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La trombopenia secundaria a la heparina es rela-
tivamente frecuente; sin embargo, el sindrome de
trombosis-trombocitopenia inducido por heparina
lo es mucho menos y se caracteriza por una alta
mortalidad. Presentamos un caso de sindrome de
trombopenia-trombosis inducido por heparina con
formacion de trombos en las cavidades cardiacas.
Se discuten sus mecanismos fisiopatolégicos, se
destaca la importancia de la sospecha clinica ante
la presencia de trombos en lugares poco habituales
o resistentes a la terapia anticoagulante habitual o
trombosis de repeticion en un paciente anticoagu-
lado con heparina sédica intravenosa. Se plantea la
complejidad del tratamiento, asi como la utilidad
de la ecografia transesofagica tanto en el diagnés-
tico de los trombos en las cavidades cardiacas
como en el seguimiento de la respuesta al trata-
miento.
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GIANT INTRACAVITARY THROMBI SECONDARY
TO «<HEPARIN INDUCED THROMBOCYTOPENIA
AND THROMBOSIS SYNDROME»

The secondary thrombocytopenia to heparin is
not unfrecuently seen; nevertheless the heparin in-
duced thrombocytopenia-thrombosis is much less
frequent and associated to high mortality. We show
one heparin induced thrombocytopenia-thrombosis
syndrome with developed thrombi in the cardiac
cavities. Its phisiopathologic mechanism was revie-
wed, the importance of clinic suspicion in the pre-
sence of: thrombi in a rather unusual place, throm-
bi resistant to the common anticoagulant therapy,
thrombosis repetition or thrombosis in a person
with anticoagulant theraphy by heparin. The com-
plexity of its treatment, as well as the transesopha-
geal echocardiography utility in diagnostics of
thrombus on cardiac cavities, and its relationship
with the reaction to the treatment, is discussed.
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INTRODUCCION

pacientes con HIT), y su importancia radica en la alta

Aunqgue el mecanismo de accién de la heparina esiortalidad que presenta (30%)l predisponer, de
bien conocido, no ocurre asi con algunos de sus efecaodo paraddjico, a la tromboaosis.
tos secundarios y complicaciones. La trombopenia se-

cundaria a la heparina (HIT) es relativamente frecuen-

ASO CLINICO

te durante el tratamiento con ésta, oscilando entre €

5y el 30% de los pacientes que la recib&h sindro- Varén de 70 afios de edad, con antecedentes perso-
me de trombosis-trombocitopenia inducido por heparinales de enfermedad pulmonar obstructiva crénica
na (HITTS) es mucho menos habitual (el 1-5% de logEPOC) e insuficiencia cardiaca leve-moderada. Fue in-
gresado en el servicio de medicina interna con la sos-
pecha clinica de tromboembolismo pulmonar (TEP),
por lo que se inicid tratamiento anticoagulante con he-
parina sédica porcina intravenosa en perfusion conti-
nua (Heparina-L&9, con la finalidad de mantener un
tiempo de tromboplastina parcial activada (APTT) en-
tre 70 y 120 s. Entre las pruebas complementarias des-

Correspondencia: Dr. J. A. Ferndndez Ratero.
Servicio de UCL Hospital General Yagiie.
Avda. del Cid, 96. 09005 Burgos.

Recibido el 29 de enero de 1998.
Aceptado para su publicacién el 29 de mayo de 1998.

269



REVISTA ESPANOLA DE CARDIOLOGIA. VOL. 52, NUM. 4, ABRIL 1999

Trombo AD .1

Fig. 2. Imagen de TAC (A) y ecografia transesofagica de cuatro
cavidades, en la que se observa un gran trombo (T) en la auricula
Yerecha (B); Al: auricula izquierda; AD: auricula derecha; VD:
ventriculo derecho; Ao: aorta; TAC: tomografia axial computado-
Fizadora.

Fig. 1. Imagen ecocardiogréafica transtoracica en plano apical de
cuatro camaras al ingreso en la que se observan las cavidade
cardiacas libres de trombos (A); coincidiendo con la ETE de la
gura 3 se observa la presencia de un trombo en ETT que prolaps
en ventriculo derecho (B); ETE: ecocardiografia transesofagica;
ETT: ecocardiografia transtoracica.

tacaba una flebografia compatible con trombosis feposterior con arterias pulmonares centrales permea-
moral superficial. En la gammagrafia de ventilacion-bles (ig. 2). Se decidio su ingreso en la UCI, en la que
perfusién realizada posteriormente se observd un pae inicidé tratamiento fibrinolitico con urocinasa en
tron de baja probabilidad y en la ecocardiografigperfusion intravenosa continua a dosis de 4.400
transtoracica (ETT) no se objetivaron signos directodJ/kg/h durante 24 h. Treinta y seis horas después, la
(presencia de trombos en cavidades derechas o artegduacion hemodinamica se mantenia estable, compro-
pulmonar), ni indirectos (signos de hipertension pul-bandose por ETE la disminucion del tamafio del trom-
monar) {ig. 1). bo, aunque sin llegar a desaparecer y fue trasladado a
Dieciocho dias mas tarde y 72 h después de ser susd servicio de procedencia.
pendida la heparina por trombocitopenia no filiada, Cuatro dias mas tarde reingresé en la UCI por insu-
ante la presencia de molestias abdominales continudigiencia cardiorrespiratoria severa. Ante la resoluciéon
inespecificas, intolerancia digestiva y alteracion de lagspontanea de la plaguetopenia, la persistencia de la
enzimas hepaticas, se realizé una tomografia computatinica respiratoria y la no sospecha del HITTS, se ha-
rizada (TC) abdominal ampliada al térax, en la que sdia reintroducido la heparina. Una nueva ETE en ese
evidencié una imagen hipodensa en la auricula derenomento evidencié una imagen compatible con trom-
cha (AD) compatible con un trombo. Una nueva ETTbo gigante que ocupaba gran parte de la cavidad de la
complementada con ecografia transesofagica (ETEAD, introduciéndose parcialmente en ventriculo dere-
permitié identificar un trombo movil de grandes di- cho durante la diastoldid. 3). Se reinicié el trata-
mensiones en la AD parcialmente adherido a su pareatiento fibrinolitico con urocinasa, obteniéndose gran
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Fig. 3. Trombo adherido a la pared

posterolateral de auricula derecha
gue flota parcialmente en su interior

en telesistole (A) y penetra a través
de vélvula tricaspide en ventriculo

derecho durante la diastole (B y C)
para ocupar casi completamente su
cavidad durante la sistole (D). Abre-

viaturas como en l&gura 2

mejoria clinica; sin embargo, 48 h mas tarde fallecigpocos dias sin necesidad de suspender su uso; parece
subitamente. En la autopsia se observaron dos trombgsr el resultado de una hiperagregabilidad plaquetaria
de 6 cm de diametro maximo, que ocupaban ambasmporal con secuestro periférico y sin repercusiones
auriculas y que se adherian a su pared, asi como oclelinicas. La segunda forma ocurre habitualmente entre
sion basal de ambas arterias pulmonares. el sexto y duodécimo dia del tratamiento; se trata de
El andlisis del recuento de plaguetas durante su esmn proceso en el que la inmunoglobulina G antihepari-
tancia fue muy significativo. Al ingreso se constataronna se fija a determinantes antigénicos de ésta, forman-
400.0004l, que descendieron a 15.0@D4 los 15 dias do un complejo inmune que se une a la superficie de
de iniciar la terapia anticoagulante con heparina. Trekas plaquetas a través del factor 4; la consecuencia Ul-
dias después de suspender ésta, las plaquetas se eldiraa es la activacion plaquetdria
ron hasta 125.000/ y con su reintroduccion volvie- El diagndstico de este cuadro es fundamentalmente
ron a descender hasta 60.Q00/ clinico y se basa en los siguientes critéria} desa-
rrollo de trombocitopenia menor de 100.Q0GIuran-
COMENTARIO te el tratamiento con heparini) normalizaci()r) del
numero de plaquetas tras su retiradapresencia de
Ante la presencia de trombos en lugares poco habzomplicaciones tromboticas, @) exclusion de otras
tuales o resistentes a la terapia anticoagulante, tromboausas de trombocitopenia.
sis de repeticion a cualquier edad o trombosis en una Aunque el test de agregacion plaquetaria inducido
persona joven, debe plantearse el diagnéstico de yvor la heparina puede ayudar a la confirmacion diag-
sindrome de hipercoagulabilidad, cuyo punto de partindstica, un test negativo no puede ser usado para ex-
da debe ser la sospecha clinica. Puesto que los tres peluir el sindrome, puesto que la sensibilidad es baja,
meros supuestos coinciden con el caso comentado, de alrededor del 36%
obligado efectuar este diagnostico diferencial. En el caso descrito, la evolucidon de las plaquetas
La mayor dificultad para diagnosticar un HITTS se(con evidente relacion entre la administracion en dos
debe al desconocimiento de su existen@m embar- ocasiones del farmaco y la apariciéon en las dos veces
go, ya que el diagnéstico y el tratamiento son dificilesde trombopenia) y la existencia de trombos en las ca-
es fundamental un alto indice de sospecha clinicosidades cardiacas cuando previamente éstas se encon-
dado que la suspension inmediata de la heparina es tiaban libres, como demostraba la ecocardiografia ini-
medida mas util y un punto en el que toda la bibliogracial, fundamentan el diagnédstico.
fia médica coincide. La actitud terapéutica es igualmente compleja. Lo
Existen dos formas de trombopenia inducida por lgprimero y fundamental es la retirada de la heparina
heparina. La primera de ellas se presenta aproximadante la sospecha clinica, pero surgen las dudas ante el
mente en el 15% de los pacientes a los que se les atlatamiento posterior. Son multiples las comunicacio-
ministra, se caracteriza por aparecer en los dias inmees en los Ultimos afios a este respecto, y se han utiliza-
diatos al inicio del tratamiento y desaparece a loglo multitud de productos: antiagregantes plaquetarios,
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dextrano, analogos de las prostaglandinas, inmunoglo- 2. Debemos extremar la vigilancia del recuento de

bulinas intravenosas y diferentes tromboliticos. Replaquetas en todo paciente tratado con heparina.

cientemente ha sido utilizado por varios autores el An- 3. La primera medida y fundamental en el HITTS es

crodk, fibrinolitico natural derivado de una variedad dela suspension definitiva de la heparina.

serpiente malaya (Agkistrodon Rhodostoma). 4.La ETE es una técnica Util en el diagnéstico y se-
En nuestro caso usamos urocinasa con buenos resgimiento evolutivo del HITTS, cuando los trombos

tados iniciales tanto clinicos como ecocardiograficosafectan a cavidades cardiacas y grandes vasos.

La heparina se suspendié inmediatamente, como me-

dida preventiva de eventual hemorragia, al objetivar-

se trombopenia importante, y no como sospecha dggLioGrAFiA

HITTS, motivo por el que se reintrodujo cuando las

plaguetas se normalizaron. 1. Ansell JE, Price JM, Surendra S, Beckner RR. Heparin-induced
Aunque la relacion de HITTS y heparina de bajo thrombocytopenia: what is the real frequency? Chest 1985; 88:
878-882.

peso mOIe(’:UIar es,despremeibie se acon_s_eja usarla 2. King DJ, Kelton JG. Heparin-associated thrombocytopenia. Ann

como terapia del sindrome dada la reactividad cruzada intern Med 1984: 100: 535-540.

de ambos tipos de heparina. 3. Munver R, Schulman IC, Wolf DJ, Rosengart TK. Heparin-indu-
Clinicamente los fendmenos tromboticos pueden ced thrombocytopenia and thrombosis: presentation after cardio-

; ; . : pulmonary by-pass. Ann Thorac Surg 1994; 58: 1.764-1.766.

manifestarse de_muy dlfer,er_]tes formas. emb0“5mq_ Kelton JG, Smith JW, Warketin TE, Hayward CPM, Denomme

pUImonar necrosis m_esentenca, accu:_lentes cerebro- GA, Horsewood P. Inmunoglobulin G from patients with heparin

vasculares o trombosis en las extremidades. La ETE induced-thrombocytopenia binds to a complex of heparin and pla-

puede usarse para el diagnéstico, valorar la extension telet factor 4. Blood 1994; 83: 3.232-3.239. _

del proceso trombético, monitorizar la respuesta al tra2- Kelton JG, Sheridan D, Brian M, Powers PA, Turpie AG, Carter

tamient i ir d . durdcien CJ. Clinical usefulness of testing for a heparin-dependent platelet
amiento medico y servir de gula para su adurdac aggregating factor in patients with suspected heparin associated
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