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. r de 41 afios con fenémeno:
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Antecedentes Familiares

» Padre y Tio materno muertos
prematuramente por Cardiopatia Isquémica
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Antecedentes Personales

» No alergias medicamentosas conocidas
» Fumadora activa (10 c/dia; CT: 12p/afio)

» Aborto a los 26 anos en 1° trimestre y un
neonato fallecido por cardiopatia congénita

» Colitis Ulcerosa (1998)
Estable.Tratamiento hasta 2006 con Mesalazina

» Sd. Sivo




Antecedentes Personales

I
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ENFERMEDAD ACTUAL.:

Acude a Urgencias por dolor
y eritema en el brazo derecho de 48h
de evolucion.

Eco doppler: TROMBOFLEBITIS
BASILICA DERECHA.
BEMIPARINA 2500sc

Acude a urgencias por dolor
e brazo antebrazo



ENFERMEDAD ACTUAL.:

» AngioTAC :
TROMBOEMBOLISMO
PULMONAR CENTRAL
BILATERAL que afecta a arterias lobares y

segmentarias en ambos hemitorax.

MiIl v MSD: en MSD



PRUEBAS COMPLEMENTARIAS:

» Rx de torax.sin alters
» EKG :sin alters

» Analitica urgente con DD7617,TPI 1
“13,plaquetas 90.000

» AngiotAC:TEP central bilateral

» INICIA ENOXAPARINA 70MGR/12

\



ENFERMEDAD ACTUAL.:

» Paciente de 41 anos con TVS recurrentes de
MMSS vy TEP.

» i Son consecuencia del mismo proceso o son
procesos diferentes de otra etiologia?




Triada de Virchow (1858)

Reduccion de la velocidad de flujo;
estasis venoso

Alteracion de .
b Cambios en
la pared de
componentes A

de la sangre




CAUSAS DE TROMBOSIS
VENOSA

» Hereditarias:

1) Mutacion del Factor V de Leiden
2) Mutacion del gen de protrombina
3) Deficiencia de proteina S

4) Deficiencia de Proteina C

5) Trastornos del fibrindogeno

\




CAUSAS DE TROMBOSIS
VENOSA

» Adquiridas:

1) Evento trombotico previo
2) Cirugia Mayor reciente

3) Catéter venoso central

4) Traumatismo

5) Inmovilizacion

6) Cancer

/) Embarazo
W
9) Uso de eptivos orales o heparina



Diagnostico Diferencial




Sindrome de Trousseau

Armand Trousseau (1801-
1867)

" Toda ciencia alcanza al arte en algun
puntoy a

su vez todo arte tiene su lado
cientifico. Yo deseo que

nunca echen al olvido que cuando
ustedes conozcan

los hechos cientificos cuidense bien de
creerse médicos.

Esos hechos no son para vuestra
inteligencia mas

gue una ocasion para elevarlos a la
altura del artista.

Que el médico haga un poco menos de
cienciay un

poco mas de arte.”

TROUSSEAU,A.



Sindrome de Trousseau

Describio por 1° vez en 1865 la asociacion
entre trombosis venosa y los tumores malignos

Tromboflebitis migrans:

flebitis aguda, migratoria y recurrente sin
conexion entre el sector afectado y el anterior.

Venas de pequerio y mediano calibre
(EE.ll,brazo,pecho)




Sindrome de Trousseau

» Las tromboflebitis con frecuencia precede al
diagnostico tumoral

» Se asocia :

"

>

[E—

v Pancreas 24%
7 Pulmon 20%
v Prostata 13%
v Estomago 12%
v Leucemia Aguda 9%
v Colon 5%
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Hipercoaguabilidad asociada a
malignidad

» Los pacientes con cancer se encuentran en un
estado de HIPERCOAGUABILIDAD

desconoce €

induccion ,se han propuesto varias
hipotesis:

0 expresion del
0 Excrecion de
(cisteinproteasa) que activador de factor X



Hipercoaguabilidad asociada a
malignidad

» Formas de presentacion :

> Tromboflebitis superficial migratoria
> Trombosis venosa profunda ldiopatica/ TEP

> Trombosis arterial

c Endocarditis Trombotica no bacteriana
(En itis Marantica)



CASO CERRADO

» AngioTAC : Lesion nodular espiculada LSI
_|_
Adenopatias mediastinicas patologicas

iy

Broncoscopia: BAAR-BK en BAS/Citologia




CASO CERRADO

» AngioTAC : Lesion nody/pr espiculada LSI

patologicas .

Posible Ca. PULMON ,
>/ Citologia



CASO CERRADO

» TAC abdominal: lesiones pancreaticas
sugestivas de TUMOR PAPILAR MUCINOSO
INTRADUCTAL

_|_

Lesiones en bazo S rinones compatibles

con INFARTOS

» RNM pacreatica: angioRM abdomen: lesiones
T cales esplénicas sugestivas de INFARTOS

+

ey | ||,CT|r—/\ - A T




CASO CERRADO

» TAC abdominal: lesiones pancreaticas
sugestivas de TUMOR P2 LAR MUCINOSO
INTRAD




CASO CERRADO

» TAC Cerebral: sin alteraciones

» RNM Cerebral : hipersenal indicativo de
COMPROMISO VASCULAR RECIENTE




CASO CERRADO

» 1% Ecocardiografia: sin alteraciones

Dolor Togaaico/ Elevacion ST

ENFERMEDAD COR
100% e

IA de un vaso: ESTENOSIS
DA MEDIAL




SINDROME ANTIFOSFOLIPIDO

» APS o de Hughes (1983)

a) Trombosis arteriales/venosas
b) Abortos de repeticion/muerte fetal
c) Ac. antifosfolipidos

+ 80% mujeres, 20-40 anos
+Se asocia enfermedades autoinmunes (LES)
* Sin ninguna afeccion ( APS 1°)

\



APS: Patogenia

» Los fenomenos tromboticos son
consecuencia de la interaccion de:

Anticuerpos

|

Fosfolipidos 3O proteinas

Cls Endoteliales ” Plaquetas




APS: Clinica

» + frec. TVP en Extremidades ( a menudo se
complican con TEP e HTP)

» Trombosis arteriales cerebrales
» Muertes intrauterinas (frec.2°-3°trimestre)

Trombocitopenia,anemia hemolitica,lesiones
valvulares cardiacas, toxemia gravidica y
diversas alteraciones neurologicas




APS: Clinica

Pueden desarrollan cuadros tromboticos
multisistemicos (con afeccion renal,
pulmonar,cardiaca y neuroldgica), de curso

grave ‘

Sindrome Antifosfolipido Catastrofico




APS: Exploraciones complementarias

» Determinacion de Ac. Antifosfolipido: ”
~

.IP. Coagulomeétricas (Anticoagulante Lupico)

2.|Técnicas reaginicas (Serologia luética F(+))

3.|T. inmunologicas. (Ac. Anticardiolipina y
anti-beta2 glucoproteina)




PROBLEMAS DE INTERPRETAR:

» ES FIABLE EL ACL EN ESTA SITUACION
» — EN TTO CON HNF

» ~PERIODO TROMBOTICO AGUDO

» ~SOLO UNA DETERMINACION

» El problema es que no podemos esperar!!!!
» Ademas inicialmente mejora con el tto!!!
» Encima se asocia AAF y Cancer.

\



APS: Criterios Diagnosticos

Criterios Clinicos Criterios de Laboratorio




APS: Criterios Diagnosticos

UN DATO CLINICO +UN DATO
ANALITICO (DEBEN SER +EN
20MAS OCASIONES EN UN
INTERVALO SUP A 12 SEMANAS)




CASO CERRADO




Factor V de Leiden

» Descrito por 1°¢ vez 1993 por Dahlback

» Causa + comun de trombofilia hereditaria
40/50%

» La clinica principal son Trombosis Venosas
Profundas (EE.l)

» Prevalencia en poblacion general 5% (20% si

%



Factor V de Leiden

» Mutacion (90-95%) en posicion 506 de
Arg/Glu confiriendo resistencia a la
degradacion por la APC (Proteina C activada)

(o Y/

T[laec | Pplatelet | protein C Resistance

Protein 5 %
- b,

" FactorVv | o
_ . Leiden /
Activated Protein C J; APC | platelet |
APC - mL‘ S

Protein C

actrvaned PFratemn C
AP

- Thrombin : Abnormal FV that APC
| Thrombomadulin | cannot break down

Endothelizal Cell



Factor V de Leiden

» La expresion clinica se ve influenciada por:

1) AIeIos<

/

Heterocigota ~ RR trombosis x7

“Homocigota “RR trombosis x80

2) Coexistencia otras trombofilias genéticas

3) Coexistencia trombofilias adquiridas

(malignidad,hiperhomocistinemia,...)



CASO CERRADO




Diagnostico Diferencial




Diagnostico Diferencial

Trombocitopenia
inducida por
Heparina




Trombocitopenias inducidas

por Heparina
» Poco frecuente, (3% HNF,1% HBPM)

» Efecto 2° mas grave después de la
hemorragia.

» Mediado por mecanismo Inmunoldgico.
» No inmune en los 1° 4 dias




Trombocitopenias inducidas
por Heparina

» Cursa con:

JEntre 5 y 10 dias del inicio de la adm.
heparina

dReduccion 50% recuento plaguetario basal
150% asocia con trombosis arterio-venosas

QINDISPENSABLE para el diagndstico presencia
de ANTICUERPOS IgGF4 plaguetario inducidos
por heparina




CASO CERRADO

» Trombosis arterio-venosas

» Plaguetopenia leve

No reduccion del 50% plaquetario basal

» ANTICUERPO IgG Plaquetario positivo

» SCORE 4T: trombosis confirmada 2 puntos,
tpo ias 1 punto,descenso relativo 30-
50% 1 bun as causas de trombobenia




v

SD TROUSSEAU: TROMBOSIS VENOSA MIGRATORIA.

v

RETROMBOSIS TRAS INICIO TAO.

A 4

CID SUBAGUDA / CRONICA: 1!l FIBR+ 11 DD + || PLAQ

A 4

ENDOCARDITIS TROMB()TICA NO BACTERIANA +
EMBOLIZACION SISTEMICA.

v

ENF TROMBOTICA MICROVASCULAR??

ADENOCMAS / CARCINOMAS PRODUCTORES DE MUCINA



CONCLUSIONES

»  Estado de Hipercoaguabilidad asociado a

Tumor MALIGNO.
WP [ ca_Puimon

Sd. Antifosfolipido Catastrofico
Factor V de Leiden heterocigotico

Trombocitopenia inducida por heparina




EVOLUCION
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Resumen hallazgos patologicos (1°%parte)

» Sindrome antifosfolipidico (SDC).

» Infarto antiguo y reciente de miocardio.

» Enfermedad tromboembdlica generalizada.
» Infartos multiples en pulmones.

» Endocarditis.

» Infartos en cerebro, bazo, rifones.

» Bronconeumonia.




Resumen de hallazgos patologicos

» Adenocarcinoma pulmonar de patron bronquiolo-
alveolar, papilar, difuso, etc.

» Marcada linfangitis carcinomatosa.

» Metastasis en ganglio de hilio de ambos pulmones.

» Metastasis mediastinicas.

» Tumor neuroendocrino en pancreas de 2x2cm.




“Ciencia es todo aquello sobre lo

cual siempre cabe discusion”
Ortega y Gasset

AL



http://www.disfrutalogratis.com/frases-celebres-de-jose-ortega-y-gasset.htm
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