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INTRODUCCIÓN


Las úlceras crónicas en síndrome postrombótico (SPT) son una entidad frecuente de consulta al cirujano vascular. Este síndrome que está caracterizado por edema, dolor, ectasias venosas y piel indurada, se manifiesta en el 17% al 50%
 de los enfermos dentro del primer año después del episodio trombótico agudo, y aunque el 30%
 de este tipo de pacientes desarrollarán manifestaciones postrombóticas, su verdadera incidencia no ha sido establecida con precisión. En general requiere de tratamiento médico mediante compresión elástica y curas locales, y que rara vez presentan complicaciones severas. Presentamos un caso clínico que nos puede hacer reflexionar acerca de la importancia de los signos sugestivos en un SPT de mala evolución, debido a la existencia de otra patología oculta.

CASO CLÍNICO
Varón de 56 años en seguimiento por SPT con úlceras venosas en miembro inferior izquierdo crónicas de evolución tórpida con varios episodios de varicorragia. Acude a urgencias por cuadro de extensa celulitis y adenopatías en el miembro inferior izquierdo (MII) y fiebre que requirió ingreso hospitalario y recibió tratamiento como una celulitis infecciosa secundaria a las úlceras. 


Como antecedes personales destaca asma bronquial en tratamiento con corticoides, enfermedad de Cushing secundaria, dermopatía secundaria a corticoides, exfumador, osteoporosis, nefrolitiasis que ha precisado de litotricia y hernia de hiato. En 1991 presenta episodio de TEP en por el que estuvo en tratamiento con acenocumarol durante 9 meses. En 2003 presenta una trombosis venosa profunda (TVP) de miembro inferior de derecho (MID) en el postoperatorio de una rotura de tendones del cuadriceps de MID. En 2007 de nuevo presenta clínica de TVP de repetición en MII y desde entonces en tratamiento con acenocumarol. Diagnosticado de SPT en MII con úlceras venosas recidivantes y varios episodios de varicorragia. En estudio por gammapatía monoclonal IgG de significado incierto.


Exploración física: Al ingreso el paciente presenta un regular estado general con una tensión arterial de 97/50 mmHg, una frecuencia cardíaca de 120 ppm y una saturación de O2 ambiente del 92%. En la exploración de miembros inferiores (MMII) presenta una celulitis extensa de todo el MII, con múltiples lesiones ulcerativas muy dolorosas y célulo-linfangitis en la cara interna de la pierna izquierda siguiendo el recorrido de la vena safena interna con evolución a necrosis cutánea que impresiona como una linfangitis necrotizante y varicorragia hipertensiva. Pulsos presentes en todos los segmentos de MMII.  Además en la región inguinal izquierda se palpan adenopatías que se valoran como secundarias a su proceso infeccioso.
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En los estudios de laboratorio destacar una PCR de 168.7 mg/L y LDH de 966 UI/L como marcadores inflamatorios y de necrosis tisular. El hemograma presentaba unos valores dentro de la normalidad y sin atipias morfológicas. Los marcadores tumorales como la (2-microglobulina (7.6 mg/l) y el CA 125 (316.6 UI/ml), y la gammaglobulina (IgG 1270 mg/dl) estaban elevados. Serología de hepatitis y VIH negativas.
En los últimos días presenta un  deterioro del estado general, pérdida importante de peso, sudoración nocturna y fiebre de hasta 39ºC. Además presenta un empeoramiento de las lesiones con edematización progresiva de MII y genitales, úlceras profundas con exposición de tejidos blandos y sangrado recurrente venoso hipertensivo, que requirió varias veces de suturas hemostáticas, incluyendo cierre de la vena safena interna. Se realizó un cultivo del exudado de las úlceras donde creció un Staphylococcus aureus sensible a ciprofloxacino, clindamicina y vancomicina.

Ante la impresión diagnóstica de celulitis infecciosa por SPT, se realizaron curas locales y tratamiento sistémico de soporte incluyendo antibioterapia de amplio espectro con escasa mejoría clínica y tendencia a la progresión de los infartos cutáneos en relación con la linfangitis. Dado que se planteó la posibilidad de tratamiento endovascular venoso del sector iliocava por su mala evolución, se pide una Angio-Resonancia Magnética (ARM) de abdomen y de MMII en tiempo venoso, en la cual se  observan adenopatías mediastínicas y retroperioneales de gran tamaño que engloban la aorta abdominal y además provocan la compresión de la vena cava infrarrenal, con extensión a ambas cadenas ilíacas sobretodo a la izquierda junto con afectación inguinal ipsilateral, que comprimen la vena ilíaca y vena femoral. Además presenta un extenso edema con afectación difusa del tejido celular subcutáneo y plano muscular del MII. El body-TC confirma los hallazgos de la ARM.
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Tras la realización de RM y TAC y observarse hallazgos sugestivos de síndrome linfoproliferativo maligno, se realiza biopsia ganglionar inguinal izquierda, que confirma el diagnóstico de linfoma difuso de células grandes B variedad plasmoblástico (CD20 negativo). Se inició tratamiento quimioterápico con esquema CHOP a dosis plenas y con soporte de factores estimulantes de la hematopoyesis (peg-filgastrim). Desde el primer ciclo de QT el paciente experimentó una rápida mejoría de la linfangitis y úlceras, con desaparición de los edemas periféricos y lenta cicatrización de las ulceraciones de MII. Dado que se trata de paciente con TVP con contraindicación absoluta para anticoagulación por las hemorragias recurrentes, se realizó colocación de Filtro de Vena Cava Inferior. Por la buena evolución tras la QT se desestima tratamiento endovascular de la compresión de la vena iliaca externa izquierda. En la actualidad el paciente sigue tratamiento rehabilitador con fisioterapia, curas locales de las ulceraciones con buena evolución y tratamiento nutricional de soporte.

DISCUSIÓN

La relación entre el cáncer y la trombosis es bien conocida
. Aproximadamente un 15% de los pacientes con cáncer presentarán una trombosis venosa sintomática teniendo repercusión en su supervivencia y calidad de vida
. Las neoplasias con mayor riesgo de fenómenos trombóticos son los tumores sólidos y neoplasias de origen hematológico. En el caso de los linfomas la incidencia de trombosis varía entre el 3-13% según las series
. La TVP puede ser la primera manifestación de cáncer oculto y cuando esta es recidivante debe llevar a la búsqueda de una posible asociación con una neoplasia maligna.
 Cerca del 10% de los pacientes con una TVP idiopática son diagnosticados de una neoplasia maligna en los siguientes 1-2 años
. 


En el caso de los linfomas el riesgo de TVP en estos pacientes es elevada. En un metanálisis que analizaba las complicaciones trombóticas en pacientes con linfoma, la incidencia de TVP fue del 5,3%, de las cuales solo en el 5% de los casos fue la primera manifestación del linfoma
. El Linfoma Plasmablástico es un subtipo muy agresivo de linfoma no Hodking, que afecta con mayor frecuencia a pacientes inmunodeprimidos por VIH. La localización más frecuente es la cavidad oral, mientras que hasta en un 20% de los casos puede afectar a los nódulos linfáticos y suele indicar un estadio avanzado de la enfermedad
.

Recientemente, un estudio prospectivo y multicéntrico se ha realizado en 200 pacientes con TVP que no tenían factores de riesgo aparentes. Los resultados demuestran que una revisión exhaustiva es eficaz en la identificación de un neoplasia oculta en comparación con la práctica clínica de rutina. Sin embargo, el impacto de este hallazgo en la supervivencia al cáncer no ha sido demostrada
.

En nuestro caso existían varios signos indirectos que hacían pensar desde el principio de una patología maligna: 

· TVP recidivante: Ante los antecedentes previos de TEP y TVP en miembro inferior derecho, se presupuso que en la pierna izquierda también era un SPT en el contexto del paciente, sin ser diagnosticado por ecografía doppler, cuando probablemente los síntomas iniciales que hicieron sospechar una nueva TVP era realmente una compresión venosa retroperitoneal.

· La linfangitis aguda necrotizante: Puede ser una manifestación clínica de los linfomas
, en debe sospecharse si responde mal a la terapia habitual, además de la coexistencia de adenopatías inguinales que se pensaba eran secundarias a una situación de colonización-infección crónica de las úlceras.

· La gammapatía monoclonal IgG de significado incierto en un paciente con adenopatías sugiere la presencia de un síndrome linfoproliferativo
.

Si bien es una preocupación frecuente para los cirujanos vasculares el hecho de que una TVP sea la primera manifestación de una neoplasia oculta, con los datos actuales parece ser que un diagnóstico precoz no disminuye la mortalidad de estos pacientes. Sin embargo el retraso en el diagnóstico tiene un impacto negativo en cuanto a nuestra autovaloración de calidad de atención, diagnóstico y tratamiento, además de afectar la calidad de vida del paciente y su entorno como lo fue en este caso.  Nuevos estudios epidemiológicos de riesgo hacen falta para seleccionar al paciente diana con el objetivo de que pueda beneficiarse del diagnóstico y tratamiento precoz.  La principal lección aprendida por nuestra parte es que la realización de biopsias cutáneas o ganglionares en casos similares constituyen un recurso fundamental para la consecución de este objetivo.

Fig. 2 Lesión ulcerativa extensa en cara posterior del tercio distal de MII,





Fig. 1 Úlcera cutanea muy profunda con exposición de tejido muscular.





Fig. � SEQ Fig. \* ARABIC �4� Linfangitis de MII





Fig. � SEQ Fig. \* ARABIC �3� Adenopatías en muslo de MII.





Fig. 6 ARM: Adenopatías que comprimen el eje ilíaco izquierdo.





Fig. 8 ARM: Ectasia linfática de MII





Fig. 5 ARM: Adenopatías en eje aorto-cava





Fig. 7 ARM: Adenopatías inquinales izquierdas





Fig. 10 TC: Adenopatías retroperitoneales





Fig. 11 TC: Adenopatías inguinales sobre todo en la izquierda.





Fig. 9 ARM: Ectasia linfática de pierna izquierda.





Fig. 12 TC: Adenopatías femorales izquierdas.
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