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La trombocitopenia inducida por heparina (TIH) es
una complicacién poco frecuente del tratamiento anti-
coagulante con heparina, secundaria a la formacion de
anticuerpos anti-PF4/heparina (complejo heparina-fac-
tor plaquetario 4) que lleva al desarrollo de fenémenos
trombdticos paraddjicos’2. El diagndstico de esta enti-
dad se basa en la demostracion de anticuerpos IgG
anti-PF4/heparina en un contexto clinico de probabili-
dad intermedia/alta (4 o mas puntos segun la escala
de 4T). Su tratamiento debe instaurarse ante la sospe-
cha clinica, con interrupcién inmediata de la heparina
y administracion de farmacos anticoagulantes alterna-
tivos®4. Aunque las trombosis relacionadas con este
fendmeno son mas frecuentes en el area venosa, se
han descrito también episodios arteriales, incluso en el
territorio coronario®.

Se presenta el caso de un paciente de 62 afos con
antecedente de dislipemia bajo tratamiento con atorvas-
tatina y aneurisma de la aorta abdominal, intervenido
en fecha reciente con implante de endoprotesis adrtica
(Endurant® 25 mm), que 10 dias antes del alta hospita-
laria solicitd atencion médica domiciliaria por dolor to-
racico central opresivo intenso. En la primera valoracion
se obtuvo un electrocardiograma de 12 derivaciones
que mostrd elevacion del segmento ST inferior, por lo
que el paciente se trasladé al centro de los autores ante
la sospecha de infarto agudo de miocardio (IAM). Se
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llevé a cabo una coronariografia urgente, que reveld
ectasia coronaria difusa con un gran defecto de reple-
cion en la arteria descendente anterior (ADA) a nivel
proximal, consistente con trombosis no oclusiva, y una
oclusioén trombdtica total (TIMI 0) en la arteria coronaria
derecha (ACD) media, que era un vaso aneurismico
(Fig. 1A-B). El intervencionismo percutaneo en la ACD
resultd ineficaz, a pesar de la tromboaspiracién y mul-
tiples insuflaciones del baldn, y se concluyd el procedi-
miento con un flujo final TIMI II.

En la Unidad de Cuidados Cardiacos Agudos se
confirmd una trombocitopenia grave (47,000 plaquetas/
uL) de nueva aparicién. Debido al antecedente de ope-
racion vascular 10 dias antes (con cifras plaquetarias
previas de 138,000 plaquetas/uL y posterior recuento
cinco dias tras la intervencion de 108,000 plaquetas/uL)
con exposicion a heparina no fraccionada a dosis de
1 mg/kg de peso durante la intervencién (80 mg), y ante
la ausencia de otras causas que justificaran dicha
trombocitopenia, se planted la posibilidad de TIH (alto
riesgo clinico con 6 puntos en la escala 4T). Se inici6
tratamiento con fondaparinux a dosis bajas (2.5 mg al
dia por via subcutanea) por recomendacion del Servi-
cio de Hematologia y se obtuvo muestra de sangre
para estudio de anticuerpos anti-PF4/heparina, cuyo
resultado fue positivo y confirmoé el diagndstico.
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Figura 1. A: Hallazgos por angiografia en el arbol coronario
izquierdo B: Coronaria derecha. Las flechas sefialan
amplios defectos de replecion indicativos de trombosis
intracoronaria.

Con posterioridad, el paciente permanecié estable
desde el punto de vista cardioldgico, sin desarrollar
insuficiencia cardiaca ni episodios arritmicos. En las
primeras 24 horas, el paciente comenzo con fiebre y
dolor abdominal a nivel del flanco izquierdo de dificil
control sintomatico, por lo que se solicitd estudio de
imagen abdominal mediante tomografia computariza-
da, que diagnostico infarto esplénico (Fig. 2), asi
como trombosis de un radical venoso de la vena
suprahepatica media. Ademas, se identifico un au-
mento del perimetro del miembro inferior izquierdo
con elevacién del calor local y eritema de éste. El
estudio Doppler de miembros inferiores demostrd
otro episodio trombdtico en un ramo venoso perfo-
rante muscular. Dada la persistencia de la fiebre y el
aislamiento en sangre de grampositivos (P. acnes),
se realiz6 una TEP-TAC que delineé un defecto de
perfusion segmentario en el I6bulo superior derecho
consistente con embolia pulmonar, y se descarté un
proceso infeccioso en el material protésico intraadr-
tico. Ante estos hallazgos se incrementd la dosis
administrada de fondaparinux hasta 7.5 mg al dia por
via subcutdnea, sin nueva recurrencia de episodios
tromboembdlicos, y recuperacion progresiva de ci-
fras plaquetarias hasta 159,000/uL (la cifra mas baja
registrada fue de 32,000 plaquetas/uL). Por ultimo,
el paciente egresd con acenocumarol y tratamiento
antiagregante con acido acetilsalicilico (100 mg al
dia). Se indic6 seguimiento posterior en consultas de
los Servicios de Cardiologia y Hematologia, sin no-
tificaciéon de nuevos episodios isquémicos y con re-
tiro de la anticoagulacion oral luego de 12 meses de
tratamiento.

La TIH es un fendmeno inmunoldgico reconocido con
una incidencia variable de 0.5 a 5% de los pacientes
expuestos, en funcién del tipo y la dosis de heparina

Figura 2. Hallazgos intraabdominales por tomografia axial
computarizada que demuestran infarto esplénico (flecha).

suministrada®. Los anticuerpos anti-PF4/heparina acti-
van la agregacion plaquetaria y favorecen el desarrollo
de fendmenos tromboéticos venosos y arteriales con
consumo de plaquetas y al final trombocitopenia®. Los
episodios tromboéticos coronarios son muy raros y en
particular se han descrito casos en pacientes con in-
tervencionismo previo, tanto percutdneo como quirdr-
gico® (es excepcional la afectacién del arbol coronario
nativo). Ademas, la incidencia de TIH en pacientes
expuestos a heparina en el contexto de una operacién
vascular es baja, a pesar de que el desarrollo de anti-
cuerpos en el postoperatorio no es infrecuente'. En
este caso destaca la afectacion a varios niveles del
arbol coronario con abundante contenido trombético en
un paciente con exposicion previa a heparina y sin
enfermedad coronaria arteriosclerética conocida, en el
que la presencia de ectasia coronaria pudo favorecer
la trombosis in situ. Ademas, se demostraron multiples
fendmenos tromboembdlicos en areas distintas. En
este paciente, el tratamiento con fondaparinux subcu-
taneo a dosis altas logré estabilizar el cuadro clinico,
con recuperacion de las cifras plaquetarias y sin
recurrencias.
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trabajo sobre la publicacion de datos de pacientes.

Derecho a la privacidad y consentimiento informa-
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