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INTRODUCCION

Mo son pocos los casos en los que la trombosis
venosa ocurre en un territorio diferente al clasico
coredor miembros inferiores - pulmén. Estas trom-
bosis que se localizan en sitios relativamente
mfrecuentes son en la mayoria de los casos motivo
de interconsulta al hematdlogo, que debe definir la
conducta anticoagulante en situaciones donde atin en
los textos de consulta habitual no estd claro cudl es
la conducta a seguir. De hecho el iiltimo consenso
americano de terapia antitrombdtica (ACCP 2001) ni
siquiera menciona el tratamiento de las trombosis
venosas fuera de la cldsica trombosis de miembros
inferiores y la embolia de pulmén.

Por otro lado recientemente fue revisado este
tema por la Subcomisién de Hemostasia y Trombo-
sis de la Sociedad Argentina de Hematologia en una
encuesta multicéntrica desarrollada en 19 institucio-
nes en nuestro pais y publicada en la revista
Hematologia de Octubre del 2001 (nimero del Con-
greso Argentino de Hematologia “Hemasur 2001").
En esta revision de 117 pacientes con trombosis
atipica (excluyendo las trombaosis de miembro supe-
rior, vena cava superior o inferior y trombosis en
venas superficiales) el 47% fueron trombosis de re-
tina, 27% de venas esplicnicas, 23% venas cerebra-
les y 3% venas renales. No se analizé aun en cada
subgrupo de pacientes la incidencia de trombofilia
pero en forma global el 57% de los pacientes estu-
diados tenian algiin marcador positivo. El registro
continia abierto con la idea de ampliar la base de
datos y poder sacar nuevas conclusiones de utilidad
para todos.
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El tema de trombosis en sitios inusuales sigue sien-
do motivo de publicaciones y controversias y por esto
nos parece importante establecer algunas normas para
el manejo de estos pacientes y su tratamiento.

Para esta revision vamos a considerar 4 territo-
rios como trombosis en sitios inusuales:

1) Trombaosis de senos venosos del SNC: Se lo con-
sidera sub-diagnosticado. Aqui hay una mayor
evidencia sobre la indicacién de tratamiento anti-
coagulante precoz con heparina, adn en presen-
cia de hemorragia cerebral. Pero, ;cuinto iempo
mantener la anticoagulacién? ;Estdn indicados
los fibrinoliticos?

2) Trombosis de vena porta y vena mesentérica: Sue-
le haber algtin factor local desencadenante, pero
también debe descartarse un sindrome mielopro-
liferativo o una patologia trombofilica. La con-
ducta sugerida ante una trombosis aguda que no
tiene isquemia intestinal ;podria ser el uso de
fibrinoliticos y luego anticoagular?

3) Trombosis en vena central de la retina: General-
mente la causa de la trombosis no es isquémica
y salvo en casos especiales no se recomienda an-
ticoagulacidn. ;Vale la pena estudiar trombofilia
en todos los pacientes?

4) Trombosis de vena renal: ;Es necesario anticoagu-
larlos?

BEATRIZ E. GRAND

TROMBOSIS EN SITIOS INUSUALES

Actualmente el manejo antitrombético de las
trombosis en sitios inusuales (TSI) se encuentra es-
tablecido con mds claridad para algunas localizacio-
nes como el caso de la trombosis venosa mesentérica



48

y de senos venosos, siendo controvertido para otras
como es el caso de las trombosis de la vena central
de la retina. El uso de algunas drogas como los agen-
tes tromboliticos tiene indicaciones controvertidas y
con escasa evidencia en la literatura.

1) TROMBOSIS SENOS VENOSOS
CEREBRALES

La trombosis de senos venosos cerebrales (TSV)
tiene una presentacion clinica heterogénea y con fre-
cuencia es subdiagnosticada. El espectro de presen-
tacion clinica es amplio con sintomas como cefalea,
déficits neuroldgicos focalizados, convulsiones, al-
teraciones del estado de conciencia y edema de
papila, hipertensién intracraneal aislada y trombo-
sis del seno cavernoso (dolor, oftalmoplejia, prop-
tosis y quemaosis). Su forma de comienzo puede ser
stbita o progresiva. Dada la inespecificidad de la
sintomatologia clinica con la cual se presenta la TSV,
es importante tener presente la posibilidad de su
presencia para solicitar aquellos estudios neurorra-
diologicos que confirmen el diagndstico y poder
instalar el (ratamiento antitrombdético correspon-
diente.

La anticoagulacién con heparina es el tratamien-
to de eleccién aiin con evidencias de la existencia de
infartos hemorrégicos asociados a la TSV. Estas re-
comendaciones se han dado en base al resultado de
estudios randomizados, metaandlisis y estudios
observacionales, utilizando tanto heparina no frac-
cionada como heparina de bajo peso molecular. Lue-
go del uso de heparina se recomienda el pasaje a
anticoagulacidn oral. El tiempo recomendable es de
3 a 6 meses pero puede prolongarse en casos de de-
tectarse trombofilia asociada.

De la experiencia clinica surge la siguiente reco-
mendacidn: 1- Evaluar trombofilia y 2- Solicitar una
evaluacién neurorradiolégica previo a la suspensién.
Dada la localizacidn de la trombosis, una complica-
cion que se observa es la formacidn de fistulas. La
evaluacion radioldgica nos permite determinar el
grado de resolucién de la TVC y prolongar la anti-
coagulacion indepedientemente del hallazgo o no de
trombofilia asociada.

El papel de los agentes tromboliticos es incierto.
Se ha reportado el uso de urokinasa medianlte la
cateterizacion selectiva de los senos venosos. La
trombolisis quedaria en forma selectiva para aque-
los pacientes con progresion del cuadro neuroldgico
a pesar del tratamiento anticoagulante.

Por tltimo debemos considerar la TSV en nifios
donde el manejo de la misma con agentes trombo-
liticos ha sido tema de recientes revisiones.
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2) TROMBOSIS DE VENA PORTAL Y
MESENTERICA

La Trombosis venosa mesenterica (TVM) ocupa el
5-15% de los eventos isquémicos mesentéricos,
involucrando con mayor [recuencia la vena me-
sentérica superior. En la actualidad el diagndstico
temprano es posible gracias a técnicas de diagndsti-
co incruentas, con una disminucién de las lapa-
rotomias y permitiendo la instalacién temprana del
tratamiento. La presentacién puede ser aguda,
subaguda y crénica. Las formas crénicas son las que
debutan como trombosis portal o esplénica. La TVM
aguda y subaguda son las que se asocian con un ele-
vado riesgo de infarto intestinal. Clinicamente es
imporlante la sospecha de una TVM frente a un pa-
ciente que se presenta con dolor abdominal agudo .
Otros signos y sintomas como la diarrea y el sangra-
do gastrointestinal hablan de progresién del cuadro
que puede llegar a peritonitis y perforacién intesti-
nal. A diferencia de lo que sucede con la trombosis
arterial, en la TVM la progresién de la oclusién es
gradual. Este concepto es importante en el momen-
to de definir la conducta terapéutica.

Eventos clinicos como la pancreatitis o procedi-
mientos quirtrgicos pueden predisponer a la TVM
en pacientes con estado de hipercoagulabilidad.

En dos tercios de los pacientes se reconoce la cau-
sa patogénica de la trombosis: estados protrombé-
ticos hereditarios y /o adquiridos, cancer, sindromes
mieloproliferativos, procesos inflamatorios e ingesta
de anticonceptivos orales.

La conducta sugerida en un paciente con TVM es
iniciar el tratamiento anticoagulante con heparina
s6lo o asociado a la cirugia. El poder instalar en for-
ma temprana el tratamiento anticoagulante incre-
menta la sobrevida y disminuye la recurrencia. El
tratamiento posterior va a ser dictado por los hallaz-
gos de la cirugia. El pasaje a anticoagulacién oral se
hace cuando la progresion de la isquemia fue con-
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‘31 TROMBOSIS VENA CENTRAL DE LA RETINA

~ Lno de los desordenes vasculares de la retina mds
Ecpentes es la TVCR.

El papel que desempefan los diferentes faclores de
riesgo hemostitico en la TVCR es paco conacido. Los
datos disponibles son escasos y si bien hay trabajos
que demuesltran la prevalencia de ciertos factores
trombofilicos en la TVCR, su papel en la fisiopatolo-
gia no estd confirmado. Desde un punto de vista cli-
nico es importante establecer cuando debemos pedir
estudios de trombofilia, qué estudios son los que se
tienen que solicitar y que conducta terapéutica adop-
tar en caso de tener resultados positivos.

La hipertensién arterial, dislipidemias, diabetes
etc. son faclores predisponentes para desarrollar una
TVCR. En relacién con factores trombofilicos se des-
cribio elevacidn del PAI-1, hiperhomicisteinemia,
Factor V Leiden, aumento de la resistencia a la pro-
teina C (RPCA) activada y polimorfismo del gen de
la MTHFR homocigota. Los resultados de un PAl-1
v Lp(a) elevados sugieren el posible papel de la
hipofibrinolisis. También se describié una elevacion
de anticuerpos anticardiolipina I[g Gelg M y pre-
sencia de anticoagulante lipico con TVCR.

No hay consenso sobre los estudios de trombo-
filia que hay que solicitar ,si se puede sugerir el es-
tudio de: homocisteinemia, RPCA y anticuerpos
anticardiolipinas e inhibidor ltipico. 5i bien el PAI-1
se encontrd elevado en una estudio reciente, el mis-
mo puede ser un reactante de fase aguda y no se de-
terminard un tratamiento anticoagulante por este
sélo hallazgo.

Estudios recientes reportaron a la hiperhomocis-
teinemia como un factor de riesgo independiente en
la TVCR. Por otra parte en aquellos pacientes en los
cuales se considere que los factores de riesgo habi-
tuales como la hipertensién y/o alteraciones
metabdlicas no justifique la TVCR se sugiere la bus-
queda de anticuerpos antifosfolipidos. Pudiendo jus-
tificarse el inicio en agudo de anticoagulacion en
caso de hallarse inhibidor hipico positivo y/o titu-
los moderadamente elevados de anticuerpos
anticardiolipinas.

En conclusion el estudio de trombofilia en pacien-
tes con TVCR suma otros factores adicionales a los
factores de riego cldsico como la hipertensidn
arterial. Se requiere de estudios prospectivos que es-
tablezcan si estos factores trombofilicos hallados ele-
vados en TVCR son factores de riesgo o simples mar-
cadores de TVCR. Hasta el momento pareceria que
la hiperhomocisteinemia representaria un factor tra-
table en pacientes con TVCR. Aunque no puede aiin
eslablecerse que el descenso de la homocisteina pue-
de prevenir el riesgo de recurrencia de la TVCR. Se
considera de importancia la realizacién de estudios
que evaltien el impacto del tratamiento vitaminico en
pacientes con TVCR e hiperhomocisteinemia.
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4) TROMBOSIS VENA RENAL

La TVR ocurre tanto en nifios como en adultos,
puede ser uni o bilateral con una forma de presen-
tacion aguda o de comienzo gradual y muchas ve-
ces con una sintomatologia no referida al rindn. Es
un cuadro raro de ver en pacientes ambulatorios sin
sindrome nefrético. En los nifios se observa en rela-
cién con cuadros agudos de deshidratacién severa;
en los adultos puede asociarse con injuria abdomi-
nal, tumores renales o enfermedades renales con
cambios degenerativos en los tibulos renales (sin-
drome nefrdtico). A veces la primer manifestacion es
la embolia de pulmédn diagnosticindose con poste-
rioridad la TVR. En un 10-30% de pacientes con TVR
se detectaron centellogramas pulmonares V/Q alte-
rados.

La forma de presentacién aguda puede acompa-
narse de dolor dorsal, fiebre, hematuria y a veces de
fallo renal . El tratamiento es la anticoagulacién con
heparina v luego anticoagulantes orales.

TVR en Sme nefrético: Aquellos enfermos con sin-
drome nefrético tienen aumentada la incidencia del
tromboembolismo venoso profundo, de vena renal y
arterial. Se hallaron variables de hemostasia alteradas
que podrian ser marcadores de un estado de
hipercoagulabilidad latente en este sindrome (descen-
s0 de antitrombina III, elevacién de FpA y fibriné-
geno), Por otra parte es mds frecuente la TVR en aque-
llas patologias glomerulares con injuria mediada por
mecanismos inmunes (complejos inmunes). Menos
frecuente es la presentacion de la TVR en forma agu-
da con dolor en los flancos, infarto renal, hematuria
micro o macroscopica, elevacion de LDH y didametro
del rifon afectado en los estudios radiologicos. Estos
pacientes son los que se benefician con el tratamiento
anticoagulante con heparina, precedido en algunos
casos del tratamiento trombolitico. La proteinuria sig-
nificativa es una complicacién observada en pacien-
tes previamente sanos con TVR aguda y se han repor-
tado casos que se beneficiaron con tromboliticos y
anticoagulacién con heparina.
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Hay dos aspectos a considerar en relacion con la
terapéutica antitrombdtica del estado de hipercoa-
gulabilidad del Sme nefrético: anticoagulacién profi-
lactica y tratamiento de la trombosis establecida. De
acuerdo a la bibliografia existente no hay recomen-
daciones de anticoagular en forma profilictica. Sin
embargo hay casos individuales que deben moni-
torearse de cerca por ser de alto riesgo como es la
nefropatia membranosa y niveles de albumina me-
nores a 2 gr/dL

Por el contrario, si se recomienda el tratamiento
con heparina y anticoagulantes orales en pacientes
con TVR establecida. Probablemente se deba conti-
nuar la anticoagulacién mientras persista en sindro-
me nefrético.

Por tltimo el papel de los agentes tromboliticos
no esta definido basandose su uso en el balance en-
tre sus riesgos y beneficios. Se conocen casos aisla-
dos y se requiere de experiencia adicional. La trom-
bectomia quirtirgica se dejaria para casos individua-
les que no responden a la heparina.
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ALBERTO MANEYRO

TROMBOSIS DE LOS SENOS VENOSOS
CEREBRALES (TSVC)

La TSVC es una situacion clinica infrecuente pero
que retine varias caracteristicas que deben ser teni-
das en cuenla:

1. Sus signos y sintomas son inespecificos (cefaleas,
signos neuroldgicos focales, convulsiones, signos
de hipertensién endocraneana, trastornos neurop-
siquidtricos) y su forma de comienzo es variable
(aguda o progresiva); esto hace que, salvo en si-
tuaciones concretas (p. ej. en el puerperio), no se
la tenga presente en el diagnéstico diferencial
neuroldgico.

2. Su diagnédstico puede ser sospechado por TA.C.
cerebral pero debe ser confirmado por resonan-
cia magnética nuclear o angiorresonancia.

3. Su prondslico puede ser favorable si se instituye
el tratamiento adecuado.
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Varios estdios, randomizados y de abservacidn,
e mcleprssm endre 20 v 60 pacientes, demostraron
Ia elicacia y seguridad del (ratamiento anticoagu-
bmie osm hepesina no fraccionada, con mejoria cli-
mixa o 3R 0 mas de los casos tratados (inclusive,
smelnlle weciente debid ser suspendido a causa de
3 mmmies em el grupo que recibia placebo). Es im-
lnle srdialar que casi todos los estudios incluye-
SR pmirmdes con infartos venosos hemorrigicos, sin
qeeasle duviera un impacto negativo en la evolu-
aillm. También se utilizé la heparina de bajo peso
mmmlecsllas (Nadroparina, 90 U antiXa/kg ¢/12 ho-
sl omm resultados similares.

No hay consenso uniforme con respecto a la du-
sacwm del tratamiento con heparina, si bien, en ge-
mexal, se ha administrado durante periodos mas pro-
lmgados que para la TVP de miembros inferiores.
Algunos estudios la mantienen durante 2 a 3 sema-
mas, mientras que otros la utilizan hasta la mejoria o
estabilizacion de los sintomas neurolégicos; inclusi-
we, los estudios de TSVC puerperal mantienen la
Reparinoterapia (usualmente HBPM) durante 30 dias.
Tampoco existe un acuerdo estricto con respecto a la
dmracion del tralamiento con dicumarinicos; la mis-
ma oscila en 3 a 6 meses de acuerdo a los estudios,
salvo en aquellos casos descriplos con factores
protrombéticos persistentes (neoplasia subyacente,
mombofilia, TVP previa) en los cuales se justifica el
matamiento en forma indefinida.

Con respecto a los tromboliticos (uroquinasa, t-
PA), existen informes de su uso en TSVC que inclu-
ven cerca de 70 pacientes en total, administrados en
casi todos los casos en forma local (intratromba).
Lroquinasa: 200000 - 1000000 Ul en infusién local;
tPA: dosis de carga de 25 mg + infusién de 1 mg/
hora en 19 horas. Si bien los resultados fueron en ge-
neral favorables, debe tenerse en cuenta que:

1. Los estudios individuales incluyeron un niimero
escaso de pacientes

2 Los tromboliticos fueron mayormente utilizados
en combinacién con heparina.

3. No hubo estudios comparativos entre trombo-
liticos y heparina (cuya eficacia y seguridad es-
tin comprobadas en esta patologia).

En funcién de esto, y hasla la eventual aparicién
de estudios randomizados, los tromboliticos estarian
indicados en aquellos pacientes que empeoran
clinicamente a pesar de la anticoagulacién con
heparina y que muestran extensién documentada de
la trombosis venosa.

A modo de conclusidn, el manejo de los pacien-
tes con TSVC deberfa incluir:

1. Alto grado de sospecha de esta entidad e
implementacién de los métodos sensibles y espe-
cificos (RMN, angiorresonancia) para su diagnds-
tico.

2. Tratamiento anticoagulante con heparina hasta la
mejoria o resolucidn de los sintomas o por lo me-
nos por 2 a 3 semanas.

3. Tromboliticos locales en caso de progresidn clini-
ca y extension documentada de la trombosis a
pesar del tratamiento con heparina.

4. Dicumarinicos (RIN: 2-3) durante 3 a 6 meses o
en forma indefinida si existe factor protrombdtico
persistente.

5. La busqueda de un factor etioldgico (neoplasia,
infeccidn, colagenopatia, anticuerpos antifosfo-
lipidos) en todos los pacientes. La deteccién de
trombofilia congenita estaria indicada en aquellos
pacienles jovenes sin causa detectable de la trom-
bosis; en particular debe descartarse la presencia
de factor V Leiden, descripto en 10-20% de los
pacientes con TCVS en 3 series.
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TROMBOSIS DE LA VENA CENTRAL DE LA
RETINA (TVCR)

La oclusién de la vena central de la retina es de
observacion mas frecuente en adultos (mas de la
mitad de los casos se observan en individuos mayo-
res de 65 afos). Desde el punto de vista clinico-
oftalmoldgico y del pronéstico puede dividirse en
dos formas: isquémica y no isquémica. Las formas no
isquémicas son las mds frecuentes (en aproximada-
mente el 75% de los casos) y tienen relacién con la
estasis venosa retiniana; presentan moderada pérdi-
da de la agudeza visual y se resuelven favorable-
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menle en cerca del 85% de los casos a los 6 a 12
meses. Las formas isquémicas se manifiestan con
pérdida importante de la agudeza visual, que en
muchos casos puede ser permanente como resulta-
do del compromiso macular; existe, ademads, alto
riesgo de desarrollo de glaucoma neovascular en los
casos no tratados.

Existen factores de riesgo cldsicos para la TVCR
que se observa en el adulto: arteriosclerosis,
hipertensidn arterial, diabetes, hiperlipidemia, glau-
coma, y, menos frecuentemente; sindromes de hiper-
viscosidad. Sin embargo, la aparicién de este cuadro
en ausencia de dichos factores de riesgo o en indivi-
duos mds jovenes, llevé a la publicacién de nume-
rosos estudios de prevalencia de los diferentes esta-
dos trombofilicos, con resultados dispares. Dada su
alta prevalencia en los pacientes con TVF, una de las
alteraciones mas estudiadas ha sido el facltor V
Leiden. Existen 15 estudios que incluyen un total de
cerca de 700 pacientes; sélo en cinco de ellos se mues-
tran diferencias significativas de prevalencia de fac-
tor V Leiden entre los pacientes con TVCR y el gru-
po control; es de notar que dichos estudios inclufan
pacientes menores de 50 afios o con TVP previa. Con
respecto a la mutacién de la protrombina (G20210A),
dos estudios que incluyeron un total de 181 pacien-
tes no mostraron diferencias significativas entre pa-
cientes y controles. En cuanto a la hiperhomo-
cisteinemia, cinco de seis estudios disponibles (con
un total de 370 pacientes) encuentran una alta pre-
valencia de tal alteracién en pacientes con TVCR;
inclusive, uno de los estudios (Hansen L, et al; Acta
Ophthalmol Scand; 78(5): 523-526; 2000) que encuen-
tra la mayor frecuencia (32,5%), incluye pacientes de
hasta 70 afios de edad. Con respecto a los anticuerpos
antifosfolipidos (AAF), se encuentran 9 estudios en
los tltimos 6 afios, con 345 pacientes evaluados en
total; siete de estos estudios muestran una alta pre-
valencia de AAF en pacientes con TVCR; dos de las
publicaciones que muestran las mayores tasas inclu-
yeron exclusivamente pacientes menores de 55 afios
{Scotl, JA et al; Ophthamologica; 215(3): 217-221;
2001) y menores de 45 afios (Abu El-Asrar, et al; Int
Ophthalmol; 20(4): 197-204; 1999); en este dltimo gru-
po, los AAF fueron mas frecuentes en aquellos in-
dividuos con pobre agudeza visual a la presenta-
cion.

En funcidn de lo expuesto, podria concluirse que:

1. No se justificaria el estudio sistemdtico para
trombofilia en aquellos pacientes mayores de 55-
60 afios con TVCR de forma de presentacién no
isquémica, con factores predisponentes evidentes
(hipertension arterial, diabetes, hiperlipidemia,
glaucoma).
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2. Sise justificaria el estudio de trombofilia (congé-
nita y adquirida) en aquellos pacientes:

a. Menores de 55 afios.

b. Con antecedentes de tromboembolismo veno-
S0 previo.

¢. Con TVCR recurrente.

d. Con forma isquémica a la presentacidn.

e. Mayores de 55 afios, sin factores de riesgo cld-
sicos, sobre lodo si muestran evolucion a for-
mas isquémicas (en este grupo de pacientes es
mas importante descartar la presencia de anti-
cuerpos antifosfolipidos y de hiperhomocis-
teinemia).

Con respecto al tratamiento, no hay evidencias
claras en la literatura sobre la utilidad de la anticoa-
gulacién en los pacientes con TVCR, salvo en las
formas isquémicas o asociadas a trombofilia: la ma-
yoria de los pacientes tratados recibieron heparina a
dosis plenas, seguida de dicumarinicos. Cabe sefia-
lar que en aquellos pacientes con TVCR e hiperho-
mocisteinemia que recibieron tratamiento anticoagu-
lante, el mismo podria suspenderse luego de obser-
var una normalizacion sostenida de la homocisteina
plasmatica bajo tratamiento con dcido félico.

Existen algunos estudios recientes de tratamien-
to trombolitico local (uroquinasa, I-PA) exitoso en
TVCR de forma isquémica, pero el escaso niimero de
pacientes tratados impide oblener conclusiones vi-
lidas respecto de la eficacia y seguridad de esta es-
trategia terapéutica.
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TROMBOSIS VENOSAS MESENTERICA
(TVM) Y PORTAL (TP)

La trombosis venosa mesentérica da cuenla del 5-
15% de los eventos isquémicos mesentéricos, siendo
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mas frecuente el compromiso mesentérico superior. Su
diagndstico es dificil (muchos casos siguen diagnosti-
cindose por laparotomia o autopsia) y requiere de la
TAC (%0% de sensibilidad para vasos grandes), RMN
o angiografia mesentérica (en las TVM de vasos de
pequedio calibre). El 75% de las TVM son secundarias,
¥a sea a factores locales (cirugia abdominal, en espe-
dial esplenectomia; pancreatitis; sepsis intraabdominal)
o sstémicos (sindromes mieloproliferativos: policitemia
vera, trombocitemia escencial; hemoglobinuria paroxis-
tica nocturna; neoplasias; trombeofilia hereditaria y
anticuerpos antifosfolipidos).
Desde el punto de vista clinico, existen 3 formas:
L La forma aguda, de comienzo brusco y con alto
riesgo de infarto intestinal;
2 Laforma subaguda, con dolor abdominal de dias
o semanas de evolucién, que no lleva al infarto;
3 La forma crdnica, que habitualmente se acompa-
na de trombosis portal y/o esplénica y presenta
las complicaciones de la hipertensién portal.

La TVM aguda con infarto intestinal y peritonitis
mequiere fratamiento quirdrgico de urgencia (resec-
aon intestinal), seguido de anticoagulacion con
keparina, comenzando en forma intraoperatoria. En
ks formas subagudas o agudas sin evidencias de
mfarto intestinal estd indicado el tratamiento
ambicoagulante inmediato con heparina, el cual debe
mantenerse hasta la estabilizacion del cuadro clini-
o A parlir de ese momento debe iniciarse el trata-
mmento con dicumarinicos; la duracién sugerida para
este Iratamiento (si no existe trastorno protrombotico
sabyacente) es de 6 a 12 meses.

Con respecto a los tromboliticos (uroquinasa, t-
) vsados en forma local, sélo existen informes de
sm wso en pacientes individuales, con evolucidn fa-
waable en varios casos. El riesgo de hemorragia y
sm baja efectividad si son usados en forma diferida,
pmmdo con la falta de estudios controlados, hacen que
esta modalidad terapéutica tenga indicaciones limi-
tadas mds alla de su uso en ensayos clinicos.

La trombosis de la vena porta reviste algunas
caracteristicas clinicas similares a las mencionadas
para la TVM. Se la puede observar asociada a:
arrasis hepdtica, carcinoma hepatocelular, trans-
phande hepitico, pancreatitis, sepsis intraabdominal,
sindromes mieloproliferativos, hemoglobinuria pa-
rondstica nocturna y estados tromboefilicos. Su forma
de presentacion puede ser aguda, con dolor abdomi-
mal {(sobre todo si hay compromiso agregado del re-
MmO Venoso mesentérico), o crdnica, en la cual pre-
dominan los sintomas de hipertensién portal (ascilis,
ematemesis por virices esofdgicas, esplenome-

gakia). El diagndstico suele efectuarse con ecodoppler

y TAC helicoidal, y en los casos dudosos, con RMN
o angiogralia.

El fratamiento de la TP aguda se basa en la anti-
coagulacion con heparina en forma temprana luego
de efectuado el diagndslico, si no existe isquemia
intestinal, seguida luego de dicumarinicos. Con res-
pecto al uso de tromboliticos, valen las mismas con-
sideraciones que para la TVM. En cuanto a la TP
cronica (que incluye la cavernomaltosis de la porta,
por recanalizacién venosa parcial), su manejo es el
de la hipertensidn portal y sus complicaciones; no
estd indicada la anticoagulacidn, salvo para evitar la
progresicn del trombo en caso de efectuarse una
anaslomosis portosistémica o en caso de existir un
trastorno protrombdtico subyacente (debe buscarse
trombofilia siempre que no exista un factor local
evidente).
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TROMBOSIS DE LA VENA RENAL (TVR)

La TVR en el adulte puede ocurrir en asociacién
con sindrome nefrdtico (20 a 50% de los casos), car-
cinoma renal y transplante renal (4 a 5% de los ca-
sos; después del rechazo, es la causa mds frecuente
de fracaso del injerto).

La forma de presentacion puede ser crénica y
asintomdtica (la mds frecuente), o aguda, con dolor
lumbar y en flanco y hematuria macroscdpica; es fre-
cuente la embolia pulmonar (puede observarse has-
ta 25% de casos asintomaticos con centellograma
ventilacién perfusion positivos). La confirmacion
diagnéstica requiere estudios por imagenes (TAC,
RMN, cavografia, angiografia).

En cuanto al tratamiento, hay consenso, en la
mayoria de las revisiones, en el uso de la anticoagu-
lacion con heparina, seguida de dicumarinicos; con
una duracién no inferior a los 6 meses; esta estrate-
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gia no sélo reduce el riesgo de embolia pulmonar
sino que también mejora la funcién renal en los ca-
sos asociados a sindrome nefrético.

Se ha informado el uso de tromboliticos (Uroqui-
nasa: 200000 UI en 60 minutos, por infusién en la
vena o arteria renal, o por via endovenosa: 4400 Ul/
kg en bolo + 4400 Ul/kg en infusion continua por 12
horas) en casos individuales y en grupos pequenos de
pacientes, con resolucidn de los trombos en la mayo-
ria de los casos. Dada la falta de datos con respecto a
la seguridad y eficacia de los tromboliticos en com-
paracién con la heparina, su uso actual se limitaria a
aquellos casos de TVR con compromiso bilateral, in-
suficiencia renal aguda, extension a vena cava inferior
v progresion del dolor o embolismo pulmonar a pe-
sar de heparinoterapia adecuada.
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CONCLUSIONES

Debemos considerar el
gulante ante:

1- Trombosis de seno venoso cerebral: Anticoagu-
lar con heparina aun en presencia de infartos ce-
rebrales hemorragicos asociados. Puede usarse
heparina estindar o de bajo peso molecular en
dosis plena de anticoagulacién. El tiempo de ad-
ministracion de la heparina es mads prolongado
que en la TVP y varia de 2-3 semanas a un mes,
o hasta mejorar y estabilizar los sintomas neuro-
légicos. Luego pasa a anticoagulacién oral (AQ)
por 3-6 meses, Se recomienda evaluar trombofilia
si no hay un factor local claro y un control
neuroradiolégico previo a suspender los AO. El
uso de tromboliticos locales queda reservado para
la progresidn clinica y extensién documentada de
1a trombosis a pesar del tratamiento con heparina.

lratamiento anticoa-
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2- Trombosis de vena mesentérica (TVM) y por-
tal: La TVM crdnica se asocia a trombosis portal
o esplénica y a HTPortal y no requiere tratamien-
to anticoagulante. La TVM aguda v subaguda de-
ben anticoagularse para disminuir el riesgo de in-
farto intestinal. Se inicia con heparina a dosis ple-
na hasta estabilizar el cuadro clinico v descarlar
la cirugfa. Luego se pasa a AO por 6 a 12 meses.
En caso de necrosis intestinal puede ser necesa-
rio una cirugfa de urgencia. El uso de fibri-
noliticos es anecddtico y segtin cada caso clinico.
El estudio de trombofilia solo se justifica en au-
sencia de factores locales.

3- Trombaosis de la vena central de la retina. Solo
se recomienda anticoagulacion en pacientes con
trombosis venosa del tipo isquémica o asociada
a trombofilia. No se justificarfa anticoagular ni
hacer el estudio de trombofilia a pacientes > 55
anos con trombosis de tipo no isquémico y con
factores predisponentes evidentes como hiper-
tensidn arterial, diabetes, hiperlipémia y glauco-
ma. 5i se recomienda un estudio de trombofilia
especial (debe tener homocistinemia, resistencia
a proteina C activada, inhibidor lipico vy
anticardiolipinas) en pacientes < a 55 afos, con
antecedentes de enfermedad tromboembadlica o de
trombosis de retina previa o con la forma
Isquemica.

4- Trombosis de vena renal: Debe anticoagularse
con heparina la trombosis aguda, con o sin TEP
asociado, atin en presencia de hematuria
macroscépica. Luego se pasa a AO por 3 a 6 me-
ses. En el caso de un sindrome nefrélico asocia-
do debe mantenerse la anticoagulacion mientras
este se mantenga activo. Los tromboliticos se [i-
milarian a pacienles con compromiso trombdético
bilateral, con falla renal aguda, extension a VCI
y progresién del dolor o TEP pese al tratamiento
con heparina.

SUMMARY

Anticoagulation in atipical venous thrombosis: Ce-
rebral venons thrombosis: There is good evidence to suggest
that heparin is not only effective but also safe even in the
presence of intracerebral hemorrhage. The duration of he-
parin therapy is between 2 to 4 weeks and then switched
to warfarin for 3 to & months. Thrombolvtic agents are
indicated in case of progression under heparin treatment.
Acute Portal or Mesénteric vems  thrombosis needs
anticoagulation with heparin until the clinical situation is
stable. If there is evidence of intestinal ischemia, emergency
surgery is warranted. Thrombophilic states investigation
is necesary only when no local predisponding conditions
are found. Central retinal vein occlusion doesn’t need
anticoagulation in most cases, specially in > 55 years old
patients with predisposing factors like hypertension, dia-
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betes, hyperlipemia and glaucoma. Thrombophilic tests
must be performed in < 55 years old patients, with
ischemic retinal vein thrombasis, and in patients with a
history of thrombaosis. Tests must include [fasting
homocystein level, anticardiolipin antibody, lupus antico-
agulant and activated protein C resistance. Acule renal vein
throehosis should receive heparin even if the patient has

gross hematuria. Duration of anticoagulant treatment is
longlasting if the patient has nephrotic syndrome.
Thrombuolysis only is recomended il there is bilateral vein
thrombosis with renal insuffiency or progression of
thrombosis under anticoagulation with heparin.

Key words: thrombosis, unusual sites, anticoagulation



