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Tratamiento de los trastornos
venosos del miembro superior

Dres. Daniel Czarnevicz’, Teodoro Navarro?, Jorge Baldizan?, Rdémulo Danza’®

Resumen

La incidencia de trombosis venosa del miembro
superior aumenta dia a dia debido al uso cada vez
mas frecuente de técnicas invasivas; se analizan
también otras etiologias.

Los autores realizan un breve analisis del
tratamiento mediante heparina y fibrinoliticos,
estableciéndose la indicacion quirdrgica solo para
aquellos casos en los que fracasa el tratamiento
médico o en los que el sindrome postflebitico es
invalidante.

Trombosis venosa-incidencia
Trombosis venosa—terapia
Heparina

Fibrinoliticos
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Summary

The incidence of venous thrombosis of the upper
limbs rises daily because of the growing usage of
invasive techniques. Other etiologies are also
analysed. A brief analysis of treatment with heparin
and fibrinolytics is made. Surgicalindication is
reserved only for cases where medical treatment
fails, of in those cases where the postphlebitic
syndrome is invalidating.

Introduccion

El acceso al corazén y a los grandes vasos a través
de las venas del miembro superior (M.S.), ya sea
para gestos diagnosticos o terapéuticos, es un proce-
dimiento comuln en la medicina moderna ("2, En el
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cuadro 1 vemos las utilizaciones mas frecuentes de
las venas del M.S.

Como consecuencia de estos hechos, estas venas
son las que estan mas sometidas a manipulaciones
en el organismo, de ahi que exista un gran aumento
en la frecuencia de la trombosis subclavia—axilar. A
pesar de que la trombosis ocurre en situaciones clini-
cas muy variadas, el cuadro clinico es similar en
todas, no asi, en cambio, la evolucidon que dependera
de la etiologia en juego.

Basicamente, desde el punto de vista etioldgico,
podemos dividir en 3 grupos las causas de la trombo-
sis subclavioaxilar: 1) secundaria a estados de hiper-
coagulabilidad debido a enfermedades sistémicas; 2)
por traumatismos o iatrogénicas y 3) espontaneas o
trombosis de esfuerzo (cuadro 2).

Estados de hipercoagulabilidad

No es frecuente encontrar una persona que en apa-
rente buen estado de salud instala una trombosis de
la basilica, cefalica o subclavio—axilar. En algunas
oportunidades el diagnostico etiologico es sencillo,
como por ejemplo en mujeres jévenes que toman
anticonceptivos orales. En aquellos en que la etiolo-
gia es incierta, debemos pensar en la posibilidad de
un estado de hipercoagulabilidad previo hasta ese
momento asintomatico.

En el cuadro 3 vemos las causas mas frecuentes
de los estados de hipercoagulabilidad . Debemos
agregar a estas causas las toxicomanias en los suje-
tos que se inyectan la droga ya que muchas son
irritantes para la pared venosa. Ademas, la importan-
cia de este grupo radica en que muchas veces las
trombosis son sépticas presentando una elevada
mortalidad. No nos referiremos a cada uno de ellos ya
que no es la finalidad de este trabajo.

latrogenia

Durante la reposiciénintravenosa de mas de 24 horas
de duracioén, se observan en un 20% de los casos,
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Cuadro 1

Procedimientos en los que se utilizan las
venas del M.S.

Q Monitorizacién de la presion venosa central

Q Nutricién parenteral

Q Marcapasos cardiacos

Q Acceso vascular para dialisis

Q Reposiciones hidroelectroliticas masivas

Q Quimioterapia

Cuadro 3

1. Estados primitivos de hipercoagulabilidad
Q Déficit de antitrombina il
Q Déficit de proteina C
Q Déficit de proteina S
Q Trastornos del sistema fibrinolitico
Q Distibrinogenemia
Q Déficit factor Xl

Il. Estados de hipercoagulabilidad
secundarios
Alteraciones de la coagulacion y la fibrinolisis
Q Sindromes paraneoplasicos
Q Embarazo
Q Anticonceptivos orales
Q Sindrome nefrético
Alteraciones hemodinamicas y de los vasos
Q Situaciones que favorecen la estasis
Jd Superficies protésicas
Q Vasculitis
Q Estados de hiperviscosidad
Q Purpura trombocitopénico

flebitis y trombosis localizadas. Los estudios de
Weiss y Ferguson “% han demostrado una franca
disminucion de estas complicaciones cuando se reali-
zan las infusiones en forma intermitente. Por algin
motivo en los casos de colocacion de marcapasos las
oclusiones completas de la subclavia se ven en el
35% de los casos.

En muchos de estos casos la trombosis de la
subclavia es asintomatica y pasa desapercibida debi-
do a la gran circulacion colateral a nivel del hombro y
solo se hace sintomatica cuando involucran la misma.

Sindrome de Paget-Schroetter

Latrombosis «espontanea» axilosubclavia fue descri-
ta por primera vez en 1875 por Paget y en 1884 por
Von Schroetter 67 ARos mas tarde se la vincula a lo
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Cuadro 2

Clasificacion etiologica de las
trombosis del M.S.

Q Hipercoagulabilidad por enfermedades sistémi-
cas

Q Traumatismos y/o iatrogenia

Q Trombosis de esfuerzo (Sind. de Paget-

Schroetter)

Cuadro 4

Tratamiento de la trombosis venosa del M.S.
Q Heparinoterapia
Q Fibrinoliticos
Q Cirugia

que posteriormente fuera llamado sindrome del opér-
culo toréacico (S.O.T.).

La trombosis venosa se ve en 1.5% de los pacien-
tes con S.D.T. Por otro lado el 80% de los pacientes
con trombosis venosa presentan un S.O.T.

Eldiagnostico de la trombosis venosa del M.S. no
ofrece mayores problemas, el edema, la circulacion
venosa visible del brazo, hombro y hemitérax. El tra-
tamiento de la trombosis venosa del M.S. se basa en
tres pilares: heparinoterapia, fibrinoliticos y cirugia
(cuadro 4).

La heparinoterapia se realiza mediante infusién
continua de heparina sodica durante siete dias, pa-
sando luego a anticoagulantes orales durante 3 a 6
meses. Las desventajas de la heparinoterapia son
por un lado las contraindicaciones de la heparina y
por otro lado que si bien revierten los sintomas no se
produce una recanalizacion completa de la vena ®
(cuadro 5).

Los fibrinoliticos, ya sea la estrepto o uroquinasa,
son activadores del plasminégeno, convirtiendo a és-
te en plasmina. La dosis calculada se debe completar
entre 24-72 horas, continuando luego con la adminis-
tracion de heparina durante una semana y luego anti-
coagulantes orales. Como desventaja presenta su
elevado costo, que el tratamiento debe ser iniciado
antes del décimo dia de instaurada la trombosis a lo
que sumamos las contraindicaciones propias de los
fibrinoliticos © (cuadro 6).

En cuanto a la cirugia, nunca es el tratamiento de
primera linea salvo en las trombosis sépticas, sino
que se utiliza frente al fracaso o las secuelas de los
anteriormente expuestos. El procedimiento a utilizar
varia segun los casos y va desde la trombectomia al

.by pass ya sea con vena o con PTFE.
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Cuadro 5
Contraindicaciones de la heparinoterapia

Absolutas
Q Insuficiencia hepatocitica
Q Diatesis hemorragica
Q Hipertension maligna
Q Ulcera G.I. en empuje
Q Postoperatorio de neurocirugia (2 meses)
Q Embarazo
Q Endocarditis
Relativas
Q Insuficiencia renal
Q Diabetes

La trombectomia tiene malos resultados, segura-
mente debido al dano estructural que presenta la
pared venosa y que no se soluciona resecando el
trombo.

El by pass venoso que fuese introducido por White
y Smith (10 en 1966, se trataba en realidad de una
trasposicion de la yugular interna. Mas tarde, en
1971, Rabinowitz y Godfarb (''.'2 introducen el uso
del by pass venoso libre. .

En un caso se observo la obstruccion venosa com-
pleta a nivel axilo subclavia con gran circulacién cola-
teral '3, Frente al fracaso del tratamiento médico se
decidid la intervencion realizandose un by pass ve-
no-venoso libre subclavio yugular con la realizacién
de una fistula arterio venosa distal temporaria.
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Cuadro 6

Contraindicaciones de los fibrinoliticos
Absolutas

Q Sangrado activo

Q Postoperatorio de neurocirugia (2 meses)
Relativas

Q Cirugia mayor

Q Biopsias recientes

Q Traumatismos recientes

Q Toracocentesis, paracentesis, P.L.
Potenciales

Q Hipertension arterial severa

Q Embarazo
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