
dicho ingreso, el paciente es valorado vía interconsulta y se decide 
pautar oxigenoterapia crónica domiciliaria y oxigenoterapia crónica 
portátil para deambular tras realización de test de la marcha de 6 mi-
nutos con titulación de oxígeno (O2). 

El paciente acude a primera consulta en Circulación Pulmonar (Neu-
mología), donde ante la sospecha de hipertensión pulmonar tromboem-
bólica crónica se solicitan los estudios para confirmación del cuadro 
(descritos en el apartado de pruebas complementarias: ecocardiograma 
transtorácico de control, gammagrafía V/Q, angio-TC de control, prue-
bas de función respiratoria, estudio síndrome antifosfolípido, test de la 
marcha de 6 minutos, y cateterismo cardíaco derecho y coronariografía).
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Confirmado el diagnóstico de HTP por tromboembolismo crónico 
(HTPTEC), se comenta el caso con centro de referencia (Hospital 12 de 
Octubre) decidiéndose remitir al paciente a su centro para valorar trata-
miento quirúrgico (tromboendarterectomía) o angioplastia percutánea 
con balón (APB). Además, con intención de mejorar la situación hemo-
dinámica del paciente previo a cualquier procedimiento que se pudiera 
finalmente realizar, se decide iniciar terapia puente con Riociguat, con 
titulación progresiva hasta alcanzar dosis plenas de 2.5 mg cada 8 horas. 

Valorado en consultas de la Unidad de Hipertensión Pulmonar del 
Hospital 12 de Octubre, se decide finalmente realizar angioplastia pul-
monar. 

Se realiza una primera sesión de angioplastia en lóbulo inferior de-
recho el 01/09/2022, tras la cual presenta como complicación edema de 
reperfusión grado IV.  Posterior evolución tórpida durante ingreso, con 
múltiples complicaciones (pseudoobstrucción intestinal, anemización 
por hematuria traumática tras retención aguda de orina). El paciente 
es trasladado en ambulancia desde Madrid a Neumología de Hospital 
Universitario de Navarra donde se continúa tratamiento y cuidados sin 
otras complicaciones, siendo finalmente dado de alta a domicilio. 

Tras el alta, se realiza de manera ambulatoria ecocardiograma 
transtorácico de control (28/09/2022): HTPTEC, mejoría tras angioplas-
tia pulmonar (PSAP pasa de 110 a 68 mmHg) con remodelado positivo 
hemodinámico: se ha reducido VD y ha mejorado FEVD (FE 45%), se 
ha reducido la IT, el acoplamiento ventrículo-arterial ha pasado de alto 
riesgo (previo 0.16) a riesgo intermedio (0.27 actual). Dilatación marca-
da de AD. VI de tamaño y función conservadas. Patrón diastólico de 
alteración de la relajación, pero con ratio E/Ea normal (no sugiere PCP 
elevada). Insuficiencia mitral leve degenerativa. 

El paciente presenta buena evolución clínica, pero requiere posterior-
mente dos ingresos por insuficiencia respiratoria (junio y agosto de 2023). 
Se comenta de nuevo el caso con Hospital Universitario 12 de Octubre, y 
tras realización de nuevo cateterismo derecho de control (con hallazgos 
superponibles al previo del diagnóstico) se decide conjuntamente añadir 
Ambrisentán como segundo tratamiento vasodilatador. Buena toleran-
cia al tratamiento combinado durante revisiones posteriores.

Actualmente, y tras haberse presentado el caso de nuevo en la Uni-
dad de Hipertensión Pulmonar del Hospital 12 de Octubre, el paciente 
está a la espera de acudir a dicho centro a realizar una segunda sesión 
de angioplastia pulmonar.
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DISCUSION
La HTP se define como una elevación de la PAP media mayor o 

igual a 20mmHg, medida en reposo mediante cateterismo cardiaco 
derecho. Existen diferentes tipos de HTP en función de la etiología 
subyacente.

Centrándonos en el caso, el paciente descrito presentaba una HTP-
TEC, del grupo 4, que es una forma de HTP precapilar (con presión 
capilar pulmonar no aumentada y resistencias pulmonares aumenta-
das) debida a la obstrucción mecánica de las arterias pulmonares por 
trombos organizados en la luz de las mismas. Además del hallazgo de 
la PAP elevada, en este grupo se debe encontrar al menos un defecto 
de repleción segmentario tras haber completado 3 meses de anticoa-
gulación correcta.

Se estima que el riesgo de presentar esta complicación tras un TEP 
es del 0,5% y 9%, y como mayor factor de riesgo para desarrollarlo se 
encuentra el haber presentado otros TEP previamente. En cualquier 
caso, el TEP como antecedente se presenta en el 80% de estos pacien-
tes, con lo que hay un porcentaje de ellos que no ha presentado un 
episodio agudo de TEP, o en todo caso se han presentado de forma 
silente. Se sabe que, en el contexto de la HTPTEC, la hipertensión no es 
únicamente consecuencia de los trombos arteriales organizados, sino 
que también entra en juego la microvasculopatía. 

En paciente con HTPTEC, se recomienda anticoagulación oral in-
definida de elección ya que la recurrencia de TEP y la insuficiente re-
solución de los trombos previos son las claves en la fisiopatología de 
la enfermedad.

El tratamiento específico de la HTPTEC, incluye un abordaje mul-
timodal con combinaciones de tromboendarterectomía pulmonar 
(TEA), angioplastia con balón (APB) y tratamiento médico vasodilata-
dor. El tratamiento de elección cuando éste es posible sigue siendo 
a día de hoy la TEA, cuya indicación está limitada por la extensión y 
localización de los trombos, la experiencia del equipo quirúrgico, la co-
rrelación entre la gravedad de la HTP y el grado de obstrucción de las 
arterias pulmonares, y en menor medida la edad y la capacidad funcio-
nal del paciente. Alrededor del 40% de los pacientes son considerados 
no aptos para el procedimiento, como fue el caso de nuestro paciente, 
por presentar una localización demasiado periférica de los trombos. 

En casos de HTPTEC inoperable o en HTPTEC residual tras TEA, la 
APB ha demostrado ser una buena práctica en casos seleccionados y 
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en centros de referencia con experiencia en la técnica. Suelen reque-
rirse 2 o más sesiones con el objetivo de la reducción progresiva de 
PAP media. Presenta como principales complicaciones el edema de 
reperfusión y el daño pulmonar (por hemoptisis/hipoxia). Esta técnica 
ha demostrado mejorar la hemodinámica pulmonar (con reducción 
de la resistencia vascular pulmonar de entre 49% y 66%), la función 
cardíaca derecha y la capacidad de ejercicio.

Como tercera rama dentro de este algoritmo, tendríamos el trata-
miento médico vasodilatador con un estimulante directo de la gua-
nilatociclasa, el Riociguat. Tiene indicación en pacientes con HTPTEC 
inoperables, o HTPTEC residual tras TEA/APB, o como terapia puente 
previo a TEA/APB con objetivo de mejorar la situación hemodinámica 
del paciente antes del procedimiento. 

En los últimos años, distintos estudios han demostrado buenos 
resultados con el tratamiento combinado con APB y Riociguat. En 
pacientes inoperables muestra buenos resultados preliminares, con 
beneficio sumatorio en la mejoría de la capacidad funcional y hemo-
dinámica, y aunque requiere mayor evidencia, parece un enfoque te-
rapéutico apropiado en pacientes candidatos a ambas técnicas. 
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