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Se describe el caso de un paciente de 55 afios afecto de un
tromboembolismo pulmonar que desarrollé6 un hemotérax ma-
sivo mientras estaba sometido a tratamiento anticoagulante
con heparina y posteriormente con cumarinicos. La TC torici-
ca evidencio la coexistencia de un infarto pulmonar homolate-
ral. No existia sobredosificacion de los farmacos anticoagu-
lantes ni ninguna otra enfermedad que justificara el hemoté-
rax. El cuadro clinico mejoré con la supresion del tratamiento
anticoagulante y vaciado pleural.

Se discute la patogenia del hemotérax asociado a trom-
boembolismo pulmonar, los posibles factores condicionantes
de su aparicion en este paciente y la actitud terapéutica en
presencia de un infarto pulmonar con hemotérax masivo.
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Massive hemothorax during anticoagulant
therapy in a patient with pulmonary
thromboembolism

We describe a 55 years old male patient with pulmonary
thromboembolism who developed massive hemothorax during
anticoagulant therapy with heparin and later on with dicuma-
rinic drugs. Computerized axial tomography of the thorax
evidenced a homolateral pulmonary infarction. There was no
overdosification of the anticoagulant drugs and we failed to
found other diseases that could explain the mecanism of the
hemothorax. The clinical picture improved after withdrawal of
the anticoagulants and after pleural drainage. )

We discuss the pathogenesis of hemothorax associated with
pulmonary thromboembolism, the possible factors favouring
the occurrence of this association in our patient, and the
therapeutic procedure in cases of pulmonary infarction and
massive hemothorax.

Introduccion

El tratamiento con heparina o cumarinicos esta in-
dicado en pacientes afectos de tromboembolismo pul-
monar excepto si presentan una contraindicacién ma-
yor!2, Las complicaciones hemorrdgicas menores de-
rivadas del mismo son relativamente frecuentes® y
dificilmente evitables a pesar de un control clinico y
analitico correctos*. Sin embargo, el desarrollo de un
hemotdrax masivo es un evento excepcional en el
curso del tratamiento anticoagulante en estos pacien-
tes’.

Presentamos un caso de hemotdrax masivo en un
paciente efecto de tromboembolismo pulmonar some-
tido a tratamiento anticoagulante a dosis correctas y
que se resolvio tras la retirada del mismo.

Caso clinico

Paciente de 55 afios, no fumador, con ingesta endlica de 100 g/d.
Como antecedentes patologicos unicamente cabe destacar una frac-
tura traumatica en tibia derecha cinco meses antes de su ingreso, por
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lo que permaneci6 encamado durante quince dias. A los dos meses
del traumatismo referido presenté dolor pleuritico izquierdo de
instauracién paulatina junto con tos irritativa persistente, motivo
por el cual ingresé en otro centro hospitalario. En la exploracion
fisica se objetivo hipofonesis basal izquierda. En la radiologia de
térax existia un derrame pleural izquierdo. El paciente fue diagnosti-
cado de tromboembolismo pulmonar por criterios clinicos y gamma-
grafia pulmonar vy se inicid tratamiento anticoagulante con heparina
durante una semana, pasando posteriormente a cumarinicos. En los
controles analiticos, el paciente mantenia un tiempo de protrombina
estable entre el 30 y 40 % respecto al control. La evolucidn clinica
inicial del paciente fue favorable y se objetivé mejoria radioldgica
del derrame pleural. Sin embargo, fue remitido a nuestro hospital
por presentar en los 20 dias previos al ingreso disnea progresiva
hasta hacerse de minimos esfuerzos junto con dolor toracico basal
izquierdo de caracteristicas pleuriticas. En la exploracién fisica la
frecuencia respiratoria era de 24 por minuto y existia acrocianosis.
El paciente presentaba un abombamiento del hemitérax izquierdo,
edema cervical y supraciavicular homolateral, ingurgitacion yugular
¢ hipofonesis global en hemitérax izquierdo. La gasometria basal
mostr6 un pH 7,44, PO, 73 mmHg y PCO, de 37 mmHg. La VSG
era de 70 mm, la Hb de 12 g/dL, el Hto de 28 % con un VCM de
88 fl. El resto de analitica era normal. En la radiografia de torax exis-
tia un derrame pleural izquierdo masivo con desplazamiento de me-
diastino a la derecha (fig. 1). La toracocentesis dio salida a un
liquido hematico con glucosa 86 mg/dL, proteinas 6,6 g%, 2.270 cé-
lulas mononucleadas, Hto 10 % y LDH de 578 U/L. Una tomografia
computarizada toracica objetivo un derrame pleural masivo izquier-

365



ARCHIVOS DE BRONCONEUMOLOGIA. VOL. 27, NUM. 8, 1991

Fig. 1. Radiografia posteroanterior de térax. Se observa la presencia de un
derrame pleural izquierdo que condiciona un discreto despl i inico.

do, con colapso pulmonar, desplazamiento mediastinico, engrosa-
miento pleural difuso y una imagen parenquimatosa sélida en base
pulmonar izquierda sugestiva de infarto pulmonar. En la pleurosco-
pia se visualizaron abundantes codgulos adheridos a pleura, pero sin
signos de infiltracién neopldsica. En la biopsia pleural se obtuvo un
tejido inflamatorio sin granulomas ni atipias. Se realizo una gamma-
grafia pulmonar en la que se objetivo un déficit ventilatorio basal
izquierdo en la zona del derrame pleural, un defecto de perfusion
global en pulmon izquierdo y una imagen fria de configuracidon
triangular en el territorio del segmento medial del Idbulo medio
derecho, todo ello compatible con un tromboembolismo pulmonar
multiple.

Con la orientaciéon de hemotérax masivo postinfarto pulmonar
embdlico se procedid a retirar el tratamiento anticoagulante. Se
realizé también un drenaje pleural del liquido residual y se inici6 la
administracion de antiinflamatorios. El paciente presentd una evolu-
cion clinica correcta con desaparicion de la sintomatologia clinica y
progresiva mejoria radiolégica. Después de 3 meses de seguimiento
clinico ambulatorio, el paciente persiste asintomdtico y presenta una
completa resolucion de las alteraciones radioldgicas descritas.

Discusion

Las complicaciones mds frecuentes durante el curso
de un tratamiento anticoagulante sistémico son las
hemorragicas, tanto en relacién a la heparina’ como a
los anticoagulantes cumarinicos®. Las formas de pre-
sentacidn mas frecuentes son la hemoptisis, hematu-
ria y sangrado cutaneo-mucoso. Ocasionalmente se
presentan localizaciones hemorrdgicas atipicas que
suelen estar condicionadas por la presencia de facto-
res locales predisponentes, tales como procesos infla-
matorios 0 malformaciones vasculares.

El hemotdérax es una complicacion relativamente
frecuente de los traumatismos toracicos, derrames
pleurales neopldsicos y alteraciones de la coagula-
cion®. Sin embargo, la presencia de hemotdrax como
complicacién tardia del tratamiento con anticoagu-
lantes en un paciente afecto de tromboembolismo
pulmonar es excepcional y ha sido sélo ocasionalmen-
te referida en la literatura®*?,
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El paciente aqui descrito presentaba un cuadro de
tromboembolismo pulmonar, probablemente de repe-
ticidn, que se presentd en el curso de 3 meses después
de una fractura 6sea y de un periodo de inmoviliza-
cion. Tras recibir tratamiento anticoagulante durante
20 dias a dosis correctas, presenté un hemotérax masi-
vo sin que se evidenciaran otras causas potenciales del
mismo. Las exploraciones complementarias realiza-
das permitieron excluir razonablemente otras causas
de hemotdrax. No creemos que el derrame pleural que
presentaba sea el que habitualmente puede acompa-
fiar a un tromboembolismo pulmonar en su fase agu-
da’, sino que se trata de un auténtico hemotorax. La
favorable evolucidn clinica tras la supresion del trata-
miento anticoagulante apoya esta hipdtesis diagnosti-
ca.
En el caso referido no existia sobredosificacion o
incorrecto control del tratamiento anticoagulante, ni
otros factores adicionales que potenciaran su efecto,
por lo que como factor condicionante de la aparicién
del hemotdrax sélo cabe invocar la existencia de un
infarto pulmonar secundario al tromboembolismo. En
efecto, cuando se procedié a la descoagulacion del
paciente, el cuadro clinico ya tenia varias semanas de
evolucion. Por otra parte, es conocida la posibilidad
de evolucion de un infarto tisular en el parénquima
pulmonar hacia una forma hemorrégica, dada la exis-
tencia de una doble circulacion a cargo de las arterias
pulmonares y bronquiales®. Aunque se ha sugerido
que la presencia de un derrame pleural hemorrégico
en el curso de un tromboembolismo pulmonar no
debe conllevar la supresion del tratamiento anticoagu-
lante’, creemos que la coexistencia de un hemotdrax
masivo y un infarto pulmonar si lo aconsejan y justifi-
can.
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