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Casos clínicos

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, situación que no había sido detec-
tada hasta que apareció la complicación. Los pacientes no
tenían antecedentes personales ni familiares de patología
tromboembólica. La artroscopia de hombro se realizó en
la posición de silla de playa, sin tracción, bajo anestesia
regional interescalénica. Ninguno de los pacientes había
recibido medicación anticoagulante en el posoperatorio.
Cuando se registró la TVP se solicitaron determinaciones
de la actividad de antitrombina III, proteínas C y S, muta-
ción del gen G20210A promotor de la trombina, muta-
ción G1691 A del factor V (factor de Leiden), niveles
séricos de homocisteína, mutación 4G4G del proinhibi-
dor de la activación del plasminógeno, inhibidor lúdico,
resistencia a la proteína C activa, y niveles séricos de
fibrinógeno y anticardiolipinas.

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

Paciente 1

Varón de 30 años, sano, deportista de alto rendimiento
en taekuondo, que presentaba dolor de 3 meses de evolu-
ción en el hombro izquierdo, no dominante. En la eva-
luación preoperatoria fue categorizado como grado 1 de

la escala de la Sociedad Americana de Anestesiología
(ASA).25 Los estudios de hemograma y coagulación eran
normales. Se le realizó la reparación de una rotura parcial
articular del supraespinoso y una lesión SLAP de tipo 2,39

sin complicaciones intraoperatorias. El procedimiento
duró una hora y veinte minutos.

En el cuarto día del posoperatorio el paciente concurrió
a la consulta con dolor y edema del miembro superior
afectado. Se le realizó una ecografía Doppler que confir-
mó la TVP de las venas humeral y basílica. Los estudios
para detectar trombofilia hallaron niveles elevados de
IgG anticardiolipinas, lo cual sugiere un síndrome de
anticuerpos antifosfolipídicos. Doce meses más tarde,
una nueva ecografía Doppler mostró la resolución del
proceso trombótico y la recanalización de los vasos afec-
tados.

Paciente 2

Mujer de 54 años con dolor de hombro dominante de 2
años de evolución, categorizada grado 2 de ASA en la
evaluación prequirúrgica. Se le realizó la reparación
artroscópica de una lesión de espesor completo del man-
guito de los rotadores en forma de “L” asociada a la
resección del extremo distal de la clavícula. La cirugía se
completó en 90 minutos sin complicaciones intraoperato-
rias. A los 10 días de posoperatorio consultó por dolor y
edema del miembro inferior izquierdo. La evaluación con
Doppler confirmó la presencia de TVP en la vena poplí-
tea y el tronco tibioperoneo. Los estudios genéticos para
detectar trombofilia hereditaria evidenciaron la mutación
G20210A del gen promotor de protrombina (heterocigo-
ta) y la mutación 4G4G del promotor del inhibidor de la
activación del plasminógeno. Seis meses después, una
nueva ecografía Doppler mostró que los vasos que habí-
an sido afectados no presentaban oclusión.
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Paciente 3

Varón de 66 años sin antecedentes patológicos que pre-
sentó dolor del hombro no dominante por 6 meses. Fue
graduado comoASA 2 en la evaluación preoperatoria. Se
le realizó la reparación artroscópica de una rotura masiva
del manguito de los rotadores en 80 minutos, sin compli-
caciones intraquirúrgicas. Seis días después consultó por
dolor y edema en la región interna del brazo operado. El
estudio Doppler evidenció oclusión de las venas humeral,
basílica y cefálica homolaterales. Los estudios genéticos
mostraron una mutación en el gen 1691A para el factor V
de coagulación (factor V de Leiden) y otra mutación en el
gen C677T para la enzima metiltetrahidrofólico reducta-
sa (MTHFR). Las ecografías Doppler de control no evi-
denciaron trombosis en los vasos afectados.

Paciente 4

Varón de 64 años sin antecedentes patológicos de
importancia, categorizado como ASA 1 en la evaluación
prequirúrgica, con dolor en el hombro derecho de 7
meses de evolución. Presentaba una rotura masiva del
maguito de los rotadores, que fue reparada artroscópica-
mente en 95 minutos sin complicaciones intraoperatorias.
A los 21 días de la operación consultó por dolor en la cara
interna de codo acompañado de edema en el miembro
superior homolateral. Se le realizó una ecografía Doppler
que mostró la presencia de trombosis oclusiva en las
venas humeral y basílica. Los estudios genéticos en busca
de trombofilia hereditaria evidenciaron resistencia a la
proteína C activada y mutación del gen 1691A para el
factor V de coagulación (factor V de Leiden). Seis meses
más tarde los vasos afectados estaban permeables, sin
evidencia de trombosis.

Discusión

Se presentan los casos de 4 pacientes que desarrollaron
TVP posartroscopia de hombro clínicamente manifiesta.
En todos ellos las pruebas de detección de trombofilia
hereditaria arrojaron resultados positivos. Estos fueron
los únicos casos con esta complicación de una serie de
1.343 artroscopias (0,3%) de hombro en un período de
tres años y medio. Se desconoce cuántos casos silentes o
asintomáticos pueden haber ocurrido en ese lapso.

La artroscopia de hombro se considera un procedi-
miento seguro, útil para el diagnóstico y tratamiento de
diferentes afecciones de esta región. Las complicaciones
tromboembólicas 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
17,9%.11,13,38,44

En la bibliografía internacional se han publicado pocos
casos de complicaciones tromboembólicas posartrosco-
pia de hombro y se proponen diferentes causas que moti-
van su aparición. Burkhart6 presentó a un paciente joven
que desarrolló TVP de la vena basílica posartroscopia de
hombro en decúbito lateral. Posteriormente se detectó un
linfoma de Hodgkin que comprimía la vena innominada,
el cual había sido asintomático hasta ese momento.

Polzhofer y cols.35 describen el caso de un paciente
diabético tipo 2 que sufrió una embolia pulmonar masiva
con repercusión hemodinámica posartroscopia de hom-
bro en decúbito lateral. La complicación se presentó a
pesar de haber realizado profilaxis antitrombótica con
heparina de bajo peso molecular. Los autores proponen
como posible causa de la tromboembolia la irritación de
la vena subclavia causada por el shaver. Considerando
estos dos casos iniciales se podría suponer que el decúbi-
to lateral con tracción 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 posición de silla de playa.8,9 En un estudio de
263 pacientes con complicaciones luego de la reparación
artroscópica del manguito de los rotadores se observó una
TVP del miembro superior homolateral. No se hizo men-
ción en este informe a su posible etiología.5

Los factores de riesgo conocidos para el desarrollo de
TVP incluyen edad, obesidad, cáncer, diabetes mellitus,
tabaquismo, alcoholismo, antecedente de tromboembo-
lia, fibrilación auricular, patología valvular, endocarditis,
insuficiencia cardíaca, estrogenoterapia, aterosclerosis y
una clasificación de la ASA en la evaluación preoperato-
ria de 3 o más.30,43 Lamentablemente, estos factores de
riesgo no tienen la suficiente sensibilidad ni especificidad
para detectar, antes de la cirugía, al paciente que sufrirá
una TVP.

La TVP del miembro superior es una complicación
infrecuente que ocurre en menos del 4% de los pacientes
que presentan TVP.23 Los factores de riesgo en esta loca-
lización incluyen los estados de hipercoagulabilidad
(hereditarios o adquiridos), las alteraciones anatómicas
que producen compresión venosa, el ejercicio físico exte-
nuante del miembro superior, el cáncer y la cateterización
venosa.2,7,10,15,21,26,40

La trombofilia hereditaria se define como la tendencia
genéticamente determinada de desarrollar TVP, la cual
suele ocurrir en pacientes jóvenes sin causas aparentes y
con tendencia a recurrir.12 El concepto de trombofilia
hereditaria fue introducido en 1956.24 En la siguiente
década, Egeberg analizó familias con predisposición a la
tromboembolia.14 Desde los años 1990, numerosos auto-
res han investigado el papel de la trombofilia hereditaria
y la hipofibrinólisis en la fisiopatología 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.1,4,18-20,22,27,29,31,33 Algunos
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autores relacionaron la trombofilia hereditaria o la fibri-
nólisis con la aparición de TVP posterior a una cirugía
ortopédica , sobre todo, una prótesis total de cadera o
rodilla.32,37,41,42,45 Pola y cols.34 informaron sobre dos
casos de TVP posartroscopia de rodilla. Uno de ellos
sufrió una TEP grave. Ambos eran atletas y presentaban
el factor trombofílico anticoagulante lúpico. Ninguno
tenía antecedente de patología tromboembólica.

En este trabajo se hallaron seis alteraciones hereditarias
en los 4 pacientes: niveles elevados de IgG anticardioli-
pinas, lo cual sugiere un síndrome de anticuerpos anti-
fosfolipídicos; la mutación G20210A del gen promotor
de protrombina (heterocigota); la mutación 4G4G del
promotor del inhibidor de la activación del plasminóge-
no; la mutación del gen 1691A para el factor V de coa-
gulación (factor V de Leiden); la mutación del gen
C677T para la enzima metiltetrahidrofólico reductasa
(MTHFR); y la resistencia a la proteína C activa-
da.3,16,17,28,36,37,41 Cada uno de ellos interfiere de diferen-

te forma en la cascada de la coagulación y genera un esta-
do procoagulante. Este trabajo resalta la posibilidad de
que trastornos no conocidos de la coagulación compro-
metan seriamente los resultados de una cirugía mínima-
mente invasiva, como la artroscopia de hombro, en
pacientes teóricamente sanos. Cuando una complicación
tromboembólica aparece luego de una artroscopia de
hombro en un paciente joven sin antecedentes, cabe sos-
pechar la presencia de algún trastorno protrombótico.

La detección preoperatoria sistemática de trombofilia
hereditaria e hipofibrinólisis puede identificar a los
pacientes en riesgo de desarrollar TVP y posibilita reali-
zar la profilaxis adecuada.32,37,41 La incidencia de com-
plicaciones tromboembólicas 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 más accesible, se podrá
seguramente prevenir la TVP posterior a cirugías artros-
cópicas.
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