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Casos clinicos

Se informa sobre 4 pacientes que desarrollaron trom-
bosis venosa profunda (TVP) posterior a una artroscopia
de hombro. Los 4 presentaron pruebas positivas para
trombofilia hereditaria, situacién que no habia sido detec-
tada hasta que apareci6 la complicacion. Los pacientes no
tenian antecedentes personales ni familiares de patologia
tromboembdlica. La artroscopia de hombro se realiz6 en
la posicidn de silla de playa, sin traccidn, bajo anestesia
regional interescalénica. Ninguno de los pacientes habia
recibido medicacién anticoagulante en el posoperatorio.
Cuando se registré la TVP se solicitaron determinaciones
de la actividad de antitrombina III, proteinas C y S, muta-
cién del gen G20210A promotor de la trombina, muta-
cién G1691 A del factor V (factor de Leiden), niveles
séricos de homocisteina, mutacién 4G4G del proinhibi-
dor de la activacién del plasmindgeno, inhibidor lddico,
resistencia a la proteina C activa, y niveles séricos de
fibrinégeno y anticardiolipinas.

Los 4 pacientes fueron derivados al servicio de hema-
tologia y tratados con el protocolo estandarizado para
TVP.

Paciente 1

Varén de 30 afios, sano, deportista de alto rendimiento
en tackuondo, que presentaba dolor de 3 meses de evolu-
cién en el hombro izquierdo, no dominante. En la eva-
luacién preoperatoria fue categorizado como grado 1 de
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la escala de la Sociedad Americana de Anestesiologia
(ASA).? Los estudios de hemograma y coagulacién eran
normales. Se le realiz6 la reparacidn de una rotura parcial
articular del supraespinoso y una lesién SLAP de tipo 2,%
sin complicaciones intraoperatorias. El procedimiento
durd una hora y veinte minutos.

En el cuarto dia del posoperatorio el paciente concurrid
a la consulta con dolor y edema del miembro superior
afectado. Se le realizé una ecografia Doppler que confir-
mo la TVP de las venas humeral y basilica. Los estudios
para detectar trombofilia hallaron niveles elevados de
IgG anticardiolipinas, lo cual sugiere un sindrome de
anticuerpos antifosfolipidicos. Doce meses mds tarde,
una nueva ecografia Doppler mostré la resolucién del
proceso trombdtico y la recanalizacion de los vasos afec-
tados.

Paciente 2

Mujer de 54 afios con dolor de hombro dominante de 2
afios de evolucidn, categorizada grado 2 de ASA en la
evaluacién prequirdrgica. Se le realizé la reparacién
artroscépica de una lesidn de espesor completo del man-
guito de los rotadores en forma de “L” asociada a la
reseccién del extremo distal de la clavicula. La cirugia se
completé en 90 minutos sin complicaciones intraoperato-
rias. A los 10 dias de posoperatorio consultd por dolor y
edema del miembro inferior izquierdo. La evaluacién con
Doppler confirmé la presencia de TVP en la vena popli-
tea y el tronco tibioperoneo. Los estudios genéticos para
detectar trombofilia hereditaria evidenciaron la mutacién
G20210A del gen promotor de protrombina (heterocigo-
ta) y la mutacién 4G4G del promotor del inhibidor de la
activacién del plasminégeno. Seis meses después, una
nueva ecografia Doppler mostré que los vasos que habi-
an sido afectados no presentaban oclusion.
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Paciente 3

Varén de 66 afios sin antecedentes patoldgicos que pre-
senté dolor del hombro no dominante por 6 meses. Fue
graduado como ASA 2 en la evaluacion preoperatoria. Se
le realiz6 la reparacién artroscépica de una rotura masiva
del manguito de los rotadores en 80 minutos, sin compli-
caciones intraquirtrgicas. Seis dias después consulté por
dolor y edema en la regién interna del brazo operado. El
estudio Doppler evidenci6 oclusién de las venas humeral,
basilica y cefdlica homolaterales. Los estudios genéticos
mostraron una mutacién en el gen 1691A para el factor V
de coagulacién (factor V de Leiden) y otra mutacién en el
gen CO677T para la enzima metiltetrahidrofélico reducta-
sa (MTHFR). Las ecografias Doppler de control no evi-
denciaron trombosis en los vasos afectados.

Paciente 4

Varén de 64 afios sin antecedentes patoldgicos de
importancia, categorizado como ASA 1 en la evaluacién
prequirdrgica, con dolor en el hombro derecho de 7
meses de evolucion. Presentaba una rotura masiva del
maguito de los rotadores, que fue reparada artroscépica-
mente en 95 minutos sin complicaciones intraoperatorias.
A los 21 dfas de la operacién consulté por dolor en la cara
interna de codo acompaiado de edema en el miembro
superior homolateral. Se le realizé una ecografia Doppler
que mostré la presencia de trombosis oclusiva en las
venas humeral y basilica. Los estudios genéticos en busca
de trombofilia hereditaria evidenciaron resistencia a la
proteina C activada y mutacién del gen 1691A para el
factor V de coagulacién (factor V de Leiden). Seis meses
mds tarde los vasos afectados estaban permeables, sin
evidencia de trombosis.

Discusion

Se presentan los casos de 4 pacientes que desarrollaron
TVP posartroscopia de hombro clinicamente manifiesta.
En todos ellos las pruebas de deteccién de trombofilia
hereditaria arrojaron resultados positivos. Estos fueron
los tnicos casos con esta complicacién de una serie de
1.343 artroscopias (0,3%) de hombro en un periodo de
tres afios y medio. Se desconoce cudntos casos silentes o
asintomdticos pueden haber ocurrido en ese lapso.

La artroscopia de hombro se considera un procedi-
miento seguro, ttil para el diagndstico y tratamiento de
diferentes afecciones de esta regién. Las complicaciones
tromboembdlicas posteriores al procedimiento son raras,
sobre todo cuando se las compara con las de la artrosco-
pia de rodilla, en que la incidencia informada de TVP o
tromboembolia pulmonar oscila entre 1,5% 'y
17,99%.11.13.38.44
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En la bibliografia internacional se han publicado pocos
casos de complicaciones tromboembdlicas posartrosco-
pia de hombro y se proponen diferentes causas que moti-
van su aparicién. Burkhart® present6 a un paciente joven
que desarroll6 TVP de la vena basilica posartroscopia de
hombro en dectbito lateral. Posteriormente se detectd un
linfoma de Hodgkin que comprimia la vena innominada,
el cual habia sido asintomdtico hasta ese momento.

Polzhofer y cols.® describen el caso de un paciente
diabético tipo 2 que sufrié una embolia pulmonar masiva
con repercusion hemodindmica posartroscopia de hom-
bro en dectbito lateral. La complicacién se presentd a
pesar de haber realizado profilaxis antitrombética con
heparina de bajo peso molecular. Los autores proponen
como posible causa de la tromboembolia la irritacién de
la vena subclavia causada por el shaver. Considerando
estos dos casos iniciales se podria suponer que el decubi-
to lateral con traccién puede contribuir al desarrollo de
TVP. Sin embargo, se han publicado hace poco dos nue-
vos casos de TVP posartroscopia de hombro con el
paciente en posicién de silla de playa.®® En un estudio de
263 pacientes con complicaciones luego de la reparacién
artroscépica del manguito de los rotadores se observo una
TVP del miembro superior homolateral. No se hizo men-
cién en este informe a su posible etiologia.’

Los factores de riesgo conocidos para el desarrollo de
TVP incluyen edad, obesidad, céncer, diabetes mellitus,
tabaquismo, alcoholismo, antecedente de tromboembo-
lia, fibrilacién auricular, patologia valvular, endocarditis,
insuficiencia cardfaca, estrogenoterapia, aterosclerosis y
una clasificacién de la ASA en la evaluacién preoperato-
ria de 3 o mas.3%*3 Lamentablemente, estos factores de
riesgo no tienen la suficiente sensibilidad ni especificidad
para detectar, antes de la cirugia, al paciente que sufrird
una TVP.

La TVP del miembro superior es una complicacién
infrecuente que ocurre en menos del 4% de los pacientes
que presentan TVP.2? Los factores de riesgo en esta loca-
lizacién incluyen los estados de hipercoagulabilidad
(hereditarios o adquiridos), las alteraciones anatémicas
que producen compresidn venosa, el ejercicio fisico exte-
nuante del miembro superior, el cdncer y la cateterizacion
venosa,27-10.15.21,26,40

La trombofilia hereditaria se define como la tendencia
genéticamente determinada de desarrollar TVP, la cual
suele ocurrir en pacientes jovenes sin causas aparentes y
con tendencia a recurrir.!> El concepto de trombofilia
hereditaria fue introducido en 1956.>* En la siguiente
década, Egeberg analiz6 familias con predisposicién a la
tromboembolia.!* Desde los afios 1990, numerosos auto-
res han investigado el papel de la trombofilia hereditaria
y la hipofibrindlisis en la fisiopatologia de diferentes
entidades, como el accidente cerebrovascular, los abor-
tos, la necrosis avascular de la cabeza femoral y la enfer-
medad de Perthes, entre otras.!#18-20.22.27.29.31.33 Alounos
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autores relacionaron la trombofilia hereditaria o la fibri-
ndlisis con la aparicién de TVP posterior a una cirugia
ortopédica , sobre todo, una prétesis total de cadera o
rodilla.323741:4245 Pola y cols.3* informaron sobre dos
casos de TVP posartroscopia de rodilla. Uno de ellos
sufri6 una TEP grave. Ambos eran atletas y presentaban
el factor trombofilico anticoagulante ldpico. Ninguno
tenia antecedente de patologia tromboembdlica.

En este trabajo se hallaron seis alteraciones hereditarias
en los 4 pacientes: niveles elevados de IgG anticardioli-
pinas, lo cual sugiere un sindrome de anticuerpos anti-
fosfolipidicos; la mutaciéon G20210A del gen promotor
de protrombina (heterocigota); la mutacion 4G4G del
promotor del inhibidor de la activacién del plasmindge-
no; la mutacién del gen 1691A para el factor V de coa-
gulacién (factor V de Leiden); la mutacién del gen
C677T para la enzima metiltetrahidrofélico reductasa
(MTHFR); y la resistencia a la proteina C activa-
da 316:17.28.36.3741 Cada uno de ellos interfiere de diferen-
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te forma en la cascada de la coagulacién y genera un esta-
do procoagulante. Este trabajo resalta la posibilidad de
que trastornos no conocidos de la coagulacién compro-
metan seriamente los resultados de una cirugia minima-
mente invasiva, como la artroscopia de hombro, en
pacientes teéricamente sanos. Cuando una complicacién
tromboembdlica aparece luego de una artroscopia de
hombro en un paciente joven sin antecedentes, cabe sos-
pechar la presencia de algin trastorno protrombdtico.

La deteccién preoperatoria sistemadtica de trombofilia
hereditaria e hipofibrindlisis puede identificar a los
pacientes en riesgo de desarrollar TVP y posibilita reali-
zar la profilaxis adecuada.3?37#! La incidencia de com-
plicaciones tromboembdlicas después de la artroscopia
de hombro parece ser baja. Actualmente, la pesquisa de
trombofilia hereditaria es costosa y su accesibilidad es
limitada. Si en el futuro se hace mas accesible, se podra
seguramente prevenir la TVP posterior a cirugias artros-
copicas.
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