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Tromboembolismo pulmonar y
tomografía computarizada
helicoidal

Sr. Director:

El tromboembolismo pulmonar (TEP) es
una patología frecuente de difícil diagnóstico,
causante de elevada morbimortalidad. Hasta la
fecha varias técnicas de imagen no invasivas
(TINI) han sido utilizadas para el diagnóstico
de TEP, como la gammagrafía pulmonar de
ventilación-perfusión (GVP), la tomografía
computarizada (CT) y la resonancia magnéti-
ca nuclear. A continuación describimos un
caso de TEP masivo diagnosticado mediante
CT helicoidal (CTH), que evolucionó favora-
blemente con tratamiento fibrinolítico.

Mujer de 82 años de edad que ingresó en
el hospital presentando dolor torácico y 6
horas antes pérdida de conciencia. La explo-
racíón general y radiografía de tórax fueron
normales. El ECG objetivó fibrilación auricu-
lar e isquemia subepicárdica anterior. Un
ecocardiograma transtorácico demostró
aumento de la dimensión del ventrículo derecho, sin trombos.
Analíticamente solamente destacaba: gasometría arterial basal:
PH 7,43, PaCO2 37,6 mmHg, PaO2 64 mmHg, CO3H-25 mEq/l,
Sat O2 92%. Ante la sospecha de TEP se realizó una CTH que
demostró un defecto de repleción subtotal en la arteria pumonar
principal derecha (APPD) y oclusión completa del tronco ante-
rior y superior (AS) y de la arteria lobar inferior derecha (ALID),
así como oclusión parcial de la arteria lobar inferior izquierda
(ALII) y un trombo flotante en la rama segmentaria anterior del
lóbulo superior izquierdo (SALSI) (Fig. 1). La gammagrafía de
perfusión (GP) objetivó un déficit de perfusión total del pulmón
derecho y un déficit de perfusión del segmento lateral y posterior
basal izquierdos (PBI). Ya en la UCI, se procedió a administrar
100 mg de rt-pa en 2 horas, mejorando clínica y gasométricamen-
te. La CTH a las 24 horas demostró repermeabilización total de la
APPD y casi completa de AS y de la ALII, persistiendo oclusión
completa de las ramas segmentarias 7ª y 8ª, así como recanaliza-
ción completa de ALID y de SALSI. En la GP de control destaca-
ba solamente hipoperfusión en el segmento del lóbulo superior
derecho y del PBI. La enferma fue dada de alta a los 5 días.

Desde la descripción de Sinner (l), la evolución tecnológica ha
progresado a tal velocidad que la incorporación de CT ultrarrápi-
da como la CTH es actualmente una TINI con alta sensibilidad
(98%)y especificidad (99%) en relación a la angiografía pulmo-
nar y mayor que la GVP (2-4). Rémy-Jardin y cols. (2) establece
que la CTH tiene tres indicaciones básicas: a) diagnóstico de TEP
central y de la 2ª a la 4ª ramas pulmonares, permitiendo una
reconstrucción multiplanar; b) TEP crónico complementada con
la angiografía pulmonar; c) evolución y seguimiento de pacientes
con TEP proximal. Las dificultades diagnósticas residen en la
mala visualización de coágulos en las ramas subsegmentarias, a
pesar de que en su último estudio visualiza el 50% de éstas (3),
así como las interferencias debidas a nódulos linfáticos interseg-
mentarios, respiración del paciente y en algunos casos a la persis-
tencia de un agujero oval permeable. La incidencia de émbolos
subsegmentarios es del 55,6% (3,5) y algunos autores han cues-
tionado la relevancia clínica en pacientes sin enfermedad bronco-
pulmonar y con estudios de trombosis venosa profunda negativos
(6). En los algoritmos de diagnóstico de TEP, la primera prueba a
realizar es la GVP y la segunda una ecografía venosa de miem-

bros inferiores en aquellos casos de GVP con intermedia-baja
probabilidad que representa el grupo más frecuente (4,5,7,8).
Una prueba positiva de ultrasonidos obligaría a aplicar tratamien-
to anticoagulante y una negativa, cuya incidencia se ha estimado
hasta en un 57% (9) a realizar una arteriografía pulmonar. Pensa-
mos al igual que otros autores (3,) que la CTH permanece como
una TINI indicada para descartar TEP en los casos inconclusos
de la GVP, obviando inicialmente la arteriografía y consiguiente
morbimortalidad; así como en aquellas situaciones, en que no es
posible realizar una GVP y cuando se quieran descartar otros pro-
cesos pulmonares o mediastínicos. La rapidez de esta técnica,
junto con la alta sensibilidad y especificidad, hace que se pueda
utilizar como primera prueba ante la sospecha de TEP y quizás en
un futuro no lejano y realizando conjuntamente CT con venogra-
fía de miembros inferiores, desplace a la GVP de los algoritmos
de diagnóstico (4,10).
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Fig. 1. CT Helicoidal que demuestra un defecto de repleción subtotal en la arteria pulmo-
nar principal derecha y oclusión completa del tronco anterior y superior y de la arteria
lobar inferior derecha. Oclusión parcial de la arteria lobar inferior izquierda y trombo flo-
tante en la rama segmentaria anterior del lóbulo superior izquierdo.



Arch Intern Med 1989; 149: 2549-2555.
7. Ginsberg JS. Management of venous thromboembolism. N Engl J Med

1996: 335(24):1816-1828.
8. Hull RD, Raskob GE, Ginsberg JS et al. A noninvaive strategy for the

treatment of patient with suspected pulmonary embolism. Arch Intern
Med 1994; 154: 289-297.

9. Hull RD, Nirh J, Carter CJ, et al. Pulmonary angiography ventilation
lung Scanning and venography for clinically suspected pulmonary
embolism with abnormal perfuion lung Scan. Ann Intern Med 1983; 98:
891-9.

10. Stehling MK, Rosen MP, Weintraub J, Km D, Raptopoulos V. Spiral
CT venography of the lower extremity. AJR 1994; 163: 451-453.

Síndrome de Sjögren primario asociado a hepatitis
autoinmune

Sr. Director:

El síndrome de Sjögren (SS) es una enfermedad autoinmune
de etiología desconocida, caracterizada por la infiltración linfo-
citaria de las glándulas lagrimales y salivares, provocando que-
ratoconjuntivitis seca y xerostomía. Sin embargo, puede existir
además afectación de otros órganos y aparatos. En el tubo
digestivo se puede afectar no sólo la boca, sino también las
glándulas exocrinas del esófago, estómago, intestino delgado y
grueso (1). En el tracto hepatobiliar el SS puede asociarse con
frecuencia a cirrosis biliar primaria y más raramente a colangi-
tis esclerosante (1). Presentamos un caso de síndrome de Sjö-
gren asociado a hepatitis crónica autoinmune, fenómeno cono-
cido aunque poco frecuente.

Mujer de 34 años sin antecedentes de interés que consultó
por sequedad de boca y sensación de cuerpo extraño en ambos
ojos de 3 meses de evolución. La paciente no refería fotosen-
sibilidad, eritema, fenómeno de Raynaud, úlceras orales o
genitales, artritis, artralgias, fiebre, sudoración o pérdida de
peso. La exploración física era normal. En el hemograma exis-
tía una leucocitosis mantenida con linfocitosis 13.590 leucoci-
t o s / m m3, 17% neutrófilos, 76% linfocitos, 4 monocitos, 2%
eosinófilos, 1% basófilos, siendo la serie roja y las plaquetas
normales. La velocidad de sedientación globular fue de 12
mm a la 1ª hora. Las concentraciones plasmáticas de glucosa,
urea, creatinina, sodio, potasio, colesterol total, triglicéridos,
bilirrubina, TSH y T4 libre se encontraban dentro de los lími-
tes normales. Asimismo, el proteinograma y el estudio de coa-
gulación fueron normales. La AST fue de 132 UI/l (normal: <
35 U/l) , la ALT de 138 U/l (normal: < 35 U/L), la gamagluta-
miltransferasa de 100 U/l (normal: < 52 U/l) y la fosfatasa
alcalina de 859 UI/l (normal < 250 U/l). Las concentraciones

plasmáticas de hierro, ferritina, ceruloplasmina y alfa-1-anti-
tripsina fueron normales. Asimismo, la serología del virus de
la hepatitis B y C, así como de lúes, rubéola, brucella, citome-
galovirus y mononucleosis fueron negativas. Los anticuerpos
antinucleares (ANA fueron positivos a un título de 1160, con
un patrón mixto. El factor reumatoide y los autoanticuerpos
anti DNA, Anti RNP, Anti Ro, Anti LA, Scl-70, anti Jo-1,
antimitocondriales (AMA), anti músculo liso (SMA), anticé-
lulas P y anti LKM-l fueron negativos. La radiografía postero-
anterior de tórax y la ecografía abdominal no mostraron alte-
raciones patológicas. El test de Schirmer bilateral fue de 5 mm
a los 5 minutos (normal > 10 mm). En la biopsia de labio se
observa a nivel de glándulas salivares atrofia acinar y denso
infiltrado crónico linfocitario (grado III según la escala de
Chisholm-Mason) (3). La punción-biopsia hepática con aguja
de Tru-cut bajo control ecográfico, mostró unos canalículos
biliares normales, necrosis hepatocitaria periportal, marcado
infiltrado inflamatorio linfocitario con fibrosis subyacente en
torno a dicho espacio y a nivel del lobulillo hepático, y ten-
dencia a la formación de rosetas (Índice de Knodell: 12/22),
todo ello compatible con hepatitis crónica activa. Iniciamos
tratamiento con deflazacort a dosis de 30 mg/día durante 2
meses y reducción progresiva en los parámetros bioquímicos
hepáticos con el uso terapéutico del deflazacort en nuestra
paciente. Habitualmente la respuesta a los corticosteroides
ocurre a los pocos meses del inicio del tratamiento, debiéndo-
se reducir la dosis progresivamente (8,9). No existe, sin
embargo, una guía establecida de cómo reducir dicha dosis.
Además, la retirada del fármaco suele acompañarse de una
recidiva del proceso hepático. En tales casos, la azatioprina a
dosis de 50-150 mg/día sola o bien asociada a bajas dosis de
corticosteroides, parece la opción más recomendable y efecti-
va (8,10)
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EVOLUCIÓN DE LAS ENZIMAS HEPÁTICAS EN PLASMA EN
NUESTRA PACIENTE (VALORES BASALES Y TRAS

TRATAMIENTO CON DEFLAZACORT 30 MG/DÍA)

BASAL LER MES 2° MES 3ER MES 5° MES

AST (U/L) 132 65 54 52 38
ALT (U/L) 138 85 72 70 42
FA (U/L) 859 511 367 307 208
GGT (U/L) 100 82 74 56 28

ALT: Alanino aminotranserasa. AST: Aspartato aminotransferasa.
FA: Fosfatasa alcalina. GGT: gamma-glutamil-transpeptidasa.

TABLA I


