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CASO CLINICO

Motivo de Consulta: 372 anos con disnea

Antecedentes Personales

.'_,."

Bebedor, ex-fumador.
HTA
HDA 2ia a angiodisplasia gastrica (2001)

Episodio de flebitis superficial en la pierna 1 mes
antes

Diverticulos de colon. Estrenimiento cronico
Tratamientos: hierro v.o., doxazosina, omeprazol
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Enfermedad Actual:

* Disnea progresiva de 15 dias de evoluciéon con
agudizacion subita nocturna previa al ingreso

e No tos ni fiebre

 Dolor en hemitdorax derecho en dias previos
gue habia remitido



CASO CLINICO

Exploracion Fisica:

Sat O, 96%, TA 145/68, 36,5°C
Palidez mucocutanea, taquipnea
Cy C: IY-, no adenopatias

ACP: RsCsRs sin soplos; AP: hipoventilacion,
crepitantes bibasales, sibilancias espiratorias
aisladas

Abdomen: blando, no masas ni megalias
Extremidades: signos IVC, no flebitis ni edemas
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Pruebas Complementarias:

e Hemograma: Hb 8 g/dl, leucos y plg normales
e Coagulacion: TP normal, D-dimero 5.200ng/m!|

e Bioguimica: glu, funcién renal, iones, FA, GOT
y GPT normales. Fe 20ng/dl, GGT 70, LDH 809

e Sy Sorina: normal
e EKG: normal
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL (1)

Disnea aguda®:

Cardiaca: IC-EAP, taponamiento

, . Disnea de 66% 52%
cardiaco, angor, mixoma. ot

Edema pulmonar no 11 1 Ortopnea 21% 81%

cardiogénico: SDRA, edema pulmonar InSUfICIenCIa DPN 33% 76%

neurogeno, farmacos Cardiaca Historiade  23% 80%
edemas

Respiratoria: neumonia, derrame
pleural, neumotorax espontaneo,

Crepitantes

13% 91%

traumatismo toracico, TEP, EPOC, R3 31% 95%

asma, fibrosis pulmonar, neumonitis Distension 10% 97%

por hipersensibilidad, hemorragia yugular

pulmonar, obstruccion via aerea Edemas en 10% 93%
Exp. Fisica

Miscelanea: embolia gaseosa o
grasa, enf por descompresion, causa
psicogena, farmacos, toxicos, acidosis
metabolica, patologia SNC

Probable TEP

1Signos y sintomas. Disnea Aguda. Green Book. Ed Marban 2010

2Ann Intern Med. 1977;86: 133-138



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL (I1)

Flebitis superficial

Elevacion de D-Dimero:
*VPN, 1S,VE

Factores de riesgo de flebitis superficial:

coagulacion y fibrinolisis: hipercoagulac@
*Disfunc rotettat

*Procesos Infecciosos
eEstasis Venoso
eTratamientos iv v usuarios DVP

C

—Neoplasias y estados de hipercoagulabi@

cardlovascular IC

*ACV

e|Isquemia aguda de miembros

CID

*Preeclampsia y eclampsia; fisiologico en embarazo
Alteracion de la fibrinolisis, uso de tromboliticos
sInfeccion, inflamacion o sepsis severas, SRIS
«Cirugia, trauma (por isquemia tisular y necrosis)
«Crisis vasooclusiva de anemia de células falciformes
encia hepatica severa

*Malignidac
ettad renal: Sd nefrotico, IRA, IRC
*Malformaciones venosas

2Traducido de: Reduced efficacy of clinical probability score and D-dimer assay in elderly subjects suspected of having deep vein

thrombosis. Schutgens RE et al.
Br J Haematol 2005 Jun;129(5):653-7.
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Evolucion:

Tratado con diuréticos, transfusion de 2
concentrados de hematies y HBPM

Se solicita gastroscopia: ectasias vasculares
(estdmago en watermellon)

Evolucion inicial favorable

Posterior deterioro neurologico progresivo
subagudo, con alteracién de funciones
superiores



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL (l11)

Sd Confusional

Factores precipitantes3:

Criterios diagnosticos (DSM-1V)

Alteracion del nivel de conciencia
*Deterioro cognitivo (memoria,
lenguaje, desorientacion) que no se
explica por demencia preexistente
eAparicion en corto periodo de tiempo
*Evidencia de causa organica

eFarmacos y drogas: intoxicacion o deprivacion
(psicofarmacos, antihistaminicos, antiacidos,
antiarritmicos); drogas de abuso, t0xicos y venenos
eInmovilizacion

eInfeccidn: endocarditis (bacteriana y no bacteriana),
flebitis superficial

*Deshidratacion y malnutricion, intoxicacion hidrica
Factores endocrino-metabdlicos: hiperosmolar,
hipoglucemia, trastornos hidroelectroliticos (Na+, Ca++),
encefalopatia hepatica, uremia, hipoxemia, hipercapnia
*Deficits vitaminicos: B12, folico, niacina,
hipervitaminosis A o D

*Neuroldqicas: ictus

*Vasculares: infarto isquémico, hematoma
parenguimatoso 0 intraventricular, vasculitis y
enfermedades del colageno, encefalopatia HTA

Otras: tumores, sindrome paraneoplasico, bajo gasto
cardiaco, sondajes

3Diagnostico Diferencial Sindrome Confusional Agudo.
Green Book. Editorial Marbdan. 2010
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL (IV)

Lesiones isquémicas hemisféricas

sEnfermedad vascular cerebral: arteriosclerosis
sEnfermedad cardiaca: infarto embdélico 6 hemodinamico:
*FA, IAM, trombo mural, miocardiopatia dilatada, valvulopatias (protesis, EM)
endocarditis infecciosa y no infecciosa, mixoma auricular, embolia paraddjica
sEnfermedad arteriolar intracerebral: lipohialinosis, angiopatia amiloide

*Vasculitis y otras enfermedades sistémicas:
LES, arteritis granulomatosa (de la temporal, Takayasu, otras vasculitis sistémicas 0
aislada del SNC)
sEnfermedad de Moya-Moya
*Migrafna complicada
Otras: sarcoidosis, sifilis terciaria, enfermedad mitocondrial
|lsquemia andxica: insuficiencia respiratoria aguda ¢ intoxicacion por CO
*Trombosis venosa cerebral:
«Séptica: infeccion local 6 émbolos sépticos
sAseptica: estados de hipercoagulabilidad 6 aumento de la viscosidad sanguinea
La presencia de multiples embolismos en diferentes territorios del SNC hace sospechar una
fuente comun de origen cardiaco®

“Endocarditis trombética no bacteriana como manifestacion inicial de neoplasia pulmonar.
Herrera de Pablo P et al. An Med Interna (Madrid) 2004; 21: 495-497



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL (IV)

Lesiones isquémicas hemisféricas

sEnfermedad vascular cerebral: arteriosclerosis
sEnfermedad cardiaca: infarto embdélico 6 hemodinamico:
*FA, IAM, trombo mural, miocardiopatia dilatada, valvulopatias (protesis, EM)
endocarditis infecciosa y no infecciosa, mixoma auricular, embolia paradéjica
sEnfermedad arteriolar intracerebral: lipohialinosis, angiopatia amiloide

*Vasculitis y otras enfermedades sistémicas:
*LES, arteritis granulomatosa (de la temporal, Takayasu, otras vasculitis sistémicas 0
aislada del SNC)
*Enfermedad de Moya-Moya
*Migrafna complicada
Otras: sarcoidosis, sifilis terciaria, enfermedad mitocondrial
|lsquemia andxica: insuficiencia respiratoria aguda ¢ intoxicacion por CO
*Trombosis venosa cerebral:
«Séptica: infeccion local 6 émbolos sépticos
sAseptica: estados de hipercoagulabilidad 6 aumento de la viscosidad sanguinea
La presencia de multiples embolismos en diferentes territorios del SNC hace sospechar una
fuente comun de origen cardiaco®

“Endocarditis trombética no bacteriana como manifestacion inicial de neoplasia pulmonar.
Herrera de Pablo P et al. An Med Interna (Madrid) 2004; 21: 495-497



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL (V)

Lesiones isquémicas
cerebrales multiples

Hipercoagulabilidad

Causas congénitas

Probable TEP

Flebitis

superficial

Causas adquiridas

Inmovilidad: obesidad, postQx, trauma

Vepasanarmales: trombosis previas, varices

Hiperhomocisteinemia

Ac antifosfolipido

Embarazo;poerperio, estrégenos, ACHOs

Sd nefrotico

Enf hematoldgicas: Sd mieloproliferativos (LMC, PV, TE),

HPN, drepanocitosis

Sd de hiperviscosidad: leucemias, gammapatias

monaclonales

@Iasias: Sd de Trousseau , tromboflebitis mi@
Quimioterapra

Enf de Behcet

Enfermedad inflamatoria intestinal




DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES (V1)

1. Secundario a neoplasia oculta
2. Hiperhomocistinemia: EAS, neoplasias
3. Sindrome Antifosfolipido

4. Embolismo paraddjico por foramen ovale



DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES (VII)

1.- Secundario a neoplasia oculta

15% de neoplasias tienen trombosis, se pueden presentar como:

— Tromboflebitis superficial migratoria®> | sd de Trousseaus: frecuente tumor

— TVP idiopatica y otros sitios de trombo| oculto. Mas en adenocarcinomas y sobre
— Endocarditis trombdtica no bacterianaf t°de los que producen mucina: pancreas

4 7
S nuldlmAn S nrActata

— CID: coagulopatia mas frecuente asq endocarditis marantica®: mas en
— Microangiopatl'a trombdtica, por eje adenocarcinomas. Pensar en ella en
Las manifestaciones engloban desde co| Pacientes neoplasicos conictus 6

tromboembolismos masivos._ Pueden py €Mbolismos cerebrales de etiologia 1
de neoplasia®. desconocida. Tratamiento con heparina.

Mas frecuente en tumores de pulmon, pancreas, TG, ovario, prostata, leucemia
promielocitica y Sd mieloproliferativos

>Pathogenesis of the hypercoagulable state associated with malignancy. Kenneth A Bauer et al.

UpToDate 2010

*Trousseau's syndrome and other manifestations of chronic disseminated coagulopathy in patients with neoplasms: clinical,
pathophysiologic, and therapeutic features. Sack GH Jr et al. Medicine (Baltimore) 1977 Jan;56(1):1-37.



DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES (VIII)

2.- Hiperhomocisteinemia
e Factor de riesgo para TVP y TEP

e Eldescenso de vitaminas que intervienen en el metabolismo de Ia
homocisteina (acido félico, vitaminas B6 y B12) se relaciona con
mayor incidencia de trombosis®.

J Causas:
— Genética

— Adquirida: malabsorcion, déficitis vitaminicos, hipotiroidismo,
Insuficiencia Renal, Farmacos, LES, AR, neoplasias.

8Low circulating folate and vitamin B6 concentrations: risk factors for stroke, peripheral vascular disease, and coronary
artery disease. European COMAC Group. Robinson K et al.

Circulation 1998 Feb 10;97(5):437-43.



DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES (IX)

3.- Sd Antifosfolipido
e Primario
e Secundario:
— LES (30% AAF+), EAS (Sjogren, Behcet, AR)

— Neoplasias: pulmon, colon, prostata, tienen una alta
prevalencia de AAF+. El riesgo trombdtico es mayor en
pacientes neoplasicos, y se eleva méas con AAF+’.

— Infecciones
— Drogas: procainamida, hidralazina, hidroclorotiazida

’Antiphospholipid antibodies and malignancies. Tincani. A, Taraborelli M, Cattaneo R. Autoimmun Rev. 2010
Feb;9(4):200-2



DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES (X)

4.- Embolismo paradojico por foramen ovale

. Embolos formados en el sistema venoso y que pasan
al arterial a través de: foramen ovale permeable
(FOP), aneurisma del septo auricular, defecto septal
ventricular 6 comunicacion extracardiaca (ej:
malformacion A-V pulmonar)

o Considerar en pacientes con ACV criptogénico®.
o Incidencia: 25,4%-34,3%.

Patent foramen ovale in cryptogenic stroke: current understanding and management options.
Wu LA et al. Arch Intern Med 2004 May 10;164(9):950-6.

Oncidence and size of patent foramen ovale during the first 10 decades of life: an autopsy study of 965 normal hearts. Hagen PT
et al. Mayo Clin Proc 1984 Jan;59(1):17-20.



DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES (XI)

¢Qué otras pruebas complementarias pediriamos?
— Angio-TC
— Proteinograma

— Inmunologia: ANAs, ac antifosfolipido,
anticardiolipina, EBComplemento...

— Cultivos microbiolégicos (sangre, orinay LCR) y
serologias de lues, VIH

— Ecocardiograma

GAC toracoabdominal/\»




¢ DIAGNOSTICO?




DIAGNOSTICOS DE PRESUNCION

| |len paciente HTA y como desencadenantes:

d&nhemia y un probable TEP

Anemia

Flebitis superficial \
«Lesiones isquémicas cerebrales NEOPLASIA
en diferentes territorios

anatomicos
Probable TEP




RESOLUCION DEL CASO
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Evolucion:

e Rapidamente desfavorable, siendo éxitus
e Se concedio estudio necropsico




CASO CLINICO

Estudios pre-mortem:

e TAC abdominal: multiples lesiones nodulares hepaticas
compatibles con MTX, masa a nivel de proceso
uncinado de pancreas

 Ecocardiograma: lesiones compatibles con endocarditis
trombotica no bacteriana
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Estudio Necropsico
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Lesiones nodulares en higado
compatibles con MTX
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¢ Cual era la causa de
los ACV?



Endocarditis trombotica no bacteriana

Trombo en auricula derecha
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Adenocarcinoma de cabeza de pancreas

Endocarditis trombdtica Trombo en auricula derecha

s

Infartos en S.N.C

Embolismo pulmonar

Infarto renal

Infarto de miocardio

NS

Bronconeumonia de tipo aspirativo




Diagnosticos APatologica finales (1)

e Padecimiento fundamental (CMB):

Adenocarcinoma de cabeza de pancreas con metastasis
hepatica.

Endocarditis trombotica
e Causa directa de la muerte:
— Bronconeumonia aspirativa
— Edema de pulmon
— Infartos cerebrales
— Infarto de miocardio
— Embolismo pulmonar



Diagnosticos APatologica finales

(1)

Esteatosis hepatica
Hiperplasia nodular de tiroides

Aterosclerosis moderada:
— Cardiomegalia
— Nefroangioesclerosis

Hiperplasia nodular prostatica



Muchas gracias a todos




