https://doi.org/10.32776/revbiomed.v27i2.22

Revista Biomédica. http://www.revistabiomedica.mx
Biomedica

Caso de EVC isquemico y tromboembolia
pulmonar asociado a foramen ovale
permeable

Tomas Miranda-Aquino*, Silvia E Pérez-Topete*.

*Residentes de Medicina Interna 3er afio, Hospital Christus Muguerza Alta Especialidad/UDEM.

Copyright © 2016 por autores (s) y Revista Biomédica.
Este trabajo esta licenciado bajo las atribuciones de la Creative Commons (CC BY).
http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/

Open Access


http://www.scirp.org

https://doi.org/10.32776/revbiomed.v27i2.22
Miranda-Aquino

Resumen

Introduccion: Caso clinico: Se presenta el caso de una paciente femenina de 53 afios, con
antecedente de una safenectomia 2 dias previos a su ingreso. Ingresa a urgencias por cuadro
de pérdida del estado de alerta subito, Glasgow 3, por lo que se realiza intubacion orotraqueal,
presenta hipotension persistente que se maneja con vasopresores. Se le realiza AngioTAC
cerebral y se diagnostica EVC isquémico, es ingresado a terapia endovascular, durante el
procedimiento presenta desaturacion persistente, a pesar de aporte de O2 al 100, motivo por
el cual se realiza Angio TAC pulmonar y se le diagnostica tromboembolia pulmonar, se
realiza EcoCardiograma transtoracico el cual reporta foramen ovale permeable. Paciente
posterior presenta pérdida de reflejos de tallo, se realiza TAC de craneo que reporta
conversion hemorragica. Se diagnostica muerte cerebral un dia después y se ingresa a
protocolo de trasplante. Entra a cirugia de donacion de érganos donde se procuran rifiones,
higado, hueso y corneas.
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Abstract

Female patient 53 years old, presented with a history of saphenectomy two days before admission.
Upon arrival to the emergency room because sudden loss of status alert, Glasgow 3, endotracheal
intubation is done, she had persistent hypotension with vasopressors handled. She is performed CT
angiography and cerebral ischemic stroke is diagnosed, she is entered endovascular therapy, during
the procedure have persistent desaturation, despite O2 supply 100%, pulmonary CT angiography was
performed and was diagnosed with pulmonary embolism, transesophageal echocardiogram is made
which reports patent foramen ovale. 6 hours later patient has lost stem reflexes, cranial CT is
performed reporting hemorrhagic brain conversion. It is diagnosed brain dead a day later and is
entered transplant protocol. Enter organ donation surgery where kidneys, liver, bone and corneas were
procurement.

Keywords: Foramen ovale, Pulmonary embolism, Ischemic stroke.

Introduccion

El foramen oval es una division interauricular dentro del septum secundum, que sirve como un
conducto entre las auriculas derecha e izquierda (1). Esta comunicacion persistente podria permitir
gue la sangre desoxigenada y los émbolos puedan pasar, paraddjicamente, desde la circulacion
derecha a izquierdal.

El embolismo paradgjico se define como un émbolo que entra a la circulacion arterial sistémica desde
trombos venosos a través de una derivacion de derecha a izquierda. La derivacion de derecha a
izquierda mas comun, es el foramen ovale permeable (2).

El foramen ovale permeable se encuentra en 25% de la poblacion; se cree que hasta 15 % de los
pacientes con EVC isquémico criptogénico son debidos a foramen ovale permeable3.

Caso clinico

Paciente femenina de 53 afios de edad, sin antecedentes médicos de importancia. Es sometida a
safenectomia izquierda dos dias previos a su ingreso. Es egresada el mismo dia de la intervencion
quirargica solamente con AINES como parte del manejo médico.
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La paciente inicia el padecimiento actual media hora previa a su ingreso al ser encontrada
inconsciente sin respuesta a ningun estimulo. Los familiares refieren que 2 horas previas habia sido
la dltima vez que se encontraba alerta y completamente asintomatica. Se traslad6 al servicio de
urgencias donde se encontraron los siguientes signos vitales: TA: 70/50mmHg, FC: 105 Ipm, FR: 22
rpm, Temp: 35.6°C, Sat O2: 69%. A la exploracion fisica se encontro a la paciente en estado de coma,
con puntaje Glasgow de 3, pupilas anisocdricas, con reflejo fotomotor y consensual presente. Ruidos
cardiacos ritmicos, sin soplos, sin ruidos agregados. Pulmones con discretos estertores roncantes
bibasales. Abdomen asignoldgico. Extremidades ciandticas, frias, pulsos débiles; miembro pélvico
inferior izquierdo con herida quirtrgica limpia, con leve eritema.

La biometria hematica reporté Hb: 12.1 g/dL, VCM: 90.7, CMCH: 31.2, Leucocitos: 11900,
Neutrofilos: 4200, Linfocitos: 6900, Monocitos: 500, Eosindfilos: 130, Basofilos: 0. En el perfil
bioquimico se encontr6 lo siguiente: Glucosa: 483 mg/dL, Creatinina: 1.1 g/dL, BUN: 12.5, Urea:
26.8, Acido urico: 5.2, Colesterol: 214, Trigliceridos 227, Bilirrubina directa: 0.2, Bilirrubina
indirecta: 0.3, Albumina: 3.7, Globulina 2.7, AST: 28, ALT: 34, Fosfatasa alcalina: 73, DHL: 286,
Na: 135, K: 3.13, Cl: 90.7, Ca: 9.1, PO: 7.3. La medicién de gases arteriales arrojé los siguientes
datos: pH: 7.05, pCO2: 62, pO2: 74, HCO3: 17.2, Sat: 60%, Lac: 9.2. Los tiempos de coagulacion
resultaron como sigue: TP: 16.1, INR: 1.17, TTP: 39.7.

Debido al estado de consciencia se realiza intubacion orotraqueal. Se inicia soporte hemodinamico
mediante la administracion de 1500 cc de Hartman a goteo rapido sin obtenerse respuesta, por lo que
se inicia Dopamina. 20 minutos después de su ingreso se le realiza TAC de craneo simple (Imagen
1), el cual reporta que no hay evidencia de eventos hemorrégicos ni isquémicos. Se hace el diagndstico
de EVC isquémico, motivo por el cual se interconsulta a neurologia el cual indica, 1 hora posterior a
su ingreso, alteplase 6mg 1V en bolo y 54 mg para 1 hora. Al terminar se realiz6 una angio-TAC
cerebral (imagen 2) que permite observar una regién hipodensa hacia la regién talamica y globo
palido izquierdo que pudiera corresponder a una zona de isquemia. Dos horas y media después de su
ingreso persistié en el mismo estado neurol6gico, motivo por el cual pasa a realizacion de
trombectomia de arteria cerebral posterior mas trombolisis supraselectiva con Alteplase 2mg dosis
Unica. Durante el procedimiento, la paciente permanecié con desaturacion persistente, pese a tener
FiO2 al 100%. Al terminar el procedimiento paso a la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI). A su
llegada a UCI tenia pupilas isocéricas con reflejo fotomotor y consensual presente, reflejos de tallo
presentes. La paciente continué hemodinamicamente con tendencia a la hipotensién por lo que se
tuvo que iniciar Norepinefrina, con mejoria parcial. Al persistir la desaturacion, se sospecho
tromboembolia pulmonar (TEP), por lo que se realizé6 EcoCardiograma transtoracico para buscar
datos indirectos de TEP, el cual reportd dilatacion del ventriculo derecho, hipoquinesia de la pared
libre del ventriculo derecho, FEVI 60%, presion sistolica del ventriculo derecho 28mmHg. Posterior
a esto se le realiz6 un Eco Doppler de miembros inferiores que report6é imagen sugestiva de trombo
en la emergencia de la vena safena izquierda. A continuacion, se realiz6 un angio-TAC pulmonar
(imagen 3) que resultd positivo para TEP. Con la sospecha de Foramen Ovale permeable se realiz6
ecocardiograma trans-esofagico siendo positivo para ésta condicion. Con base en los hallazgos, 10
horas posteriores a su ingreso, se decide anticoagulacion con enoxaparina 60 mg SC ¢/12 horas.

Tras doce horas de su ingreo, la paciente se encontr6 hemodinamicamente estable c, e con Sat O2:
>90% bajo ventilacion mecénica, buen control glucémico, sin cambios neuroldgicos. A las 18 horas
de su ingreso presentd inestabilidad hemodinamica, caracterizada por taquicardia y bradicardia
intermitente, ademé&s de hipotension persistente, por lo que se agregd vasopresina. Ademas, al
momento de estos cambios hemodinamicos se encontrd con pupilas anisocoricas, sin respuesta a la
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luz y ausencia de los reflejos de tallo. Se le toma TAC de craneo simple (imagen 4) de urgencia,
resultando con datos en relacién a sangrado difuso asociado a herniacion de amigdalas cerebelosas.

Tras 24 horas de su ingreso se le realizd electroencefalograma, que no reportd actividad eléctrica
cortical; asi como un estudio de potenciales evocados auditivos y visuales que no mostraron respuesta.
A las 48 horas se repite el electroencefalograma que no reporta actividad cortical, con lo que se
diagnostica muerte cerebral. Finalmente, la paciente entra en protocolo de trasplante renal, a través
de una cirugia de donacidn de érganos donde se procuraron rifiones, higado, hueso y corneas.

Discusion
Cerca del 40 % de los EVC isquémicos no tienen una causa identificable y se clasifican como

criptogénicos4. El riesgo anual de embolismo paradédjico en pacientes con foramen ovale permeable
es de 28 por cada 100000 personasb.

La paciente de nuestro caso ingres6 con un diagnéstico de EVC isquémico, y como todo paciente que
ingresa con este diagndstico presuntivo se debe realizar TAC de craneo simple como primer estudio
de imagen6. Al resultar negativo para hemorragia, fue tratada como se menciona en la literatura6
mediante terapia de trombolisis sistémica, ya que se encontré en ventana terapéutica de 3 horas,
utilizando una dosis recomendada de 0.9mg/kg de alteplase, dando el 10% en bolo y el resto para 1
hora. Como lo menciona Singh et al7 existe la terapia endovascular, la cual ha demostrado ser efectiva
para pacientes con NIHSS mayor de 20, que a pesar de haber demostrado una tasa de retrombosis del
34% contra 17% de la terapia endovascular, aun existe controversia sobre cuél es superior 8.

La paciente se le diagnosticd posteriormente TEP, que segun la estratificacion de riesgo por la escala
PESI fue de V. La estratificacion depende de criterios clinicos, la determinacion de biomarcadores
cardiacos (troponina) y la estimacién de la funcion y anatomia del ventriculo derecho por
ecocardiograma9. Otra manera de estratificar es en masivo, submasivo y de bajo riesgo. Se considera
masivo aquellos que se presentan con inestabilidad hemodindmica; y se considera submasivo aquellos
gue se encuentran hemodinamicamente estables, pero con biomarcadores cardiacos positivos o datos
de disfuncién del ventriculo derechol0. EI método de imagen de eleccion para detectar TEP
actualmente es el angio-TAC pulmonarll, tal y como se le realizd a nuestra paciente, teniendo una
sensibilidad del 97% y una especificidad del 98%10.

El tratamiento dependeréa del estado hemodindmico del paciente. En pacientes inestables esta indicada
la trombolisis sistémica o la embolectomia, al igual que en pacientes que se encuentran
hemodinamicamente estables, pero con datos de disfuncion del ventriculo derecho; en pacientes que
se encuentran hemodinamicamente estables, sin datos de disfuncidn del ventriculo derecho, pero con
biomarcadores cardiacos positivos existe controversia de si dar trombolisis sistémica o
anticoagulacion solamente. En los pacientes estables, sin disfuncién del ventriculo derecho ni
biomarcadores positivos, se recomienda solamente la anticoagulacionl0. La paciente del caso
presentado se encontrd6 hemodinamicamente inestable y con datos de disfuncion del ventriculo
derecho; por lo que, aunque ameritaba trombolisis sistémica, debido al riesgo de conversion
hemorragica del EVC isquémico se opt6 por la anticoagulacion. La paciente presentd conversion
hemorragica y se diagnosticé muerte cerebral, la cual se define como la ausencia de reflejos de tallo,
respuesta motora, y respuesta ventilatoria en un paciente normotérmico, sin sedacién, comatoso; con
una causa irreversible de dafio cerebral y sin causas metabdlicas que contribuyan al estado12. En
conclusion, se present6 una paciente con EVC isquémico criptogénico, asociado con Foramen Ovale
Permeable, coexistiendo con tromboembolismo pulmonar. Es importante bajo la presencia de esta
condicion, sospechar y tratar precozmente dichas patologias, para disminuir su morbimortalidad.
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Apendices

Imagen 1: TAC de craneo simple que demuestra la ausencia de eventos isquémicos y hemorragicos.

Imagen 2: AngioTAC cerebral que demuestra zona hipodensa hacia la region taldmica y globo péalido
izquierdo que pudiera corresponder a zona de isquemia.
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Imagen 3: AngioTAC pulmonar que demuestra trombaosis de la arteria pulmonar derecha de primero
y segundo orden.

Imagen 4:TAC de cerebro simple que demuestra borramiento de surcos y circunvoluciones, se
observan maltiples &reas de hipodensidad de forma difusa de predominio hacia el hemisferio derecho
asi como imagenes hiperdensas debido a sangrado parenquimatoso de predominio hacia el 16bulo

parietal derecho y ambos I6bulos occipitales.
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