NOTAS CLINICAS

Trombosis ventricular derecha y embolismo pulmonar
asociados a derivacion peritoneo-venosa (Le Veen).
Diagnostico por ecocardiografia transesofdgica
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La trombosis venosa central (TVC) y el embolismo pulmo-
nar (EP) son complicaciones que han sido relacionadas pre-
viamente con el empleo de derivaciones peritoneo-venosas (Le
Veen). La TVC suele desarrollarse alrededor del extremo
proximal del catéter; cursa con una clinica variada y requiere,
habitualmente, confirmacidn diagnéstica mediante estudio ve-
nogrifico.

Presentamos un caso clinico de TVC, asociada a EP, con
trombo situado en la cavidad ventricular derecha (distalmente
a la punta del catéter), y cuyo diagndstico y seguimiento se
realizé mediante ecografia transesofigica en modo bidimen-
sional.
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Right ventricular thrombosis and pulmonary
embolism associated with venous-peritoneal
derivation (Le Veen). Diagnosis by
transesophageal echocardiography

Central venous thrombosis (CYT) and pulmonary embolism
(PE) are complications that have been reported in association
with the use of venous-peritoneal shunts (Le Veen). CVT
usually develops around the proximal end of the catheter; the
clinical course is varied and usually requires venous imaging
to confirm the diagnosis.

We present a case of CVT associated with PE, in which the
thrombus was located in the right ventricular cavity (distal to
the catheter tip). Two-dimensional transesophageal echocar-
diography was used for diagnosis and follow-up.

Key words: Venous-peritoneal derivation. Ventricular throm-
bosis. Pulmonary embolism. Transesophagic sonogram of the
heart.

~Las derivaciones peritoneo-venosas, introducidas
inicialmente por Le Veen en 1974, han demostrado
ser eficaces en el manejo paliativo de pacientes con
ascitis refractaria al tratamiento convencional. A pe-
sar de sus beneficios, la técnica no estd exenta de
graves complicaciones entre las que se incluyen la
presencia de sepsis, cuadros de coagulacion intravas-
cular diseminada, fallo cardiaco, obstruccion parcial o
completa del sistema de drenaje y trombosis venosa
central (TVC)'. Esta dltima complicacién, cuya pre-
sencia se ha descrito en algo mds del 23% de los
casos?, suele producirse generalmente alrededor de la
desembocadura venosa central del catéter y para su
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diagnostico tradicionalmente requiere shuntografia
y/o venografia. Presentamos a continuacién un caso
clinico de trombosis ventricular derecha, situada dis-
talmente a la punta central del catéter peritoneo-
venoso, que se asocid a embolismo pulmonar (EP), y
cuyo diagnostico fue realizado mediante ecocardio-
grafia transesofagica (ETE).

Caso clinico

Varén de 54 afios de edad que acudié a nuestro hospital,
el 2 de febrero de 1992, por presentar de forma brusca dolor
precordial y disnea intensa en reposo. El cuadro clinico
habia comenzado 10 dias antes de su ingreso, manifestando-
se s6lo con escasa sensacion disneica al esfuerzo. Entre sus
antecedentes personales destacaba la presencia de cirrosis
hepatica etilica con frecuentes descompensaciones hidropi-
cas, motivo por el cual en julio de 1991 se le realizé una
derivacion peritoneo-cava (LeVeen); con ello, la ascitis desa-
parecid. Las pruebas funcionales respiratorias y la gasome-
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Fig. 1. Ecocardiografia transesofdgica perteneciente al momento del diag-
nostico (febrero de 1992). Se aprecia trombo en ventriculo derecho (fle-
chas), anclado a la pared anterolateral, de 3,9 x 2,0 cm de tamaiio. VD:
ventriculo derecho. VI: ventriculo izquierdo. AD: auricula derecha. Al:
auricula izquierda. AO: aorta.

tria arterial en reposo practicadas entonces resultaron ser
normales. Fumador de 2 cigarros puros al dia, referia haber
padecido, 10 afios antes del evento actual, una tuberculosis
pulmonar, correctamente tratada, que como unica secuela
dejo lesion cicatricial parenquimatosa; en octubre de 1991
fue diagnosticado de hernia discal con cistalgia resuelta
finalmente con tratamiento conservador. A su ingreso el
paciente presentaba cianosis en mucosas y disnea de reposo.
La frecuencia respiratoria era de 28 respiraciones por minu-
to, la frecuencia cardiaca de 105 latidos por minuto y la
tensidn arterial de 115/80 mmHg. Del resto de exploracién
fisica unicamente destacamos la presencia de hepatomegalia
no dolorosa, de 3 cm de tamaiio por debajo del reborde
costal. No se evidencid esplenomegalia ni ascitis. Entre los
datos analiticos sobresalia la existencia de trombopenia
(66.000 plaquetas/ul), bilirrubina total de 1,4 mg, funda-
mentalmente a expensas de su forma no conjugada, LDH de
244 U/1, fosfatasas alcalinas de 129 U/l y GGT de 205 U/l, el
indice de Quick era del 79% y el tiempo parcial de trombo-
plastina de 23 seg, hallazgos todos cllos atribuibles a su
hepatopatia de base. El resto de la analitica resulto ser
normal. La gasome.ria arterial respirando aire ambiente a su
ingreso presentaba un pH de 7,36, con una PaCO, de
37 mmHg y una PaO, de 49 mmHg. El ECG era normal,
mientras que la radiografia de térax evidenciaba tractos
fibrosos en ambos 1dbulos superiores con discreta pérdida de
volumen; el catéter de Le Veen estaba situado a la entrada
de la auricula derecha.

Ante la sospecha inicial de EP se practicé gammagrafia
de ventilacion/perfusion pulmonar que se clasificé como de
alta probabilidad para EP al mostrar la existencia de defec-
tos de perfusién completos en dos segmentos de la base
pulmonar derecha, con ventilacion normal en dicha zona.
La posterior flebografia del miembro superior derecho evi-
dencié un sistema venoso normal hasta vena cava superior.
Una primera ecocardiografia transtoracica (ETT) no visuali-
z6 la existencia de posibles trombos en auricula derecha, la
presion sistélica estimada en arteria pulmonar fue de 35-
40 mmHg. El eco-Doppler de miembros inferiores resulté
ser negativo para trombosis venosa profunda. Se practico
entonces una angiografia pulmonar digital que puso de ma-
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Fig. 2. Ecocardiografia transesofagica realizada a los 18 meses de haber
iniciado el tratamiento anticoagulante. Se observa una sensible reduccién
del tamafio del trombo (flechas), que ahora mide 1,6 x 1,2 cm. VD:
ventriculo derecho. VI: ventriculo izquierdo. AD: auricula derecha. Al:
auricula izquierda. AQO: aorta.

nifiesto reflujo de contraste por vena dcigos y cava inferior,
consiguiendo un pobre relleno del drbol vascular pulmonar
que no permitio visualizar signos de EP. En este momento
se realizé un estudio funcional respiratorio que demostrd
una moderada disminucion de la capacidad de difusion del
monoxido de carbono (DLCOgg del 72%) y la presencia de
una derivacidn fisiologica aumentada (16,5%) con una deri-
vacidn anatémica normal (4%), espacio muerto ligeramente
aumentado (Vp/V, del 128%), diferencia alveoloarterial de
oxigeno aumentada (45,3 mmHg) e hipoxemia arterial en
reposo acentuada (PaO,: 61,3 mmHg), todo ello compatible
con EP. Una nueva gammagrafia de perfusién pulmonar
volvié a demostrar la persistencia de los defectos de perfu-
sién mencionados, ante lo cual se realizé una segunda eco-
cardiografia, en esta ocasiéon ETE, que puso de manifiesto
un trombo movil en ventriculo derecho anclado en la pared
anterolateral, ocupando la cavidad ventricular y prolapsan-
do en el tracto de salida a través de la valvula pulmonar
(fig. 1), dilatacién auricular derecha y presencia de catéter en
la desembocadura de Ia vena cava superior y auricula dere-
cha. La presion arterial seguia estimandose en 35-40 mmHg.
Ante la negativa del paciente a recibir terapéutica fibrinoliti-
ca o manipulacion quirurgica, iniciamos tratamiento anti-
coagulante con heparina sodica y posteriormente con dicu-
marinicos orales. A los 18 meses de seguimiento con ETE
repetidas, se evidencia una sensible reduccidon del tamafio
del trombo intracavitario (fig. 2), perpetuandose, no obs-
tante, una hipertensién arterial pulmonar sistdlica de
50-55 mmHg. Los defectos gammagrdficos no han experi-
mentado cambios relevantes; sin embargo, se ha producido
un deterioro gasométrico lento y progresivo (PaO, actual de
52 mmHg, PaCO, de 35 mmHg), probablemente secundario
a microembolias de repeticion o quizd a la propia hiperten-
sién pulmonar, y que ha hecho necesario administrar oxige-
noterapia cronica domiciliaria.

Discusion
La TVC se ha mostrado como una de las complica-

ciones mds serias y frecuentes de las derivaciones
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peritoneo-venosas. Foley et al’, en una revision de 47
pacientes con ascitis secundaria a hepatopatia trata-
dos con derivaciones peritoneo-venosas, encontraron
dicha complicacion en el 23,4% de sus enfermos, tres
de los cuales asociaron EP (6,4%).

En la génesis del trombo venoso se han implicado
algunos factores procoagulantes, derivados del propio
liquido ascitico®, y en mayor medida factores de indo-
le mecdnica relacionados con la punta del catéter, que
a través de pequefas lesiones en la intima venosa
facilitarfan el desarrollo y posterior anidamiento
trombético®. Este fendmeno condiciona la localiza-
cion del futuro trombo, que suele desarrollarse alrede-
dor del extremo proximal de la derivacion, producien-
do obstrucciones mds 0 menos severas de la vena cava
superior o sus afluentes inmediatos®. Sin embargo, en
nuestro enfermo, el trombo se desarrollé curiosamen-
te en el ventriculo derecho, una zona distal a la punta
del catéter, que como describimos anteriormente se
encontraba situada en la unién de la vena cava supe-
rior con la auricula derecha. Desconocemos ¢l meca-
nismo a través del cual se produjo la formacién de
dicho trombo a una cierta distancia de su localizacién
mds probable; quiza una malposicion o un desplaza-
miento previo pudo haber ocasionado lesiones en la
pared ventricular sobre las cuales anidara el proceso
trombotico ulterior.

La presentacién clinica de la TVC en este tipo de
derivaciones, aunque variable, suele manifestarse por
recurrencia de la ascitis, tumefaccion del miembro
superior, sindrome de vena cava superior o EP2
Cuando se sospecha, y en aquellos casos de ascitis
recurrente, el proceso diagnodstico suele incluir una
shuntografia para identificar la oclusion distal del
catéter y descartar posibles malfuncionamientos de la
valvula; cuando existe obstruccion, se realiza en se-
gunda instancia una flebografia para determinar la
localizacidén y extensidén del proceso trombdtico. En
las ocasiones donde no se produce recurrencia asciti-
ca, y la clinica solo traduce tumefaccion o sospecha de
EP la flebografia debe realizarse inicialmente. La
gammagrafia de ventilacion/perfusién estd indicada
para descartar la presencia de EP asociada. En nuestro
paciente esta ultima prueba demostro la presencia de
EP; sin embargo, ni la flebografia ni la angiografia
digital confirmaron la existencia del trombo, proba-
blemente por localizarse en la cavidad ventricular
derecha. La ETT, en general, permite establecer sig-
nos indirectos de EP, tales como dilatacién de cavida-
des derechas o signos de hipertensién pulmonar, €
incluso visualizar directamente trombosis intracavita-
rias. Sin embargo, tiene limitaciones importantes en
cerca del 20-30% de los casos’, atribuibles general-
mente a deformidades del térax, obesidad, enfisema
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pulmonar o ventilacion mecdnica. La ETE, en su
modo bidimensional, ofrece una mayor resolucion
para la visualizacidn directa de las arterias pulmona-
res centrales, y por ello ha sido utilizada recientemen-
te en el diagnostico de EP>7. Entre sus ventajas, en
relacion a las otras técnicas diagndsticas utilizadas en
el EP, incluida la angiografia, destaca la posibilidad
de visualizar directamente el trombo, informar acerca
de su tiempo de evolucidn, y conseguir un diagnostico
efectivo y rdpido, incluso en la cama de enfermos
criticos®’. En caso de sospecha clinica de EP, la visua-
lizacién del trombo permite no demorar el inicio de la
terapéutica trombolitica y monitorizar su resolucién o
progresién en sucesivas sesiones. En nuestro caso, esta
técnica fue la clave para el diagndstico, aun cuando la
trombosis no se localizé en las arterias pulmonares
centrales, sino en el ventriculo derecho. En funcién de
esta experiencia creemos justificado realizar ETE en
aquellos pacientes con catéteres venosos centrales, en
los cuales exista sospecha o EP demostrado, con flebo-
grafia previa normal.

En relacion a la actitud terapéutica en este tipo de
trombos intracavitarios derechos, el consenso interna-
cional no es generalizado. Segiin un metaanélisis reali-
zado por Kinney y Wright®, la probabilidad estimada
de supervivencia en pacientes tratados con heparina,
fibrinoliticos (urocinasa o estreptocinasa), embolecto-
mia y no tratados se sitia en el 0,70, 0,62, 0,62 y 0,19,
respectivamente.
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