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Objetivo. Nos propusimos describir una serie de episodios

de trombosis venosa produnda de miembro superior, con especial
énfasis en la incidencia posterior de sindrome postflebitico y su
repercusion en la calidad de vida de los pacientes.

Métodos. Se estudiaron 33 episodios (29 pacientes) de
trombosis venosa profunda del miembro superior entre enero
de 1995 y enero de 2002, incluidos retrospectivamente hasta
septiembre de 1999 (18 episodios) y prospectivamente a partir
de esta fecha (15 episodios). Se analizaron los factores de
riesgo, la clinica, los procedimientos diagnésticos v el
tratamiento administrado. Fueron controlados en la policlinica
24 pacientes. Se dispuso de datos completos evaluables en

16 casos, estudiandose la evolucién a sindrome postflebitico,

la repermeabilizacién venosa y la repercusion del proceso en la
calidad de vida global de los pacientes.

Resultados. La edad media fue de 58,9 afios. En 25 episodios
(75,8%) se apreci6 algiin factor de riesgo para trombosis
venosa, siendo el mas frecuente la presencia de un catéter
venoso. Predominé la afectacién axilosubclavia (18 episodios,
55%) y del lado izquierdo (25 episodios, 76%). Veintiocho
episodios (84,8%) se diagnosticaron con ecografia. La media
de los niveles de D-dimeros (n=16) fue de 1.046 ng/ml.

(DE: 862,9). En un episodio (3%) se asocié tromboembolismo
pulmonar. El 70% de los casos se traté con heparina de bajo
peso molecular en la fase aguda. En 13 episodios (39%) se
practico tratamiento adicional de la trombosis (endovascular
la mayoria). En 29 episodios (88%) se administré tratamiento
cronico con acenocumarol y en 4 (12%) se continué con heparina
de bajo peso molecular. No fallecié ningiin paciente durante el
ingreso hospitalario. Se practicé control de repermeabilizacién en
15 pacientes (52%). Detectamos repermeabilizacion completa en
6 pacientes (40%), repermeabilizacién con circulaciéon colateral
en 4 (27%), repermeabilizacion parcial en otros 4 pacientes
(27%) y eje permeable pero con dilatacién y tortuosidad del
sistema venoso profundo en un caso (6%). El sindrome
postflebitico se clasifico como leve o ausente en 10 pacientes
(62,5%) v moderado en 6 (37,5%). La calidad de vida de los
pacientes con sindrome posflebitico moderado fue
significativamente peor que la de los pacientes con sindrome
postflebitico leve (73 frente a 90, p<0,035).

Conclusiones. Las trombosis venosas profundas de miembros
superiores mas frecuentes se asocian al uso de catéteres
intravenosos. La ecografia es la técnica diagnéstica
predominante. Los D-dimeros se elevan al diagnéstico. La
evolucion a sindrome postflebitico es frecuente, pero éste no
suele ser grave. aunque si repercute en la calidad de vida

de los pacientes.
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Upper limb deep venous thrombosis

Objective. Our objective was that of describing a series of
episodes of upper limb deep venous thrombosis, with special
emphasis on the incidence of posthrombotic syndrome and its
impact in the quality of life of the patients.

Methods. 33 episodes (29 patients) of upper limb deep venous
thrombosis were studied, between January 1995 and January
2002; episodes until September 1999 (18 episodes) were
considered retrospectively while those which took place starting
in this date (15 episodes) were considered prospectively. In all,
24 patients were cared in hospital clinic. It was possible to
obtain complete data in 16 cases, in which evolution toward
posthrombotic syndrome, venous revascularization, and impact
of the pathological process in the global quality of life

of patients were studied.

Results. Average age of patients was 58.9 years. In

25 episodes (75.8%) some risk factor for venous thrombosis
existed, the presence of a venous catheter being the most
frequent. Subclavian axillary affectation was predominant

(18 episodes, 55%) and in the left side (25 episodes, 76%).
Twenty-eight episodes were diagnosed with echography (84.8%).
Mean D-dimers concentration (N = 16) was 1,046 ng/ml
(standard deviation [SD]: 826.9). One of the episodes (3%) was
associated to lung thromboembolism. Treatment consisted

on the administration of low molecular weight heparin during
the acute phase in 70% of the cases. In 13 episodes (39%)
additional treatment of thrombosis (endovascular in most)

was carried out. In 29 episodes (88%) chronic treatment was
administered with acenocoumarol, while in 4 episodes (12%)
the administration of low molecular weight heparin was kept.
No patient died during hospitalization. In 15 patients (52%)
control of revascularizaciéon was performed. We detected
complete revascularization in 6 patients (40%),
revascularization with collateral circulation in 4 patients (27%),
partial revascularization in other 4 patients (27%) and presence
of permeability but with expansion and tortuosity of deep
venous system in 1 case (6%). Posthrombotic syndrome was
considered mild or nonexistent in 10 patients (62.5%) and
moderate in 6 patients (37.5%). Quality of life of patients with
moderate posthrombotic syndrome was significantly worse than
that of patients with mild posthrombotic syndrome (73 vs 90,
p<0,035).

Conclusions. Most of upper limb deep venous thrombosis are
associated to the use of intravenous catheters. Echography is
the primary diagnostic technique. At the time of the diagnosis,
patients tend to show elevation in D-dimers levels. Evolution
toward posthrombotic syndrome is frequent; this syndrome
does not use to be serious but indeed influences the quality

of life of patients.
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Introduccion

Antes de 1967 la trombosis venosa profunda de miem-
bros superiores (TVPMS) constituia el 2% de todas
las trombosis venosas profundas !, pero su inciden-
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cia ha aumentado considerablemente a lo largo de es-
tos afios, llegando a ser de un 4% en 1988 2. Este
aumento esta relacionado sobre todo con la mayor utili-
zacion de catéteres venosos centrales®. Sin embargo,
a pesar de esta frecuencia creciente siguen existiendo
dudas importantes en cuanto a su gravedad, diagnoés-
tico, manejo terapéutico y consecuencias a largo pla-
zo. Por estas razones nos propusimos analizar a una
serie de pacientes con este diagnéstico seguidos en
nuestro servicio, con especial énfasis en el estudio de
la evolucién a sindrome postilebitico.

Pacientes y métodos

Se estudiaron 33 episodios de TVPMS en 29 pacientes vis-
tos en el Servicio de Medicina Interna del Hospital Universi-
tario La Fe entre enero de 1995 y enero de 2002. No se
realiz6 una busqueda sistematica de todos los episodios del
hospital, sino que se incluyeron tGnicamente los pacientes in-
gresados en nuestro servicio con diagnéstico de sospecha de
TVPMS. Sélo tres pacientes procedian de la Unidad de Cui-
dados Intensivos (UCI) del hospital v un paciente del Servicio
de Cardiologia, donde se le habia implantado un marcapasos.
En el resto, el motivo de ingreso en el centro fue la sintoma-
tologia sugerente de TVPMS. Los casos fueron incluidos re-
trospectivamente hasta septiembre de 1999 (18 episodios) y
prospectivamente a partir de esta fecha (15 episodios). De los
29 pacientes incluidos, fueron controlados en la policlinica
24 pacientes, siendo 4 éxitus. Se dispuso de datos completos
evaluables en 16 casos, que son los analizados con detalle:
1) Analisis del episodio trombdtico. Se registraron la edad
y el sexo de los pacientes, asi como los factores de riesgo
trombético (antecedentes personales de trombosis venosa
profunda, neoplasia activa, cirugia, traumatismo, esfuerzo fi-
sico encuadrable en trombosis axilosubclavia de esfuerzo, in-
movilizaciéon del miembro superior, hormonoterapia, catéte-
res venosos, trombofilia congénita y embarazo o puerperio),
la clinica, la localizacién y la extensién de la trombosis, los ni-
veles de D-dimeros al ingreso, los dias de estancia y datos re-
lativos al tratamiento (tipo de heparina, dias de hepariniza-
cién, tratamiento trombolitico o angioplastia).

Los niveles de D-dimeros fueron analizados mediante el IL
Test™ D-Dimer, una prueba automatizada, inmunoturbidi-
métrica cuantitativa con microparticulas de latex, cuyo ran-
go de normalidad es de 1-255 ng/ml. Esta prueba posee
una sensibilidad del 98,4% v una especifidad del 33,3%, se-
guin consta en publicaciones previas“.

Ante la sospecha clinica de TVPMS el protocolo diagnosti-
co incluy6 la realizacién de los D-dimeros en las 24 prime-
ras horas (screening) y la practica de una ecografia venosa
posteriormente (24-48 horas). En aquellos casos con eco-
grafia no concluyente o negativa en los que persistia la sos-
pecha diagnéstica se realizo una flebografia. En caso de sospe-
cha clinica de tromboembolismo pulmonar se indicé una
gammagrafia pulmonar.

El tratamiento se llevé a cabo segiin las recomendaciones
habituales para enfermedad tromboembélica venosa recogi-
das en publicaciones previas®. Si las condiciones del pa-
ciente lo aconsejaban (edad, etiologia, circunstancias labora-
les, etc.), se practicaba terapéutica endovascular, siendo la
modalidad de ésta (fibrinolisis local mediante pulse spray,
angiojet, angioplastia con balén y/o colocacién de stent)
elegida por el radi6logo vascular que practicaba el procedi-
miento. En caso de practicarse flebografia por motivos diag-
nosticos, se dejo a criterio del Servicio de Radiologia Vascu-
lar el actuar sobre el trombo.

2) Datos sobre la evolucion. Los pacientes fueron seguidos
en la policlinica de Medicina Interna. En caso de retrombo-

sis los datos de seguimiento corresponden al segundo epi-
sodio. Se valoraron en dicho control la persistencia o apari-
cién evolutiva de factores de riesgo trombético, el tiempo de
anticoagulacién, la incidencia de sindrome postrombético y
la repermeabilizacién venosa mediante un método objetivo,
concretamente ecografia venosa con doppler y/o flebogra-
fia isotopica. Se eligi6 la flebografia isotopica para valorar
morfolégicamente el estado del sistema venoso profundo,
evitando el uso de la flebografia convencional por sus ma-
yores molestias e incidencia de efectos adversos asociados al
procedimiento.

La flebografia isotépica se realiz6 mediante la administra-
cién intravenosa en una vena superficial de un bolo de ra-
diofarmaco constituido por macroagregados de albimina
marcados con tecnecio 99.

Para evaluar el sindrome postrombético se aplicé un score
previamente publicado (escala de Villalta) ¢. Valora en una
escala gradual (0: ausente; 1: leve; 2: moderado, o 3: gra-
ve) una serie de 5 sintomas (dolor, calambres, pesadez, pru-
rito y parestesias) y 6 signos (edema, piel indurada, hiper-
pigmentacién, varices, eritema y dolor a la presién). El
sindrome postflebitico se clasifica como grave si la pun-
tuacién es superior a 15, moderado entre 5y 14 y leve o
ausente si la puntuacién obtenida es menor de 5. Esta esca-
la fue desarrollada para su aplicacién en sindrome postrom-
bético con afectacién de miembros inferiores, pero decidimos
adoptarla dada la ausencia de escalas validadas semejantes
para el miembro superior. Esta escala ha demostrado alta
sensibilidad y elevada reproductibilidad interobservadores.
Se evalué la calidad de vida de los pacientes con respecto a
su enfermedad venosa mediante una escala graduada de 0 a
100 (cero hace referencia al peor estado de salud imagina-
ble para su enfermedad venosa y 100 al mejor). Este senci-
llo método de evaluacion esta ampliamente difundido y con-
trastada su validez en numerosas enfermedades ’%.

El estudio estadistico se realiz6 mediante la prueba exacta de
Fisher para las variables cualitativas y la prueba U de Mann-
Whitney para las variables cuantitativas.

Resultados

Se estudiaron 33 episodios de TVPMS en 29 pacien-
tes (17 varones y 12 mujeres). La edad media de la
serie fue de 58,9 afos (DE: 19,8; rango: 16-87).

Factores de riesgo

En 25 episodios (75,8%) se apreci6 algin factor de
riesgo para TVP. Sélo en tres episodios (9%) se de-
tecté mas de un factor de riesgo para TVP. La distri-
bucién de los mismos se aprecia en la tabla 1.

Presentacion clinica

La TVP curs6 con edema en 31 episodios (94%), do-
lor en 17 (52%), circulacién colateral visible a la ex-
ploracién en 14 (42%), cianosis en 9 (27%), eritema
en dos (6%) v disnea en un caso (3%). Esta clinica es-
taba presente como media 5,6 dias antes del ingreso
(DE: 7,13; rango: 1-30).

Localizacion y técnicas diagnésticas

Se diagnosticaron 18 TVP axilosubclavias (55%), 7
subclavias (21%), 6 axilares (18%) y dos humerales

(6%). Veinticinco (76%) afectaron al lado izquierdo y
8 (24%) al derecho.
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TABLA 1
Distribucion de factores de riesgo trombético
Factor de riesgo Nﬁ(‘.;sro Comentarios
Accesos venosos 11 (33%) Ocho marcapasos y tres vias centrales

1
Antecedentes personales de enfermedad 6 (18%)
tromboemboélica venosa

Cuatro TVP axilosubclavias previas (en dos pacientes la anticoagulaciéon se habia
retirado 30 y 40 dfas antes del segundo episodio y los otros dos pacientes

todavia estaban anticoagulados)
Un TVP poplitea (no anticoagulado al ingreso)
Un TEP (no anticoagulado al ingreso)

Dos diagnosticadas en el ingreso por la TVP (adenocarcinoma de sigma

y adenocarcinoma de pulmén)
Cuatro conocidas al ingreso (vesical infiltrante, cérvix infiltrante, adenocarcinoma
gastrico metastasico y glioblastoma cerebral)

Una fractura de clavicula

Un sindrome del estrecho toracico superior
Uno por esfuerzos repetidos

Neoplasia activa 6 (18%)
Traumatismo/esfuerzo 3 (9%)
Inmovilizacién brazo 3 (9%)
Trombofilia congénita 2/8
Anovulatorios 2 (6%)
Cirugia 2 (6%)
Idiopaticas 8 (24%)

Dos pacientes con factor V Leiden

N = 33 episodios de trombosis venosa profunda (TVP) (%); TEP: tromboembolismo pulmonar.

Veintiocho episodios (84,8%) se diagnosticaron con
ecografia y 5 (15,2%) con flebografia (dos de ellas
practicadas por ecografia no concluyente). En 13 epi-
sodios se realiz6 también flebografia para la practica
de técnicas de repermeabilizaciéon local.

Analizando los 15 episodios (45%) en los que se prac-
ticaron ecografia v flebografia convencional podemos
evaluar comparativamente los resultados de ambas téc-
nicas. En 6 casos ambas exploraciones coincidieron y
en 9 la flebografia aporté informacién adicional. En la
tabla 2 podemos apreciar las causas de las diferencias.

Niveles de D-dimeros

La media de los niveles de D-dimeros al ingreso para
los 16 episodios en los que se determinaron fueron de
1.046 ng/ml (DE: 862,9; rango: 109-2.968), encon-
trandose elevados por encima del rango de referencia
en 15 (94%) de los 16 episodios estudiados. Sin em-
bargo, los niveles de D-dimeros no superaron el doble
del limite de referencia en 5 (31%) de los 16 episodios.

Asociacion a tromboembolismo pulmonar

En un episodio (3%) el cuadro se asoci6é a tromboem-
bolismo pulmonar, con buena evolucién con el trata-
miento anticoagulante.

TABLA 2
Hallazgos de la flebografia convencional
al diagnéstico, ademas de la trombosis
venosa profunda, en comparacién con
la ecografia doppler

Igual 6/15 (40%)
Trombosis en territorio superficial asociada a la TVP  4/15 (27%)
Circulacién colateral no detectada en ecografia 3/15 (20%)

(13%)

2/15 (13%,

Ecografia no concluyente con TVP en la flebografia

Tratamiento

En cuanto al tratamiento en fase aguda, se administro
heparina no fraccionada en 10 (30%) episodios y he-
parina de bajo peso molecular en 23 (70%). No se co-
locé ningtn filtro de cava. En 13 episodios (39%) se
practicé tratamiento adicional de la trombosis (endo-
vascular la mayoria). Todas las terapéuticas endovas-
culares fueron realizadas en las primeras 24-48 horas
desde el ingreso. La fibrinolisis local fue realizada con
250.000 unidades de urokinasa en tres pacientes (en
uno de ellos se asocié una perfusion local de 750.000
UI de urokinasa) y 500.000 unidades en otros dos pa-
cientes. En la tabla 3 se indican todos los procedi-
mientos empleados. Se consiguid la recanalizacién in-
mediata completa en 7 episodios, parcial en tres y en
los tres restantes el procedimiento fue infructuoso.
Tras el alta, en 29 episodios (88%) se administrd
tratamiento con acenocumarol v en 4 (12%) se
continué con heparina de bajo peso molecular, fun-
damentalmente en los pacientes con neoplasia avan-
zada. Un paciente fue sometido a una escalenoto-
mia bilateral por sindrome del estrecho toracico
superior.

TABLA 3
Tratamientos adicionales de la trombosis
venosa profunda en fase aguda

Procedimiento Namero

Angiojet

Fibrindlisis sistémica

Angioplastia con balén

Fibrindlisis local (pulse spray)

Fibrindlisis local y angiojet

Fibrindlisis local y angioplastia con balén
Angiojet y stent

Fibrindlisis local, angiojet, angioplastia y stent

== ENDNDDNW

TVP: trombosis venosa profunda.
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Complicaciones en la fase aguda

No fallecié ningiin paciente durante el ingreso hospi-
talario.

Como complicaciones del tratamiento se objetivd
s6lo una celulitis alrededor del punto de punciéon de la
flebografia en un caso.

La media de dias de estancia fue de 13,2 (DE: 7,32;
rango: 4-34).

Seguimiento e incidencia de sindrome postflebitico

De los 29 pacientes incluidos, 24 pacientes fueron
controlados en la policlinica, siendo 4 de ellos éxitus
por causa no relacionada con la TVP (neoplasia avan-
zada). Cinco pacientes se consideraron casos perdi-
dos. De los 20 pacientes vivos seguidos en la consul-
ta, dispusimos de datos completos evaluables (score
de sindrome postrombético, calidad de vida y control
de repermeabilizacion) en 16 casos, que son los ana-
lizados con detalle.

El tiempo medio de seguimiento fue de 19 meses tras
el alta (DE: 13; rango: 1-57).

Se realiz6 estudio de trombofilia en 8 pacientes, sien-
do negativo en 6 y positivo en dos (los dos con factor
V Leiden).

En 7 (44%) de los 16 pacientes persistian factores de
riesgo trombético (5 marcapasos y dos trombofilias
congeénitas).

El sindrome postflebitico se clasificé como leve o ausen-
te en 10 pacientes (62,5%) vy moderado en 6 (37,5%).
No apreciamos ninguno grave.

Se practicé control de repermeabilizacién en 15 pa-
cientes (52%) (dos con eco-doppler, 6 con flebografia
isotopica y 7 con ambos). Detectamos repermeabili-
zacién completa del trombo en 6 pacientes (40%), re-
permeabilizacién con circulacién colateral en 4
(27%), repermeabilizacién parcial en otros 4 pacien-
tes (27%) vy eje permeable pero con dilatacién y tor-

tuosidad del sistema venoso profundo en un caso
(6%). No encontramos diferencias significativas en los
parametros estudiados entre los pacientes con sin-
drome postilebitico ausente y moderado (tabla 4), si
bien se aprecia una tendencia no significativa a la pre-
sencia de un porcentaje mayor de pacientes con eje
venoso permeable con o sin circulacién colateral aso-
ciada en el grupo sin sindrome postflebitico compa-
rado con el grupo con sindrome postflebitico mode-
rado.

En relacién con el tiempo de anticoagulacién, en 10 pa-
cientes se retir6 ésta una media de 8,8 meses (DE:
4,5; rango: 4-16) tras el episodio y 7 pacientes siguen
anticoagulados por persistencia del factor de riesgo
trombético (fundamentalmente marcapasos).

La calidad de vida de los pacientes con sindrome
postflebitico moderado fue significativamente peor
que la de los pacientes con sindrome postfebitico le-
ve (73 frente a 90; p < 0,035).

Discusion

Las TVPMS se han dividido tradicionalmente en pri-
marias (incluyen las de esfuerzo v las idiopaticas) y se-
cundarias. Estas dltimas constituyen el 77% del total
de las TVPMS en algunas series. Se asocian princi-
palmente al empleo de catéteres y marcapasos, pro-
cesos neopléasicos y estados de hipercoagulabilidad ™.
En nuestra serie de casos constituyeron el 76% de los
episodios, predominando dentro de las secundarias
las asociadas a catéteres intravenosos (33%). Sin em-
bargo, cabria esperar un mayor nimero de trombosis
asociadas a catéteres. Atribuimos esta circunstancia a
un sesgo de seleccién motivado, porque no se ha re-
alizado una bisqueda sistemaética de todos los casos
diagnosticados en el hospital, sino que se han inclui-
do los casos de pacientes sintomaéticos y que consul-
tan por sospecha de trombosis venosa profunda; un
namero importante de trombosis venosas asociadas a

TABLA 4
Comparacion de los pacientes segan la presencia de sindrome postflebitico

Sindrome postflebitico

Sindrome postflebitico

leve (n = 10) moderado (n = 6)
Edad 51,5 (16-80); DE: 23 54,2 (28-82); DE: 24,4 ns
Sexo Seis mujeres (60%) Tres mujeres (50%) ns
Cuatro varones (40%) Tres varones (50%)
Lateralidad Cinco izquierdas (50%) Cinco izquierdas (83%) ns
Cinco derechas (50%) Una derecha (17%)
Dias desde el inicio de la clinica hasta n=3_8
el inicio del tratamiento 7,5 (1-30); DE: 9,6 4,5 (1-21); DE: 8,1 ns
Tratamiento trombolitico/ Tres si (30%) Uno si (17%) ns
angioplastia Siete no (70%) Cinco no (83%)
Eco-doppler de control n=6 n=2 ns
Normal: 5 (62,5%) Normal: 2 (100%)
Flebografia isotopica de control n=7 ns
Normal: 3 (42%) Normal: 1 (17%)
Permeable con circulacién colateral: 2 Permeable con circulacion colateral: 2
Desestructuracion sistema venoso Desestructuracion sistema venoso
profundo: 2 (29%) profundo: 3 (50%)
Calidad de vida =9 0,035

n=
90 (70-100); DE: 11,2

73 (50-90); DE: 13,6

ns: no significativo.
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catéteres habrian sido tratadas directa en otros servi-
cios hospitalarios como las unidades de criticos o el
Servicio de Oncologia.

La prevalencia de los trastornos hereditarios de la
coagulacién oscila entre el 10% v el 26% 5", siendo
en nuestra serie del 6%, aunque hay que tener en
cuenta que solo se realizé estudio de trombofilia en los
casos de retrombosis, trombosis en pacientes jévenes
o con antecedentes familiares de la misma. Para Héron
et al*? los estados de hipercoagulabilidad deben tener-
se en cuenta en las trombosis idiopaticas.

El 80% de los casos de la literatura de TVPMS asocia-
dos a neoplasia se relacionan con carcinoma bronco-
génico, carcinoma de mama y linfoma *. En nuestro
caso las neoplasias fueron de diversas localizaciones.
Las TVP primarias de miembro superior clasicamen-
te comprenden las trombosis de esfuerzo (sindrome
de Paget-Schroetter) y las trombosis idiopaticas, en
las cuales no se identifican factores desencadenan-
tes®'. En las primeras es frecuente encontrar anoma-
lias anatémicas en el estrecho toracico superior °%2,
aunque también pueden estar relacionadas con mi-
crotraumatismos que dan lugar a fisuras en la intima
y activacién de la coagulacién **. Al contrario que las
TVP de extremidades inferiores, las de extremidades
superiores son mas frecuentes en varones?®. Nuestra
experiencia confirma estos hallazgos. Respecto a la
edad, las trombosis primarias de miembro superior
suelen ocurrir en pacientes jévenes, sanos y afectan-
do con mayor frecuencia a la extremidad dominante
(70%) ™, no asi las secundarias, las cuales suelen ocu-
rrir en pacientes mayores o con algin tipo de patolo-
gia subyacente y no tienen predileccién por ninguna
extremidad.

El lado que mas se afecta en nuestra serie y en las se-
ries publicadas es el izquierdo, lo cual responde a ra-
zones anatémicas '® (mayor longitud del tronco bra-
quiocefalico, su posicién mas horizontal y su vecindad
con otras estructuras que pueden comprimirlo como
la carétida, el esternén vy la clavicula).

Clinicamente se manifiesta por edema como sintoma
principal, dolor, impotencia funcional y circulacion
colateral de la extremidad afectada®. Puede ser com-
pletamente asintomatica en el 50% de los casos', lo
cual es mas frecuente en pacientes con catéteres ve-
nosos centrales '’ y marcapasos *°. En los casos se-
cundarios a neoplasia la recurrencia y asociacién con
linfangitis, linfadenitis y celulitis son mas frecuentes .
Aunque hasta hace pocos afios se pensaba que el
riesgo de tromboembolismo pulmonar (TEP) era bajo,
actualmente se sabe que representa de un 7% hasta
un 35,7% segin las series, principalmente asociado
al empleo de catéteres venosos®*?'. En nuestra serie se
document6 un caso de TEP mediante gammagrafia
pulmonar de ventilacién-perfusion. Monreal describe
una frecuencia de TEP secundario a TVP de miembro
superior asociada a catéteres venosos centrales del
16,5%, siendo del 26% para catéteres de polietileno
o cloruro de polivinilo y del 7% si eran siliconizados o
de poliuretano Z.

La venografia convencional sigue siendo la prueba de
referencia por su alta sensibilidad y especificidad, pe-

ro es un método invasivo y no exento de riesgos co-
mo reacciones alérgicas al contraste, flebitis en el
punto de inyeccién e incluso trombosis postflebogra-
fiaz?. Asi la prueba mas usada en los hospitales al
igual que en el nuestro es la ecografia de compresién
con doppler, que combina las ventajas de la escala de
grises con el flujo de la luz##. Se calcula una sensibi-
lidad en torno al 82%-96% vy especificidad del 82%-
93% segiin series. Sin embargo, esta prueba tiene sus
limitaciones a nivel de la mitad interna de la vena sub-
clavia por la superposicion con la clavicula. En nues-
tra serie permitié diagnosticar el 84% de los casos. La
resonancia magnética nuclear (RMN) puede distinguir
entre trombosis aguda y crénica y nos puede demos-
trar la existencia de causas extravasculares. Su limita-
cién es su elevado coste?. En nuestra serie usamos la
flebografia isotépica?? como control morfolégico pa-
ra valorar el estado del sistema venoso profundo tras
el tratamiento.

Los niveles de D-dimeros se encontraron elevados en
15 de los 16 episodios en los que se determind, aun-
que en 5 de éstos la elevacion no super6 el doble del
valor de referencia. Comparando estos resultados con
los obtenidos con la misma técnica sobre una serie
propia de TVP de miembros inferiores (187 episo-
dios; valor medio de D-dimeros: 2.246,53; DE:
1.936,67; datos no publicados), observamos que las
diferencias son estadisticamente significativas (p 0,015).
Asi pues, podemos afirmar que los D-dimeros estan
elevados en las TVPMS, pero su nivel de elevacién es
inferior al observado en las trombosis de miembros
inferiores.

Con respecto a la eficacia del tratamiento, podemos
afirmar que se comprobd la repermeabilizaciéon com-
pleta con el tratamiento en 10/15 pacientes (67%), a
pesar de lo cual la incidencia de sindrome postrom-
bético clinicamente significativo es alta (37%), sin que
se encuentren diferencias significativas en las tasas de
repermeabilizacién, ocurrencia de circulacién colate-
ral o desestructuracién del sistema venoso entre am-
bos grupos; sin embargo, esta ausencia de diferencias
puede depender del pequefio nimero de pacientes
estudiados.

La mayor dificultad en la evaluacién de las distintas
medidas terapéuticas es la falta de criterios objetivos
de sindrome postflebitico . La meta esta en tratar la
trombosis y prevenir el sindrome postflebitico con el
minimo riesgo para el paciente®. Una revisiéon de los
estudios publicados, comparando la terapia fibrinoliti-
ca con estreptocinasa y la anticoagulacién sola, indi-
can que una mejora sustancial comprobada con ve-
nografia ocurre en un 45% de los pacientes tratados
con estreptocinasa frente a un 5% de los tratados con
anticoagulacion sola®. La terapia anticoagulante con-
vencional no provoca la disolucién del trombo, con lo
que ésta Gnicamente previene el TEP vy facilita el man-
tenimiento de colaterales®, a pesar de lo cual Do-
nayre et al® y Campbell et al* han mostrado en sus
estudios una resolucién completa del trombo y de la
sintomatologia con minimos sintomas residuales en
las TVP secundarias, no asi en las primarias, en las
que en un 70% persisten importantes sintomas resi-
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duales con la consiguiente incapacidad que conllevan.
Para este tltimo grupo podria ser més apropiado el tra-
tamiento fibrinolitico, ya que en este grupo predomi-
nan los pacientes jévenes, sanos, con una importante
actividad laboral, en los que las secuelas del sindrome
postilebitico les puede ocasionar una incapacidad im-
portante 2%, Este tipo de tratamiento también seria
el adecuado en aquellas TVPMS secundarias que se
producen en pacientes en edad laboral, en los cuales
su calidad de vida depende del uso de la extremidad
afecta y con una expectativa de vida razonable a me-
dio plazo®.

En nuestra serie la calidad de vida evaluada globalmen-
te empeord al tiempo que aumentaba la gravedad del
sindrome postrombético.

En conclusién, aunque la TVPMS es poco frecuente,
cabe esperar un incremento de su incidencia en los
préximos afios por el mayor uso de catéteres centra-
les. Ademas, puede asociarse a TEP con los riesgos
para la vida que esto significa y a sindrome postflebi-
tico, con la incapacidad funcional y repercusiéon sobre
la calidad de vida de los pacientes que conlleva.
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