Trombosis venosa profunda causando embolia pulmonar aguda e
infarto cerebral isquémico.
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Resumen

En este articulo presentamos el caso de un paciente femenino de 59 afios de edad que ingreso al hospital por insuficiencia respira-
toria aguda; diagnosticada con trombosis venosa profunda (TVP) y tromboembolia pulmonar (TEP) masiva. Al cuarto dia de admisién
desarroll6 afasia global y hemiplejia derecha. Imagen de resonancia magnética (IRM) del cerebro demuestra un infarto cerebral agudo
en el territorio de la arteria cerebral media izquierda. La Ecografia trans-esofdgica evidencia un foramen ovale permeable de 1.8 cm de
didmetro con una derivacién de flujo arterio-venosa de derecha a izquierda significativo. La paciente fue sometida al cierre del defecto
cardiaco por cateterismo con resultados favorables sin recurrencia de infartos cerebrales posteriores. También revisamos la literatura
sobre embolia paraddjica como causa de infartos cerebrales y brindamos algunas recomendaciones para el manejo y prevencion de
infartos cerebrales criptogénicos.
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Abstract

Herein, we present a case of a 59 years old woman who was admitted to the hospital due to respiratory failure. She was diagnosed
with deep vein thrombosis and massive pulmonary embolism. At the fourth day of admission she developed acute onset of global
aphasia and dense acute right hemiplegia. Magnetic resonance imaging demonstrates an acute infarct in the left medial cerebral artery
territory. Transesophageal echocardiogram found a large patent foramen ovale of 1.8 cm of diameter with a large right to left shunting.
Patient underwent to successful closure of the defect via cardiac catheterization with no recurrence of embolic events. We also review
the literature of paradoxical embolus as a cause of cerebral infarcts and provide some recommendations for treatment and prevention
of cryptogenic infarcts.
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a trombosis venosa profunda (TVP) es una patologia

frecuente la cual se produce cuando por lo menos uno
de los fenémenos de la triada de Virchow estd presente
(estasis venosa, lesion del endotelio vascular o estado de
hipercoagulabilidad). La TVP se origina en un 95 % de los
casos en las extremidades inferiores; siendo de mayor riesgo
las de origen proximal. Las manifestaciones clinicas de la TVP
son inespecificas; menos del 50 % de las TVP de los miembros
inferiores son clinicamente detectables. Los pacientes
presentan dolor en la pantorrilla o toda una extremidad,
signo de Homans (dolor en la pantorrilla al dorsiflexionar el
pie), edema y distension venosa. Se estima que un 10 % de
las TVP embolizan al pulmén, causando una tromboembolia
pulmonar (TEP) cuya mortalidad global es del 30 %; siendo
la tercera patologia cardiovascular mas frecuente después del
infarto agudo al miocardio y el accidente cerebro-vascular'?. El
embolismo paradéjico se define como el paso a la circulacion
arterial de un trombo venoso localizado en las cavidades
cardiacas derechas a través de un defecto cardiaco por ejemplo:
foramen oval permeable (FOP), malformacién arterio-venosa
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pulmonar, defecto septal auricular, defecto septal ventricular,
ducto arterioso persistente, tetralogia de Fallot; 95% de
las embolias paraddjicas (EP) estin asociadas a un FOP. La
EP constituye solo un 2 % de todas las isquemias arteriales
secundarias’. Fisiopatoldgicamente es necesaria la existencia
de hipertensién pulmonar que posibilite la apariciéon de un
cortocircuito de derecha a izquierda para dar paso al material
embolico; esta hipertension es frecuentemente causada por
una TEP, fenémeno descrito en un 65 % de los casos’.

En los siguientes parrafos presentaremos el interesante caso
de una paciente cuya TVP se complicé con una TEP, causando
hipertensiéon pulmonar, produciendo un cortocircuito de
derecha a izquierda enviando un embolo a la circulacién
sistémica, causando un infarto en el territorio de arteria
cerebral media izquierda.

Presentacion del caso

Presentamos a un paciente femenino de 59 afnos de edad,
con antecedentes de asma e hipertension arterial. Ella reportd
dolor y molestia en extremidades inferiores de dos semanas de
evolucion seguido de fatiga, debilidad generalizada, dificultad
respiratoria y tos no productiva al momento de su admisién
hospitalaria. Tenia una presion arterial de 114/52 mmHg,
frecuencia cardiaca de 103 latidos por minuto, frecuencia
respiratoria de 22 por minuto, saturacién de oxigeno del
90% al aire ambiente. Hallazgos relevantes del examen fisico
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Figura 1. Angiotomografia computarizada de térax mostrando embolias
pulmonares bilaterales (flechas rojas). Ao: Aorta, Pul: arteria pulmonar.

fueron taquipnea y disnea de reposo, crépitos en ambas bases
pulmonares, sin evidencia de edema o congestién venosa
en extremidades inferiores. Con la sospecha diagnostica
de TVP se realizé una ecografia doppler de extremidades
inferiores confirmando la presencia de trombo en la vena
poplitea izquierda. Una angiotomografia de térax evidencia
embolia pulmonar diseminada en ambas arterias pulmonares
(Figura 1). Con estos hallazgos fue enviada a la unidad
de terapia intensiva (UTI) para observacién y manejo de
posibles complicaciones. Se inicié heparina endovenosa a
dosis anticoagulante. Luego de 24 hrs. de observaciéon fue
transferida a la unidad de terapia intermedia para continuar
tratamiento anticoagulante oral, al cuarto dia de admisiéon
la paciente fue encontrada con afasia global, dificultad para
comprender 6rdenes y comunicarse de forma verbal o escrita;
hemiplejia derecha y paralisis facial. La resonancia magnética
de cerebro confirmé un infarto cerebral del territorio de la
arteria cerebral media izquierda (Figura 2). Debido a la terapia

de anticoagulacién la paciente no fue candidata a trombolisis
endovenosa. Como parte del trabajo diagndstico de embolia
cerebral se realizd una ecografia transtoracica mostrando
hipertensién pulmonar sistélica de 46 mmHg (Normal <30)
sin ningun defecto cardiaco relevante. La sospecha diagnéstica
de embolia de origen cardiaco era alta, por lo que se realizé
una ecografia transesofdgica confirmando la presencia de
un FOP grande de 1,8 cm de didmetro y un aneurisma
septal auricular (Figura 3) con un cortocircuito de derecha a
izquierda, visualizado con protocolo de burbujas (contraste de
suero fisiologico agitado).

Porla magnitud del cortocircuito yla posibilidad de embolias
recurrentes, se procedio a reparar el defecto auricular a través
de cateterismo cardiaco con un dispositivo denominado
amplatzer (técnica que permite el cierre no quirtrgico de
diferentes defectos interauriculares)® una vez reparado el
defecto se comprobd la inexistencia del corto-circuito, pero se
mantuvo a la paciente con anticoagulacion oral con Warfarina

Figura 2. Imagenes de resonancia magnética de cerebro. En A se muestra una imagen por difusién (DWI) que presenta un area
extensa de hiperintensidad (area blanca) del hemisferio cerebral izquierdo con su correspondiente mapa de coeficiente aparente

de difusion (ADC) drea hipointensa visto en B.
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Figura 3. Ecografia trans- esofdgica mostran-
do en A el defecto interauricular (a) con paso
de pequenas burbujas de suero fisioldgico
agitado, desde la auricula derecha (AD) a la
izquierda (Al). Siendo mads notorio el paso de
éstas en B (asterisco). C muestra el dopler co-
lor el cual visualiza el cortocircuito de derecha
a izquierda (flecha) a través del defecto inte-
rauricular (a).

como parte del tratamiento de TVP. Posteriormente la
paciente fue enviada a terapia de rehabilitacion y terapia del
lenguaje con parcial recuperacion de la hemiplejia y la afasia,
pudiendo deambular y realizar sus actividades diarias con
asistencia y comunicarse con la familia de forma limitada
(escala modificada de Rankin 4). Hasta la fecha no se reporta
recurrencia de eventos embdlicos.

Discusion

La relevancia del presente caso radica en la rareza de
las EP y a la interesante correlacién clinico radioldgica que
nuestra paciente presentd permitiendo entender claramente
los fenémenos fisiopatolégicos ocurridos. En general las EP
representan un 2% de todos los eventos vasculares embdlicos,
de estos mas de la mitad embolizan a la circulacién cerebral,
el resto lo hace a diferentes oOrganos de la circulacion
periférica incluyendo corazén, riflones y extremidades®. El
diagnoéstico definitivo de embolismo paraddjico solo puede
realizarse en casos excepcionales en los que se evidencia un
trombo atravesando un defecto septal durante un estudio
ecocardiografico. Por otro lado el diagndstico probable de EP
se demostrara si se cumplen los siguientes criterios:

1) embolismo arterial sistémico en ausencia de fibrilacion
auricular, de una fuente emboligena de las cavidades cardiacas
izquierdas o en un lecho arterial proximal; 2) cortocircuito
cardiaco de derecha-izquierda ya sea ventricular o auricular; y
3) trombosis venosa y/o embolismo pulmonar. El diagnéstico
de posible EP se dara si tan solo existe un FOP®.

En nuestro caso se cumplen todos los criterios para el
diagndstico probable de embolia paradéjica; nuestra paciente

presentdé TVP seguida de TEP que causé
pulmonar la cual determind un cortocircuito de derecha a
izquierda a través de un FOP extenso, enviando un embolo

hipertension

a la arteria cerebral media causando un infarto cerebral. Al
ser el FOP un hallazgo relativamente frecuente entre 17 % y
35 % de las autopsias en todas las edades, es de considerar
el cierre profilactico en todos los pacientes con este defecto.
Sin embargo la evidencia indica que comparado con sujetos
controles, los pacientes con infarto cerebral isquémico (ICI)
no tienen una prevalencia mayor de FOP. En otras palabras
los pacientes con ICI no presentaron una mayor frecuencia de
FOP comparado con sujetos controles’. Para agregar mayor
controversia al tema tres, estudios randomizados controlados
fallaron en demostrar que el cierre del FOP redujera la
incidencia de embolias cerebrales por lo que actualmente no
esta indicado el cierre del defecto en todos los pacientes®'°. En
ciertos casos como el nuestro donde la presiéon pulmonar se
encuentra elevada y el FOP es grande, el cierre preventivo del
defecto debe ser considerado. Otro punto a tomar en cuenta
es que las complicaciones de la EP son devastadoras - embolias
cerebrales, infartos cardiacos, etc, como ocurrid en el presente
caso, seria razonable recomendar que luego de diagnosticar
una TEP masiva e hipertension pulmonar, realizar una
ecografia trans-esofdgica para determinar la presencia de un
defecto cardiaco y realizar el cierre preventivo primario de
embolia arterial sistémica de ser necesario.
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