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Trombosis ma
muerte fetal a

Caso Clinico

siva en gestacion del tercer trimestre con
nteparto.
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Resumen

Se presenta el caso clinico de una gestaciéon complicada por un evento trombético. El
diagnéstico, tratamiento y seguimiento del proceso, asi como clarificar la posible causa del
mismo, supone un reto para el médico en una situaciéon de urgencia, en la que ademas, se
suma una muerte fetal anteparto y preeclampsia.

La enfermedad tromboembdlica y las complicaciones vasculares se relacionan con
distintos tipos de trombofilias. Aunque no todas se comportan de la misma manera, es
importante conocer aquéllas que suponen un mayor riesgo en la gestacion y el puerperio.
Hacer un correcto manejo multidisciplinar puede disminuir la aparicién de complicaciones
y la morbimortalidad maternofetal.

Abstract

The clinical case of a pregnancy complicated by a thrombotic event is presented.
The diagnosis, treatment and follow-up of the process, as well as clarifying the possible
cause of it, poses a challenge for the doctor in an emergency situation, in which in
addition, antepartum fetal death and pre-eclampsia are added. Thromboembolic disease
and vascular complications are related to different types of thrombophilias. Although
not all behave in the same way, it is important to know those that pose a greater risk
in pregnancy and the puerperium. Doing a correct multidisciplinary management can
reduce the onset of complications and fetal morbidity and mortality.
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materna en paises desarrollados. La incidencia oscila
entre los 0.5-3 de cada 1000 embarazos.

Durante la gestaciéon se producen una serie de
cambios fisiolégicos que predisponen a la ETEM,
Ademis, pueden existir una serie de factores de riesgo
que incrementen la probabilidad de esta patologia,
como son las trombofilias. Aunque hasta un 50%
de las mujeres con ETE presentan trombofilia
congénita o adquirida, un alto porcentaje de ellas
lo desconocen.

En la literatura se ha encontrado una relacion
entre determinadas trombofilias y complicaciones
vasculares de la placenta, sin poder descartar la
afectacion por otras trombofilias no estudiadas en
este grupo(®.

El riesgo de recurrencia de ETE durante
la gestacion es del 12%, disminuyendo con un
tratamiento adecuado con heparinas. Sin embargo,
algunas pacientes no parecen responder a la
terapéutica habitual y deben tener un seguimiento
especial.

El déficit de antitrombina IIT (AT), aunque poco
frecuente, disminuye el valor de AT a un 40-60%
del limite normal, predisponiendo a un riesgo, a lo
largo de la vida, de mds del 50 % de presentar un
ETE, siendo éste mayor aun durante el embarazo
v puerperio. Ademas, las pacientes que sufren este
déficit AT, presentan mayor incidencia de compli-
caciones gestacionales como crecimiento intrauterino
restringido (CIR), muerte fetal intrauterina, pérdida
gestacional recurrente y preeclampsia.

Se presenta el caso de una gestante con com-
plicaciéon grave por un tromboembolismo venoso
asociado con preeclampsia y sospecha clinica de
déficit de AT.

PRESENTACION DEL CASO

Gestante de 29 semanas y 2 dias de amenorrea
que acude a urgencias por dolor en miembro inferior
derecho de dias de evolucién, con aumento de tamano
de la regién proximal, de temperatura e incapacidad
de movilizacién.

No presenta antecedentes médicos de relevancia,
no es alérgica a ningin medicamento conocido.
Intervenida de legrado obstétrico evacuador por
interrupcién voluntaria de embarazo (IVE) y fu-
madora: 10 cigarros al dia durante la gestacion.

Entre sus antecedentes obstétricos presenta 2
gestaciones previas con interrupcién voluntaria de
la primera y un aborto tardio en semana 21 de
amenorrea, de los que no constan informes.
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La gestacion actual, mal controlada, comenzé a
ser valorada en nuestras consultas en la semana 24
de amenorrea, los estudios previos no se realizaron.

En la semana 27, precisé ingreso hospitalario por
preeclampsia leve con mal cumplimiento terapéutico.
Se realizé maduracién pulmonar fetal con corticoter-
apia segun la pauta habitual intrahospitalaria. En
el estudio ecogréfico fetal se sospecha alteracién del
crecimiento (CIR tipo II) con ausencia de didstole
/ reversa en la arteria umbilical (IPmAUt 2.91)
y ductus venoso con onda diastdlica presente. A
pesar del mal control de las cifras tensionales con
tratamiento antihipertensivo, la paciente solicité alta
voluntaria y no acudié a los controles posteriores.

En la exploraciéon en urgencias generales, pre-
senta cifras tensionales normales y estd afebril.

La auscultacion cardiaca, ritmica, sin soplos. La
auscultaciéon pulmonar, MVC sin ruidos anadidos.

El miembro inferior izquierdo no tiene hallazgos
patoldgicos, mientras que el miembro inferior derecho
(MID) estd aumentado de didmetro con respecto al
contralateral, caliente y doloroso.

Avisan a ginecologia para valoracion de la
gestacién y se objetiva una altura uterina menor
que amenorrea. Genitales externos y vagina normal,
con discreto sangrado procedente de cérvix. No
amniorrea evidente y Bishop 1.

Durante el estudio ecogrifico obstétrico se
evidencia ausencia de latido fetal en gestacion unica,
longitudinal y presentaciéon de nalgas, la biometria
fetal estimada es acorde a 25 semanas. La placenta
en cara posterior, se sitia normoinserta, sin signos
de desprendimiento y el liquido amnidtico es normal.

Se solicitan otras pruebas complementarias en
base a la patologia de urgencia donde se evidencia
alteracion de la coagulacién con Dimero D aumen-
tado. No presenta cambios que sugieran eclampsia o
HELLP.

En la ecografia — Doppler del MID se objetivaron
signos de trombosis venosa profunda aguda en vena
femoral comun, femoral superficial, poplitea y el
territorio infrapopliteo valorado. Proximalmente el
trombo se extiende hacia la vena iliaca externa
derecha, pero no se logré valorar el territorio
proximal debido al ttero gravido.

Se complementa con un Angio TAC donde
se descubre que la trombosis es mdas extensa,
afecta a venas femorales comunes, iliacas externas,
hipogéstricas e iliacas internas bilateralmente, asi
como a cava inferior, extendiéndose proximalmente
hasta la regién inferior del segmento intrahepético
de la misma. El resto de cava intrahepatica hasta la
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auricula derecha, asi como las venas suprahepaticas,
estdn permeables (Figura 1).

Fig. 1. AngioTAC. Trombo que afecta a venas
femorales comunes, iliacas externas, hipogdstricas e
iliacas internas bilateralmente, cava inferior hasta el
segmento intrahepatico.

Se realiz6 cavografia, observando trombosis de la
vena cava desde el segmento de cava intrahepdtica,
con afectacién de la cava suprarrenal, descartando
la posibilidad de colocacién de filtro de la vena cava
(Figura 2).

Con respecto a la muerte fetal, se decidi6 la
induccién del parto con misoprostol vaginal a dosis 50
mcg cada 4 horas, asumiendo el riesgo trombogénico.
Previa a la administracién de la 3* dosis, presentaba
un Bishop > 6 por lo que se comenzd la perfusién con
oxitocina a dosis habituales. A las pocas horas, nacié
un feto muerto de sexo femenino de 650g mediante
parto eutdcico.

A pesar del empleo de heparinas, tanto frac-
cionadas como no fraccionadas, no se consiguié
anticoagular a la paciente durante el parto. Final-
mente, con la administracién en diversas ocasiones
antitrombina III se logré el objetivo. Esto nos hace
sospechar una deficiencia variable de antitrombina
III (con alta probabilidad de que se deba a una
mutacién A384S del gen SERPINC1).

El comportamiento clinico (combinacién de
abortos de repeticién, gran afectacion de la trombo-
sis, dificultad de anticoagulacién...) sugiere trom-
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Fig. 2. Cavografia. Trombosis de la vena cava desde
el segmento de cava intrahepatica, con afectacién de
la cava suprarrenal.

bofilia, bien relacionada con la antitrombina, bien
otras como la mutacién C 64 T del factor XII con
mayor relacién de eventos en la gestacion.

Precis6 un catéter venoso central de insercién
periférica, ya que no hay disponibilidad de fibrindlisis
local en el hospital y la imposibilidad de colocacién
de filtro de vena cava por extensién del trombo.

Al alta, continué el tratamiento con
acenocumarol con un INR objetivo méas alto
del habitual, debido a la extensién del trombo y el
riesgo de afectacién organica.

En el seguimiento posterior multidisciplinar en
consulta de Alto riesgo obstétrico, Hematologia
y Medicina Interna se valoré el riesgo de com-
plicaciones de un siguiente embarazo asi como
la necesidad de tratamiento precoz y seguimiento
exhaustivo en tal caso.

DISCUSION

La ETE supone una complicacién grave durante
la gestacién, viéndose incrementado el riesgo en
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pacientes que presentan determinados tipos de
trombofilias(®) .

Aunque no todas estas trombofilias se com-
portan por igual, cada vez se pueden determinar
algunos tipos que presentan mas riesgo de eventos
tromboticos durante la gestacion.

El déficit de antitrombina hereditario (Déficit
AT) es una alteracién poco frecuente, afectando al
0.02 — 0.2% de la poblacién.

La antitrombina es un anticoagulante natural
que inhibe la trombina (factor I1a), factor Xa y otra
serie de proteasas en la cascada de la coagulacion.

El déficit de AT incrementa el riesgo de ETE
venoso con un odds ratio de 16.3(Y comparado
con una mujer sana. Muchas pacientes sufren un
evento trombdtico a lo largo de su vida sin asociar
otros factores de riesgo, pero el embarazo, el uso
de anticonceptivos, un traumatismo o una cirugia
incrementan la posibilidad de éste.

Aunque se distinguen distintos subtipos de
déficit AT, el comportamiento es similar en cuanto
a la clinica y la respuesta terapéutica.

El anédlisis genético del déficit hereditario de AT
serfa lo que nos podria ayudar a clasificar a este tipo
de pacientes segun su riesgo trombético, sin embargo,
esto no es factible en nuestra practica clinica, en gran
medida por el nimero de mutaciones posibles.

En el estudio de Kraft(® se determina que el
riesgo segun el tipo de mutacién es diferente. La
mutacion A384S, comin en la poblacién espanola y
britanica, se asocia con un riesgo de TEV de hasta 9
veces superior a la poblacién sana; una cifra mayor
que en otros tipos de mutaciones.

La resistencia a la heparina (tiempo de acti-
vacién parcial de la tromboplastina (aTTP) prolon-
gado, en valores no adecuados con el tratamiento
con heparina) con la que responden con su empleo,
provoca la necesidad de concentrados de AT(®). Asi,
lo concluye el estudio de Kovacs et al(” donde
se describen casos de muerte fetal, preeclampsia o
pérdida gestacional temprana, en pacientes sin el
tratamiento adecuado, aunque no tienen un ntmero
importante de casos ni comparacién de resultados de
mujeres a las que si se traté adecuadamente durante
la gestacion.

Hay dos tipos de AT concentrados para el
tratamiento de este déficit: el AT recombinante y
AT derivado de plasma humano. Las dosis y pautas
de tratamiento, siguen en estudio, debido a que los
trabajos publicados tienen un nimero reducido de
pacientes y los resultados en gestantes son escasos(® .

Sus indicaciones son principalmente durante
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el periodo gestacional y puerperal, quedando en
entredicho su uso profildctico(®).

CONCLUSIONES

No todas las trombofilias suponen el mismo
riesgo de eventos tromboéticos en el embarazo. El
déficit de AT es uno de los méas graves por su
asociacién con ETE y pérdidas fetales y partos
pretérmino.

Su diagnostico genético no se realiza en la
practica clinica. La sospecha y el seguimiento
adecuado permite clasificar a este tipo de pacientes
y prevenir complicaciones futuras.

El tratamiento anticoagulante estaria indicado
en estas mujeres, siendo con concentrados de AT
cuando desarrollen un TEV. El uso profilactico de
esta terapéutica sigue siendo controvertido, y serian
necesarios mas estudios para su indicacién.
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