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CASO CLINICO

TROMBOSIS PORTAL EN SINDROME ANTIFOSFOLIPIDICO:
REPORTE DE CASO

PORTAL THROMBOSIS IN ANTIPHOSPHOLIPID SYNDROME: CASE REPORT

Elkin J Pelaes-Cruz'*, Yomayra S. Chigne-Castro ", Wagner Brando Rios-Pereda'?, Yran Rebaza Castillo ™,
Magaly del Pilar Rodriguez Raza', Brooke Marjorie Rodriguez-Cardenas %, Camilo Pefia-Quispe

RESUMEN

El sindrome antifosfolipido (SAF) es un trastorno sistémico autoinmunitario caracterizado por trombosis
arterial, venosa o de vasos pequenos y/o pérdida temprana recurrente del embarazo, pérdida fetal o
morbilidad del embarazo en el contexto de anticuerpos antifosfolipidos persistentes. Caracterizada por el
desarrollo de multiples manifestaciones trombéticas, de manera simultdnea o dentro de un corto periodo de
tiempo; siendo la trombosis de la vena porta (TVP) una manifestacion clinica rara, grave y un predictor de mal
prondstico.Se presenta el caso de una paciente de avanzada edad,con dolor abdominal y portadora de
trombosis venosa portal asociada a SAF con tratamiento antitrombdtico y analgésicos de evolucion
favorable.

Palabras claves: Sindrome antifosfolipido; Trombosis de laVena; anticuerpos antifosfolipidos (Fuente: DeCS
-Bireme)

ABSTRACT

Antiphospholipid syndrome (APS) is a systemic autoimmune disorder characterized by arterial, venous, or
small vessel thrombosis and recurrent early pregnancy loss, fetal loss, or pregnancy morbidity in the context
of persistent antiphospholipid antibodies. Characterized by the development of multiple thrombotic
manifestations, simultaneously or within a short period of time; being portal vein thrombosis (DVT) arare and
serious clinical manifestation and a predictor of poor prognosis.The case of an elderly patient with abdominal
pain and portal vein thrombosis associated with APS with antithrombotic treatment and analgesics of
favorable evolutionis presented.

Keywords: Antiphospholipid syndrome;Venus; Thrombosis; Antibodies; Antiphospholipid.
(Source: MeSH NLM)
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INTRODUCCION

El sindrome antifosfolipidico (SAF) es una trombofilia
autoinmune adquirida mediada por autoanticuerpos,
como el anticoagulante lupico o anticardiolipina o b2-
glicoproteina 1, acompanado, a veces, de
trombocitopenia™. La descripcion del SAF se produjo en
1983 después de varios ainos de estudio del lupus, de la
mielopatia y de formas de enfermedad del tejido
conectivo.En 1963, Bowiey col. informaron laaparicién
paraddjica de trombosis y pérdida fetal recurrente en
pacientes con anticoagulante lupico (LAC). Entre 1970-
1980, se identifica la naturaleza de LAC y alrededor de
1980, se establece el vinculo con la anticardiolipina
(@CL). En la década de 1990, se postula que el aPL
requiere una proteina plasmatica como cofactor,
demostrandose posteriormente el papel fundamental
de los anticuerpos anti-B 2 glucoproteina 1 en la

fisiopatologia del SAF ©.

El SAF representa un problema de salud publica ya que
su prevalencia en la poblacién general es del 1-5%. Los
datos epidemioldgicos indican una incidencia a nivel
mundial de aproximadamente cinco casos nuevos por
cada 100,000 personas al afio y una prevalencia de 40-
50 casos por cada 100,000 habitantes. Los aPL son
positivos en aproximadamente 13% de los pacientes
con accidente cerebrovascular, 11% con infarto agudo
de miocardio (IAM), 9.5% de los pacientes con
trombosis venosa profunda y 6% de los pacientes con

morbilidad del embarazo®®.

Este sindrome lo podemos encontrar en pacientes en
los que no existe evidencia clinica o de laboratorio
sugestivas de otra entidad o puede estar asociado a
otras enfermedades, principalmente al lupus
eritematoso sistémico (LES), aunque también
ocasionalmente a otras enfermedades autoinmunes,
infecciones, medicamentos y tumores malignos®”.

Ademasdelas caracteristicas distintivas de latrombosis
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venosa, arterial y / o de vasos pequenos, asi como las
complicaciones especificas del embarazo; otras
caracteristicas clinicas relativamente comunes incluyen
livedo reticularis, trombocitopenia o accidente
isquémico transitorio y en casos raros insuficiencia
multiorgédnica debido a trombosis de vasos pequeinos

(sindrome antifosfolipido catastréfico) 2.

DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

Paciente femenina de 65 afos de edad, procedente de
Pataz, que trabajaba como cocinera en una mina, sin
antecedentes de COVID-19; refiere dolor abdominal
desde hace un afo en el cuadrante superior izquierdo,
no irradiado, de moderada intensidad, que se
intensifica en los ultimos meses, sin posicion antidlgica.
Presenta antecedentes de hipercolesterolemia,
hipertension arterial (HTA) con tratamiento de enalapril
20 mg b.i.d, sin antecedentes familiares relevantes.
Recibe tratamiento con inhibidores de bomba
(Omeprazol), procinéticos (Levosulpiride) y AINES sin
mostrar mejoria. Paciente se quejaba hace dos semanas
de dolor abdominal motivo por el cual busca consulta
con médicos particulares y se realiza una ecografia la

cualesllevadaalingreso.

Se identificaron signos vitales normales; y durante la
exploracién fisica, dolor abdominal en el cuadrante
superior izquierdo, bazo no palpable, abdomen de tipo
globoso, sin evidencia de edema en miembros
inferiores, sin otro hallazgo significativo. En los
examenes de laboratorio presenté trombocitosis,
factor reumatoide elevado, triglicéridos y colesterol
VLDL elevados. PCR normal (Ver tabla N° 01) anti B2
glicoproteina positivo, ANCA C, ANCA P y anti-DNA

negativo.

Se le solicita ecografia abdominal para confirmar los
hallazgos previos, donde se evidencia
hepatoesplenomegalia moderada. Ademas, a nivel del
hilio hepatico se observa trombosis focal que
condiciona aunadilatacion delavena portay esplénica
(VerfiguraN°01).
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Figura 1. Ecografia Abdominal que evidencia trombosis focal a nivel del hilio hepético
de 20x16mm y dilatacién focal de la vena porta de hasta 16 mm.

Adicionalmente, se le realizé una ecografia Doppler que
revela flujo anterégrado y velocidad media portal
menor a 10 cm/s. Confirmandose diagnostico de
trombosis portal con indicacion de trombectomia

percutanea: se ingresa a vena porta, se coloca 10cc de
alteplase, se fragmenta y aspira coagulo, dejando
catéter balon de angioplastia por 5 dias, retirandose
actualidad. (VerfiguraN°02)

Figura 2. Trombectomia Portal, Balén inflado en la porta para fragmentar los coagulos para poder
aspirarlos. Previo a eso se inyectd 10 cc de alteplasa directo a la porta
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Después de procedimiento se inicia tratamiento con
Rivaroxaban 20 mg/dia, Paracetamol 325 mg b.id y
Tramadol clorhidrato 37,5 mg b.i.d y se realiza Doppler 5
dias después, encontrandose:flujo anterégrado haciael

higado con velocidad media portal de 22 cm/s (Ver
figura N° 03) manteniendo el tratamiento
anticoagulante hastalaactualidad.
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Figura 3. Ecografia Doppler que demuestra flujo anterégrado y velocidad media de 22,04 cm/s
en la vena porta (Velocidad normal 20-30 cm/s).

Tabla 1. Examenes de laboratorio.
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Examenes de laboratorio. f c?f:?:nccliea Al ingreso 1d2ir;32: 2 ;:;:;3225 3 er:;;eéz
Hemograma

Neutrofilos (%) 55.0-65.0 65.5 - - -
Globulos rojos 10°/ul) 4.00 - 5.00 7.81 - - -
Hemoglobina (g/dl) 12.0-13.6 15.9 - - -
Hematocrito (%) 37.0-42.0 54.6 - - -
VCM (f1) 80.0-99.0 69.9 - - -
HMC (pg) 27.0-34.0 20.4 - - -
CHMC (g/dl) 32.0-36.0 29.1 - - -
RDW-CV (%) 11.0-16.0 229 - - -
RDW-SD (fl) 35.0-56-0 66.1 - - -
Plaquetas (10%ul) 150 - 450 586 - - -
PCT % 0.108 - 0.282 0.443 = = =
Electrolitos -

Na (mEqg/I) 135.0-148.9 - 131.1 - -
Factor reumatoide (Ul/mL) 82.3 - 0-20 214 -
Triglicéridos (m/dL) <150 - - 43 -
Colesterol VLDL (mg/dL) 5-40 - - -
Proteina C (%) 70-140 154 141.4
Anticuerpos anti-B2 5-8

glicoproteina (U/ml)




DISCUSION

El SAF es una enfermedad autoinmune sistémica
caracterizada por sucesos trombdticos y
complicaciones obstétricas, con presencia de aPL
persistentemente positivos. Dentro de los subgrupos
de aPL mas comunes que se detectan son el AL,
anticuerpo anti2-glicoproteinalyaCL ",

La prevalencia de aPL es de un 5 % a nivel de la
poblacién general, sin embargo, son pocas las personas
que desarrollan un SAF ", Este sindrome el cual se basa
en ataques hacia los fosfolipidos de la membrana
celular y endotelio vascular a través de anticuerpos, lo
que explica la lesién basica de oclusion trombdtica de
pequeios y grandes vasos que tiene como
consecuencia la disminucién del flujo sanguineo
explicando en gran parte las manifestaciones presentes
en la paciente. Ademas de lo mencionado, existen
asociaciones de los anticuerpos antifosfolipidicos a
trombosis y enfermedades vasculares que pueden
catalogarse como primarias o secundarias de acuerdo a

12)

laaparicién de otraenfermedad autoinmune .

El diagndstico del SAF se basa en los criterios de
Sapporo, que incluye datos clinicos y de laboratorio.
Dentro de los primeros, se considera una trombosis
vascular, ciertas alteraciones durante el embarazo o
ambos. Los criterios delaboratorio incluyen la presencia
de anticoagulante lUpico; anticardiolipinas IgG, IgM o
ambasy anti-B2-glicoproteinas 119G, IgM o ambas. Para
establecer el diagnéstico se necesita al menos un
criterio clinico y uno de laboratorio™". En el caso de la
paciente, se evidencié mediante ecografia Doppler una
marcada trombosis con velocidad de flujo disminuido
menor de 10 cm/s en la vena porta. En los exdmenes de
laboratorio anticoagulante lupico, anticardiolipinas y
anti-B2- glicoproteina 1 positivos.
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Los criterios de Sydney para el diagnéstico contemplan
un criterio clinico y uno de laboratorio con la presencia
persistente (mas de 12 semanas) de uno o mas de los
anticuerpos antifosfolipidos: LA, anticuerpos antif2-
glicoproteina | y aCL. Los pacientes con SAF pueden
presentar una, dos o tres de estas pruebas positivas para
detectar aFL. El mayor riesgo de trombosis se ha visto
asociado a la presencia de LA, mientras que los
anticuerpos aCL y anticuerpos antif32-glicoproteinal en
menor medida. Los pacientes triple positivos (LA, aCLy
antif2-GPI) tienen riesgo aun mayor de desarrollar
trombosis que los que son positivos a uno o dos

anticuerpos "',

CONCLUSION

El SAF es una patologia que puede desencadenar
cuadros protrombéticos y que al no determinarse y
tratarse adecuadamente evolucionaria a SAF
catastrofico y la posterior muerte del paciente. Por ello,
es necesario evaluar en conjunto los datos clinicos,
imagenoldgicos y de laboratorio, siendo la 3-2
glicoproteina o apolipoproteina H el antigeno de mayor
trascendencia en la enfermedad. A pesar de que la
literatura menciona que la triada clasica es
trombocitopenia, fendmenos trombéticos y pérdidas
fetales, en el caso la paciente presentaba trombocitosis,
por lo cual su diagnéstico se vuelve un reto si no
contamos con los andlisis de anticuerpos
antifosfolipidicos. El presente caso clinico nos ayuda a
definir y tratar una patologia potencialmente mortal,
ademads servirda como punto de partida para la
busqueda de nuevos casos, de tal manera que amplie
nuestro conocimiento sobre los posibles diagnésticos
de un paciente con dolorabdominal, recordando lo que
manifiestan los libros de semiologia: el abdomen esuna
cajadepandora.

Conflictos de intereses: Los autores declaran no tener
conflicto de interés.
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