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La coagulacilrn intravascular de la sangre en un individuo vivo es un mecanls- 
mo bialógice de seguridad que permite sobrevivir a los mamíferos frente a lesio- 
nes o traumas que, de no existir la coagulación, darían lugar a la muerte por he- 
morragias incoerciblec. Pero un trornbo puede tambien ser origen de una grave en- 

fermedad o causa de muerte. Sin embargo, ambos fenómenos -la coagulación que 
salva o el trornbo que mata- son en su intima esencia un mismo proceso bio- 
lógico. 

Analizaremos de modo sucesivo la evolucion biolbgica del trornbo. su forma- 
cii6n y origen, su organización y, en fin, su destino: recordando que la episódica 
presencia de trornbos y la lisis subsigutente no suponen de manera necesaria 
una enfermedad. Se trata incluso de un proceso fisiológica que se repite de modo 
continuo dentro deT sistema circulatorio. Ocurre que el barrido de los fragmentos 
trombótfcos por el SRE es tan rápido que no hay signos, de su presencia en la 
sangre circulante (fig. 1) .  

Morfología 
Hace más de cien anos, R. Virchow describT6 que los factores necesarios 

para que surja un trombo son las lesiones del endotelio vascutar, el estasis san- 
guíneo y ciertos trastornos en la cornposicibn de la sangre, factores que siguen 
hoy tan vigentes como entonces. 

E! fenomeno inicial de la trombosis acontece cuando en un punto determina. 
do del endotelio vascular las plaquetas se agregan -o sueldan- muy intirnamen- 
te entre ellas y a su vez se adhieren a la pared venosa. Otras veces ocurre que 
son los eritrocitos los que se conglomeran entre sí por detención total de la ve- 
locidad de la corriente sanguínea, dando lugar a un trornbo viva. Una vez que las 
células se adhieren a la pared. su futuro depende del predominio de uno de estos 
dos fenómenos: o bien los aqregados celulares se disuelven por lisis enzjmática 



o bioqriímica, o progresan en su tendencia adhesiva y entonces aumenta su masa, 

terminando por ociuir la luz vascular. El trombo se afianza y crece por acumula- 
ción sucesiva de eritrocitos que alargan su cola y que, cuando se rompe. des- 
prende un émbolo. La verdadera causa de la ruptura de esa cola no se conoce 

con exactitud, aunque se habla de dos posibles mecanismos: primero, un trauma 

directo sobre el  propio tromba, una contracclon muscular, alteraciones bruscas 
en la velocidad circulatoria; segundo, la ruptura producida de modo espontáneo 

por el mecanismo normal de la trombosis, que fragmenta de modo parcial la cola. 
En esencia el fendmeno de la coagulación intravasc~lar es un proceso biofi- 

cico y bioquímico de aumento de adhesividad de las plaquetas y de los eritroci- 

tos. que posiblemente sucede con mayor frecuencia de la que imaginamos, sin 

dar lugar o fenomeno patológico 
alguno. En este sentido el  futuro 
de los mecanismos de preven- 

cion de las trombosis y embolias 
se orienta hacia el descubrirnien- 
to de sustancias .=antiadhesivasm 

que impidan la agxegacián de las 
plaquetas y eritrocitos y su pos- 
terior soldadura a la pared vascu- 
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lar. Recientes estudios sobre e! veneno de algunas víboras de Malaya [Arvin) 
suponen ya una próxima y eficaz esperanza. 

El trombo venoso es radicalmente distinto a l  trombo arterial. Se caracteriza 

porque es rojo, formado por tanto por eritrocitos, con muy pocas plaquetas y en 
general poca fibrina. La red de fibrlna del trombo venoso es mucho más fina, mas 
fragil y laxa que la del tromba arterial: motivo por el cual e l  trornbo rojo es fáci l  

de dísslver, al principio por lo menos. En definitiva. el trornbo venoso es un trorn- 
bo con escasa organizaci~n histica y por el lo muy blando. muy friable y de fáci l  

fragmentación. Por lo mismo, la superficie de este trombo sorprende por lo lisa 
y brillante, corno una superficie especular; y en este sentido las diferencias 

entre trombo rojo y coágulo postmortem son menores de la que suelen describir 

los textos. 
Una vez formado el trombo, sr adhiere a la pared endotelial de manera muy 

laxa, los primeros diac, y mucho más firme, a medida que envejece. A l  cirujano 

le interesa de modo principalísirno conocer la  cronología de este proceso y ave- 
riguar cuBnto tiempo puede transcurrir hasta que la masa del trombo lesiona el 

endotelio de modo irreversible. Es muy difíci l  en clínica humana precisar esta 

cronología con rigor. La primera razón es que desconocemos en qué momento 
se forma un trornbo parietal. Clínicamente no existen signas -precoces. de trom- 
bosis venosa. Los primeros fenómenos clinicos que denuncian la existencia de 

una trombosis son tardíos, por lo menos días. En este sentido. MartorelP dice 



que cfla coagu lac i~n intravenosa es, en un principio, un fenómeno latente que no 
se manifiesta por síntoma  alguno^^. Hemos observado repetidamente trombos que 

por su tamaño ocluían hasta el 80 O.0 de la luz vascular sin ocasionar el  menor 
signo clínico en la pierna afectada, ni nada que hiciera sospechar la presencia de 

una trombosis, salvo naturalmente la flebografía. [fig. 21. 
Desde el punto de vista experimental disponemos de trabajos actuales en 

los que se precisa con bastante exactitud el tiempo que precisa un trombo -in- 
ducido de modo experimental- para lesionar en forma irreversible la pared 

venosa que lo  aloja [Bertelsen, 19691. Esto nos permite conocer el futuro resul- 
tado de una trornbectornia y a partir de que momento una intervencibn quirúrgica 
abocará de modo indefectible a una retrombosis. Los hallazgos histológicos sobre 
las lesiones parjetales pueden resumirse de la manera que sigue. Durante los 

dos primeros días de la trombosis se observa un ligero edema de da pared ve- 
nosa. a partir del tercer día se inicia una infiltracibn de células redondas que 
surge de la adventicia y avanza hacia la luz, ocupando la totalidad de la pared en 
cuatro o cinco dias; en el septimo día aparecen los fibroblastos que fijan el  
trombo muy intensamente a la intima y casi simultáneamente emergen capitares 

que penetran el  trombo y se ramifican en SU interior: 

En los casos que hemos tenido ocasión de estudiar. en la pared de venas del 
sistema porta. encontramos que la lesión parietal tardaba mas tiempo en produ- 
cirse. Observamos trombos rojos cuya existencia se supuso mayor de una se- 
mana, sin lesion parietal. 

Tal vez todavía no pueda ser prevenida la formación de un trombo, pero en 
todo caso si puede evitarse su progresión, e l  terrible crecimiento de Ea cola roja. 

En efecto, el  factor que en última instancia desencadena la precipitacion de pla- 
quetas y eritrocitos es el estasis venoso, la disminución de la velocidad sangui- 
nea y su estancamiento; tanto que este, por sí. solo, es capaz de desencadenar 
iiria trombosis de eritrocitos, como demuestran las experiencias de I-lienry en 1966. 

Pero es que la disminución de !a velocidad sanguinea produce, ademis, una 
serie de fenómenos e n  cadena que precipitan l a  coagulación intravascular. Se 

sabe hoy día que existe una estrecha relación entre velocidad de la corriente 
sangiiinea y viscosidad: Y aun cuando no se conocen las causas, se supone que 
puede depender de la mayor atraccion corpuscular en los eritrocitos. El hemato- 

m i to  influye también en esta ecuación: cuanto más elevado, mayor viscosidad. 
Señalaremos a la vez que la corriente enlentecida en los capilares aumenta mucho 

la acidosis, lo que contribuye a facilitar la coagulacion: puesta que precisarnen-, 
te  es en las venas donde el pH se hace más intensamente ácido. 

A l  cirujano le interesa conocer sobremanera el  enorme peligro que supone 
mantener las extremidades inferiores inmóviles y a la misma o incluso inferior 

altura de la aurícula derecha. Los trornbos se forman durante la operación quirur- 
gica. Hay pruebas evidentes que lo  demuestran. Es preciso evitar lo que de al- 
guna manera favorezca el estancamiento de la sangre en los sistemas venosos 
de las piernas (superficial y profundo) y. hasta ahora, la medida más eficaz con- 
siste en colocar las piernas elevadas unos 15" sobre la horizontal. Es un método 

sencíllo y que ha probado estadísticamente su eficacia. Los demás procedimien- 
tos propuestos, incluidos el  estimulo eléctrico de los musculos, son engorrosos 



y difíciles. Una vez concluida la operación, se mantendrá la misma actitud de 
alarma ante lo que supone inmovilismo de las piernas. .El más potente factor 
que puede prevenir las trombosis es el fluja sanguíneo adecuado. [Harde- 
wey, 19761. 

Factores etiológicos que favorecen la trombofiCTa 
Señalamos al principio que el proceso de la coagulación intravascular ocurre 

incluso en plena normalidad y sin manifestarse por fenómenos reaccionales. En 
condiciones fisiológicas se forman microtrombos en diversas áreas de la red ve- 
noca y arterial, pero son disueltos inmediatamente por la acción de plasmjnas 
que 10s fragmentan. Luego, el material residual es barrido por e l  sistema reticulo 

endotelial (CREE. En e l  triángulo del esquema de la figura 1 representamos el  
equilibrio y mantenimiento de estos fen6menos. [Este esquema 10 debemos a la 
amabilidad del Prof. Espinbs, de quien es la idea.] 

Una serie de factores etiológicos -factores procoagulantes- pueden sumarse 
en determinados momentos de enfermedad o trauma y precipitar la coagulación 
intravascular. En estos casos ni la l isis de la plasmina ni la depuración del SRE 
son suficientes para disolver o limpiar los coágulos intravasculares en formación. 

Hemos querido representar en resumen una serie de factores capaces de fa- 
vorecer la trornlaogénesis y señalar la forma en que actúa especificamente cada 
uno, es decir junto a cada factor se describe su modo de acción precisa, aun cuan- 
de pueda tener más de uno (Cuadre 11. No se ha intentado establecer un cuadro 
exhaustivo ni muy completo, pero s i  e l  que nos ha parecldo más actual y út i l  
para que el  cl inico sepa prevenir la trornbog&nesis, evitando la acción de estos 

factores. 

ESTASIS SANGUINEO . . . . 
. 1 Acurnulacion loca l  d e  materrales proconguian- 

tes: serificacion procoagulante del plasma 
,- 

DESTRUCCION DE TEJIDOS . . Liberacidn de foslolipidos; factor 111 
I -  

ACIDOSIS-HIPOXIA . . . . ; Reaclivacion Hageman: lesiones plaquetas 

INFLAMACIOM . . . . . . . 1 Gram ( - 1  W o i  .... Grnm (+) 20 o .: formas L 

TRAUMAS PAREDES VASCULARES . - Liberacibn da losfoltpidos hemolisis: factor lll 
- 

HEMQCONCENTRACION . . . Aumento de !a  agregabilidad 
- 
- 

Por bloqueo. o aporta excesivo de substanzuas 

, para limpiar: inlaccibn: trauma 
- 

STRESS OUIRLFRGICO . , . . 1 Trombocitosis reactiva: catecolambnas 
- -- - -. - - 

Es natural que, como cirujano, pensara en que la propia intervención quirUr- 

gica es donde se ponen en marcha todos o la mayoría de dFchos factoras etiol6- 
gicos. Vemos que. en efecto, durante una operaclan quirúrgica se presentan en 
forma de cadena cada uno de los mecanismos señalados en el  esquema. Por 
sí misma la cirugía es, pues, un acto intensamente trombofilico y ei  cirujano 

un inductor de trembos. 



Topografía de los trombas en el sistema venoso profundo 

A partir de la observación venográfica de Bauer, en 1940, se estableció casi 
como un dogma el que las trombosis profund'as y el origen de las ernbolias pul- 
monares se situaba en las venas tibiales posteriores y en el sistema de lagos 
venosos del músculo sdleo. Todavia hoy persiste esta idea en la mente de mu- 
chos cirujanos. 

Pero detallados estudios anat6micos y venográficos de Sevit /19621. Gibss 
[1957), Mayor y Galloway (1970) y, entre nosotros, Pintos y Cid dos Santos, 
van señalando que esto no siempre es cierto y tal. como lo definió Rauer. La exac- 
ta  interpretación de las venografías, su número ceda vez más creciente y tam- 
bien la experiencia que da el reaiizar con mayor frecuencia trombectomias, permi- 
te conocer con mas exactitud anatómica la topografía de los trombos venosos y el 
origen y posibilidad de desprenderse embolias procedentes de la ruptura de las 
-colas- de esos trombos. 

Hay cinco puntos en el sistema venoso de las piernas en cada uno de los 
cuales cabe la formación de trombos: Venas iliacas; femoral común: poplitea. 
sobre todo a nivel del anillo aductor; las tibiales posteriores; y, por último, los 
senos venosos de[ músculo soleo. Puede ocurrlr que los trombos se formen en 
dos o más de estas localizaciones. simultánea o sucesivamente [fig. 2). 

Trombos iliefemorales. El empleo de las f1ebograf:as y cavografías y la ma- 
yor experrencia qunrurgica con trombectamias de la vena femoral y cavas han Ido 
dande cada vez mayor importancia al origen de los trombos a nivel de la femoral 
o ilíacas, sobre todo del lado izquierdo, No cabe duda de que aquí nacen nume- 
rosos trombos de manera primaria y muchas veces únicos, es decir sin la exis- 

1 JS  1 
tencia previa de trombos más periféricos. 

E\ trornbo que es capaz de matar al enfermo por 

1 ,6? 1 ernbolia pulrnonar procede justamente de este sector 
iliofemoral. Aschoff lo señala claramente en 1920. aun- 
que luego lo olvfdara. Es un trombo que ocupa casi la 
totalidad de la luz venosa y adopta, radiológicamente, 
la forma de -huso de hilandera. de Capdevila, obstru- 
yendo la corriente de tal modo que la disminución del 
flujo puede ser detectada por medio del detector ul. 
trasonico dias antes de que aparezcan los sintomas clí- 
nicos. El émbolo lo constituye el fragmento dista1 de 
la cola del trornbo que se desprende por esfuerzos de la 
prensa abdominal, tos violenta, etc. La disposicibn ana- 

t ~m ica  de las venas ilíacas comunes tiene alguna signi- 
( ) / (l\j ficacibn: asi  es mas frecuente que se desprenda un 

trornbo de la derecha que de la izquierda, posiblemente 
porque la oblicuidad de esta ultima dificulta el despren- 
dimiento. 

I-I(~. 2 .  - Topogr:ili:i dc 13 lormociiin de irorn- 
ho\ c i i  cl si\icni.i vciio\o riroliiiido dcl micmhro 



Trombos tibiales y de los lagos del sóleo. Muchos clínicos y más cirujanos 
piensan que la mayor parte de los trombos no proceden de las venas tibiales y 
del sóleo. Varios hechos anatómicos y clinicos sostienen aún este punto de 

vista. En efecto, e l  estudio anatómico de las venas profundas de [a pierna im- 
presiona siempre. Con Pintos lo  hemos hecho repefidamente, inyectando estos 
sistemas profundos con plásticos, y llama la atención la aparicien de verda- 

deras -esponjas vascularesn en pleno sóleo y entre éste y los gemelos y. tam- 
bién, las diilataciones que muchas veces presentan las tibiales e incluso las pe- 
roneas. sobre todo en enfermos de más de 60 años de edad. 

Por otra parte, en clínica los síntomas más I!arnativos aparecen casi en pri- 
mer termino a nivel de la cara posterior de la pierna, dolorosa o simplemente ten- 

sa y dura, con movimientos álgidos, en contraposición a la trombosis femoroilía- 

ca, que duele muy poco y muy tarde. Por ello no es extraño que se piense en 
estas venas como la zona más favorable para originar trombosis y embolias. 
Por nuestra parte, creemos que es aquí donde se originan los pequeiios embolos 
-moldes de las venas tibiales y lagos venosos del sóleo- que con cierta fre- 
cuencia se observan después de operaciones quircirgicas, sobre todo abdomi- 
nales, y que se manifiestan por el cuadro de dolor de costado, fiebre, disnea 
discreta, taquicardia y alguna vez incluso esputos hemoptoicos Son el resultado 
del enclavamiento de esos pequerios moldes emboligenos en un arca periferica 
priilmonar, con el  correspondiente infarto triangular, tan discreto que no da si- 

quiera signos radiograficos. Estas pequeñas embolias, que alguna vez se repiten, 
desaparecen con facilidad administrando fenilbutazanas, activando la movillzaclon 

y dando en ocasíones heparina. 

Trornboflebitis y flebotrombosis 

Estos nuevos términos propuestos por Ochsnet y De Bakey en 1940 tuvieron 

gran difusión y se utilizan en la actualidad por clínicos y angiólogos. En clinica 
las trornboflebitis se diagnostican en el sistema superficial [safenas, epigástri- 
cas, cefálícas, etc.1 y las flebotrombosis en el sistema profundo [tibiales. femo- 

ral. etc.]. Ahora bien, las venas superficiales se ven y se tocan con facilidad y 

cuafquier alteración dolorosa o indurativa llama [a atencibn del enfermo y del 
médico. En cambio, e l  sistema profundo venoso ni se ve n i  se palpa. Todo cuan- 

to sabemos se deduce de la flebogratia y el estudio indirecto del flujo sangui- 

neo (Doppler, fibrinógeno ' marcado). Por ella, no sabemos en realidad cuál pue- 
de ser el grado de ujtisll que afecta a las venas del sistema profundo en los 

primeros días de una trombosis, o cuanto tiempo puede prolongarse la uosisn 

sin otros cambios parietales. 
Es út i l  transcribfr lo que sobre estos dos términos escribe un patólogo, ya 

que en definitiva son los p a t ~ l o g o s  los que pueden decir la ultima palabra a pro- 
pósito de inflamación. palabra que no quiere decir que sea la verdadera sino sólo 
la última. Robins escribe: *Es compietarnente imposible diferenciar macroscópi- 

camente la tromboflebitis de la flebotrombosis: arnoas aparecen esencialmente 
como venas trombosdas. distendidas por trombos típicos. En las fases m5s ini- 

ciales del proceso es posible separar ambos procesos histo l~gícamente por la 



presencia o ausencia de inflamación parietal. pero doce o catorce horas más 
tarde los inevitables cambios ~nflamatorios hacen inútil tal diferenciación.. 

En 1951 Fontainc propuso una nueva clasificación de las trombosis venosas: 
trombosis adherentec y trombosis emboligenas. Términos que sugieren a la per- 
feccibn el posible destino de los trombos. En aquella época trabajaba en el Servicio 
de Fontaine y asistí a la presentación de esta clasificación. Pero Fontaine es- 

cribió en francks y De Bakey lo hizo en ingles en Estados Unidos. Tal vez esta 
diferencia determinj el destino de ambas. 

Para el patblogo, er morfófogo, la diferencia entre tromboflebitis y flebotrom- 
bosis es simplemente una cuestión de horas o dias. Toda pared venosa obstrui- 
da termina por dejarse invadir por un proceso inflamatorio o reparador que no es 
siempre inflamatorio. Para un cirujano lo interegante es saber hasta cuando el en- 
dotelio de una pared venosa es capaz de seguir manteniendo sus propiedades 
antitrombbticas o cuándo las pierde del todo por lesién de sus células. 

En el pleito entre flebitis y tlebosls creo que no se ha tenido muy en cuenta 
el que estos fenérnenos se producen de manera díferenre, por lo menos en el 
tiempo, entre el sistema venoso profundo y el superficial. En este sentido, creo 
qde debo hacer algunos comentarios. 

Las notables diferencias entre el sistema venoso superficial [safenas] y el 

profundo [tibiales. peroneas, lagos del sóleol pudieron ayudar a comprender su 
distinta patología. Nos parece oportuno sehalar algunas de estas diferencias des- 
critas y estudfadas en los últimos af io~.  

La capa muscular de las safenas es hasta dos y tres veces más gruesa que 
la correspondiente a la misma altura de las tibiales. Las fibras musculares de 
la safena se disponen en varios estratos topográficos transversales, longitudina- 
les. espirales, que faltan por completo en al sistema de las tibiales. En éstas las 
fibras se limitan a una finlsima capa circular. Es útil decir que esta capa rnuscu- 
lar de las safenas esta apenas desarrollada en el recién nacido; y va surgiendo 
sálo a medida que el nino se levante y comienza a adoptar el rirtostatisrno (fig. 31. 

Las fibras elásticas presentan también cambios notables entre ambos siste- 
mas. Aqui sucede a la inversa: las fibras elásticas aparecen mucho más gruesas 

en las venas tibiales 
que en las safenas: en 

general el sistema ve- 
noso profundo presen- 
ta una mayor riqueza 
de fibras elásticas que 
el superficial. 

También hay diferen- 
cias acusadas entre los 

FIG. 3. - Eqq~tcmit iliic miicstra 13 diferencia de dos sistemas en el no- 
grosor de 1;i cap:) rnocculnr cn 10% divcrsos scc- 

inrc\ ucno\or. mero y disposici~n de 
las válvulas. El llamado 

~Indice valvular. de Vankow (19681 es cuatro veces mayor en el sistema profun- 
do, donde la presión hidrostática es mucho mas notable, disponiendo de un núme- 
ro superior de válvulas. 



Pero en la fisiologia de ambos sistemas todavía hay variaciones más eviden- 
tes. El sistema superficial tiene una mayor riqueza de inervación vegetativa, por 
To cual mantiene un tono venoso constrictor que no existe en el sistema profun- 

do, donde no cabe observar cambios debido al tono parietal venoso y sí 3610 
a la distensión elástica de sus paredes. Cuando se produce un aumento de la 
masa o de la presión sanguineas el  sistema superficial responde con un arirnen- 
to de su tono vasomotor o, a la inversa, con una disminución del tono cuando 
desciende la masa sanguínea, o por calor, gangliopléjicos o bloqueo del sistema 

simpático. En el sistema profundo no se han podido observar estos cambios 
sino sólo los determinados por distensión elástica simple de sus paredes y la 
resistencia que oponen los tejidos circundantes. El sistema profunda actúa como 
un depósito de sangre suplementario, como un ap001n venoso, que a veces al- 
canza volúmenes de 350 c.  c. de sangre para cada pierna. Loa cambios de po- 
sición del sujeto y las contracciones musculares son las que desplazan esta 
masa sanguínea o la mantienen casi inrnovilizada en e! área del sistema venoso 

profundo. Cuando las válvulas venosas son insuficientes o faltan, los movimien- 

tos respira?orios se dejan sentir sobre este área, descríbiéndose ondas respirate. 
rias a toracicas a nivel de las venas profundas de las piernas. 

En resumen, las venas profundas constituyen un sistema de venas estructu- 
ralmente eltistica. sin tono vasoconstrictor y que alberga una masa de sangre muy 
superior a la que corresponde a su capacidad, masa que para moverse depende 
de la posicién anatómica y de la acción de la bomba muscular de las piernas. 

Estos datos anat~rnicos deben tener una importante significación en el momento 

de analizar el mecanismo de formación de los trornbos. 

En el  futuro el problema de las trombosis sera de los bioquimicos y se re- 

solvera antes de que las plaquetas o los eritrocitos empiecen a soldarse a. in- 
cluso, cuando iniciada ya la precipitación pueda ser detenida por la inyección de 
sustancias que rompan 10s enlaces de la fibrina. La ya vieja clasificacibn en -osis-  
o en mitisu ha servido para inrentar explicarnos algunos fendmenoc clinicos en 

la blologia de los trornbos venosos, pero carece de futuro. 

SUMMARY 

The pathogenesis o f  venous thrombosis is  studied. Origin, cenesis, organi- 

ro,;on and destination as a succesive hiological changes occurring i n  the thrornbus 

are exposed. The forrnation and destruction of clots is  a continuously physiolo- 
gical fact i n  man, and does not neccescarily signify a pathologic condition. The 

ctiologic factors that faveurs thuornbophilla, the thrombus localization in the deep 

venous systern. the differences between phlebothrornbosis and thrombophlebi- 
tis, and the differences of lhese pathological conditions in the superficial and 
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Fisiopatología de I w  coagulación intravascular 

F. GUTTÉRREZ-VALLEJO 

Jefe del Servicio de Cardiologia de la Cruz Roja 

Córdoba (España) 

La coagulación intravascular puede presentarse como una reaccidn de defen- 
sa orgánica ante una herida vascular o como consecuencia de la acci6n de fac- 

tores patoldgicos rrombógenos que la precipitan. Tanto en una como en otra 
circunstancia, fisiológica o hemostática y patológica o trombótica, el mecanismo 

por el que se produco es el mismo. diferenciándose Unicamente en la naturaleza 

e intensidad de los factores desencadenantes, lo que representar& la verdadera 

ffsiapatología de la Enfermedad tromboemból ica. 
El estado líquido es el fisiológico de la sangre, estado que es imprescindible 

pata la l ibre circulación y desarrollo del cometido hernático. Este estado se man- 

tiene gracias a un equilibrio entre dos sistemas opuestos: coagulante y des- 
coagulante. Cuando este equilibrio se rompe en el sentido de una hipercoagula- 
bilidad, la obliteración vasciilar fisiológica o patológica es su consecuencia. La 

primera. hemostasia, es deseable, armonica, localizada y reversible: l a  segunda. 
trombosis, temida y temible por sus consecuencias con frecuencia letales, ex- 
plosiva, anárqiiica, generalizada y por lo habitual irreversible, representando la 
más importante causa de morbilidad y mortalidad en el  ser humana. 

Consideramos que el conocimiento de la fisiopatologia de la coagulación in- 
travascular es de Importancia capital para el  cl inico y el  cirujano que desean ob- 
tener una terapéutica eficaz o una profilaxis efectiva de los accidentes tromboem- 
bólicos. 

Toda coaguTaci6n intravascular patolbgfca se inicia primitivamente con la pre- 
sencia de una serie de factores capaces de producir la rotura de la armonia 
coagulolítica en el  sentido de una hiperceagulabilidad sanguínea, factores que re-  
ciben el nombre de tromb6genos. Este desequilibrio hipercoagulativo puede estar 
condicionado tanto por un aumento de factores plasmáticos coagulantec yJo 
antifibrinolíticos como por una d4smimución de los anticoagulantes y/o fibrino- 
Iíticos. 



Los factores trornbdgenos postulados hace muchos años por Virchow pue- 

den ser de tres brdenes: vasculares, sanguíneos y hemodinárnicos. 
Factores vasculares. Toda lesión del endotelio vascutar traurnatica directa o 

histolágica de origen alergico, infeccioso, nutricio, tóxico o inflamatorio, favore- 
cerá la actívaeiwn de los factores contacto y [a adhesibn, agregación y ulterior 
metamorfosis viscosa plaquetaria en las zonas de Iec:5n. Las prop7as células en- 
doteliales lesionadas liberarán sustancias trornbopi6sticas de gran poder coagu- 

lante, 
Factores sanguíneos. El aumento en número de los elementos formes san- 

guineoc provocará un aumento del hematocrito y de la viscosidad. La liberación 
de sustancias tromboplásticas por parte de Ios hematies y leucocitos, las mo- 
dificaciones en numera y en la propiedad de las plaquetas, el aumento de la tasa 
de fibrinógeno y de antiplasmina y la dismuncián de antitrombinas son los prin- 
cipales factores hernaticos provocadoses de una hipercoagulabi lidad real. 

Factores hernodinámieos. Existen áreas vasculares [bifurcaciones. angufacio- 
nes, estenosis, colaterales) sometidas en especial a un continuado traumatismo, 

ocasionado por un chorro sanguíneo exagerado, como sucede en los casos en 

que el  débito sanguíneo está aumentado con presión elevada, prodricicndo con . 
el  tiempo en estos puntos de írnpacto zonas de lesiones histológicas que pueden 
ser punto de partida de un foco de trombosis. El factor hemodinámico funda- 
mentat en .el determinismo de los accidentes trombóticos es la alteración del 
flujo sanguíneo por defecto, la estacis. Una corriente sanguínea lenta puede pro- 
vocasse por múltiples causas patoliigicas, entre las mas habituales la insuficien- 
cia cardiaca crónica, los calapsos, vasodilataciones periféricas, elevaciones del 
hematocrito con hiperviscosidad iplasmática, dilataciones vasculares pato l~g icas 
[aneurisrnas, varices) , un espasmo, compresiones y fundamentalmente inmovi- 

lizaciones. La marginación. adhesión y agregación plaquetaria al endotelio vascu- 
lar con liberación de factores procoagulantes plaquetarios sería la consecuencia. 

Estos factores trombógenos son capaces por sí solos de producir e l  desequi- 
l ibrio coagulolitice en el sentido de una hipercoagulabilidad sanguinea, pero in- 

suficientes para que aisladamente se desarrolle una coagulación intravascular. 
Para que la trombosis se desencadene es imprescindible la concurrencia de fac- 
tores. 

El diagnóstico biológico de la hipercoagulabilidad pretrom'b6tica, denominada 
por Raby .estado t rombot í l i co~,  es imprescindible para e! planteamiento de una 

adecuada terapéutica profiláctíca. 
El estado trombofilico representa el período de tiempo que transcurre desde 

que los factores trornbógenos hacen su apar í c i~n  hasta aquel en que la coa- 

gulación intravascular se produce. La duración es variable y directamente pro- 
porcional a la intensidad del proceso pa t~geno :  muy breve en las casos agudos 
y más duradero en los subagudos o crónicos, pero en todo caso suficiente para 
que una adecuada exploración biológica lo ponga de manifiesto. Esta hipercoagu- 

labilidad sanguínea pretrombbtica es una realidad muchas veces puesta en duda 
eil consfderar como tal únicamente los acortamientos del tiempo de cosgufacion 

realizado por los *tests. habituales. 
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Desde 1963, en que incorporamos la técnica trornboelastogr5fica con sangre 
total y plasma desplaquetado a la exploración rutinaria de nuestros enyermos 
cardiovasculares en estadios clínicas de preobliteracibn. oh l i te rac :~n y postobli- 
teración, hemos podido comprobar la existencia de tres tipos distintos de hiper- 
coagulabilidad sanguinea. S e g h  sus características las denominamos como hi- 
percoagulabilidades de la primera, segunda y tercera fase de la coagulación y 

asociadas. Debemos a Raby, con mayor conocimiento del problema que nosotros. 
una m8s afortunada sinonimia. definiéndolas como cronl im~tr icas,  estructurales 
y por adhesividad plaquetaria, términos que aceptamos por cemplezo. 

Hipercoagulabilidad cronometrica. Está producida por la hiperactividad trorn- 
boplástica, por la hipoactividad de las antitrombinas o por una asociación de am- 

bas. Se manifiesta por tromboelastografía y por el acortamiento del tiempo de 
coagulación con las técnicas de rutina. 

Hipercoagulabilidad estructural. Una vez formado el coágulo plasmit ico in- 
travascufar sucede SU organización y cansistencia que lo haran mas o menos 
refractario a la acciiin de los enzimas fibrinofiticos dificultando su eliminación 
y favoreciendo su progresión patol6gica. Son el  fibñinogeno, en su doble aspecto 

cuantitativo y cualitativo, y las plaquetas intactas los principales responsables 
de la evolución dinámlca del trornbo. Este tipo de hipercoagulabilidad sólo puede 
ser puesta de manifieste por la tromboelastografía. 

Hipereoagulabilidad plaquetaria. Un aumento de la adhesividad. propieded 
fisiológica de Tas plaquetas, puede dar lugar a la formacibn de un trombo blanco 
por agregación plaquetaria al endotelio vascular. Son muy numerosos los facto- 

res que pueden inducirla, entre los que destacan: Ta hiperfibrinoqenemia. los áci- 
dos grasos, e l  &cid0 Táctico, e l  alcohol erílico, la adrenalina y la noradrenalina. 
la serotonina, la bracliquinina, e l  adenocindifostato, e l  colágeno y las sustancias 
yodadas. De igual modo está influenciada por la lentitud de la corriente sangui- 

nea de una u otra causa y la lesión del endotelio vascular por si sola y /o  a tra- 
vés de los productos trornboplásticos que la lesion hística produce. Este t ipo de 
hipercoagulabilidad puede sospecharse por la trornboelastografía con sangre to- 
tal y desplaquetada o bien por técnicas especiales. 

En nuestras manos la tromboelastografia ha sido un método de utilidad para 
el estudia biológico de los distintos tipos de hipercoagulabilidad que constituyen 
el estado trombofílico. Sinceramente opinamos que puede serlo para todo clí- 
nlco y cirujano que no pueda disponer de un Servicio de Hematologia bien do- 

tado. 
En los trazadas tromboelasiograficos obtenidos con sangre total, la hiper- 

coagulabilidad cronométrica se manifiesta por el acortamiento de las constantes 

longitudinales r y k. El aumento de la constante arn o amplltud mhxima de las 
ramas del diapasen que forma la imagen tromboelastográfica es expresiva de 
una hipercoagulabilidad estructural. Como en el determinisrno de este vaEor di- 

námico intervienen dos factores importantes, el f ib r in~geno y las ~ laquetas ,  ante 
todo valor dinámico aumentado debemos practicar un segundo trazado con plas- 

ma desplaquetado por centrifugacibn. En este segundo trazaeo el valor de am 
por encima de 20-25 mm nos indicará una hiperfibrinogenemia. Valores eviden- 



temente inferiores sefialarán las plaquetas como responsables del incremento de 
la constante am en el trazado que realizamos primeramente con sangre total. 

Estos tipos de hipercoagulabilidad aislada o asociada que acabarnos de estu- 
diar no solo son privativas del estado trombofilico sino que serán compañeras 
inseparables del estado trombótico constituido, así como del postrombótico du- 
rante largos períodos de tiempo. Únicamente en el área vascular de la micro- 
c i rcu lac i~n,  por la especial patogenia de consumo en que se desarrolla la coa- 
gulación intravascular diseminada, los estadíos trornbóticos y postrornbótico se 
carecterizan biolbgicamente por acusados valores de paraddjica hipccoagulabili- 
dad e incoagulabilidad sanguínea, respectivamente. 

Cuando la lesion vascular y /o  el  estacis se asccian a la hipercoagulabilidad 
l a  trombosis es inevitable. Esta concurrencia representa el gatillo que dispara el 

mecanismo intlrno de la coagulación intravascular en el  estado frornbcifilico y 
que, como todos sabemos, evoluciona en tres tiempos: plaquetario, plasmhtico 
y dinámico. 

Tiempo plaquetaria. El primer fenómeno reconocible en Fa evolución del pro- 
ceso trombórico es la adherencia entre plsquetas y endotelio y la agregacidn en- 
t re  plaquetas, reacciones desencadenadas por [a liberación de adenosinadifos- . 
fato por los hematies, las cklu'las endoteliales y las propias plaquetas. Una vez 
formada la agregación plaquetaria irreversible o trombo blanco, se liberan im- 
portantes factores plaquetarios procoagulantes y presores, interviniendo de ma- 
nera destacada en el  segundo tiempo Iiemocoagulativo a plasrnBtico. 

Tiempo plasmática. En él se produciran las reacciones enzimáticas en ca- 

dena en tres etapas: tromboplastinoformaciin, trombinoformación y fibrinoforma- 
ción. Al termino de ellas quedará constituido el trombo plasrnática de ceaguiacion 
o trornbo rojo. 

Tiempa dinimico. El trombo plasmatico de coagulación evoluciona en un 
doble sentida, estructuraciOn y destrucción. El primero se realiza por sinéresis de 
gel fibrinoso que engloba entre sus redes a los elementos formes sanguíneos: el 
segundo. de destrucción. en el terreno fisiológico de la hemastasia y en el  pato- 
lógico de la coagulación intravascular dfseminada, lleva a la destrucción por pro- 
teolisis. Este tiempo trombodinámico se denomina fibri;onolisis. 

La duración del mecanismo íntimo de la coagulaciiin intravascutar está es- 
trechamente influenciada por e l  tipo de coagulantes sanguineos exacerbados en 
el  estado previo trombofilico. Es relativamente lenta en ausencia de daño hístico 
o plaquetarTo y cuyo mecanismo se origlna en la activación del intrínseco de coa- 
c~ulsci6n. Más rápida, tambkén operativa intravascularrnente. depende de la par- 

ticipaclbn plaquetaria. Es rapidísima la consecuente a la liberación de sustancias 
tromboplácticas de los tejidos dañados. 

El conjunto de todo lo dicho constituye la fisiopatologla de la coagulación 
intravascular y que resumidos en e! Cuadro I 

Según las dreas vasculares en que la enfermedad trornbótica se desarrofle 
tendrá la morfologia propia que los factores endoteliales, hemáticos y /o  hemo- 
dinámicos condicionen. Como regla general cabe afirmar que l a  lesión de la 



íntima es la responsable del trombo blanco plaquetario y que la estacis vascular 
es precisa para la f o r rnac i~n  del trombo rojo plasmatico. 

Existe clara evidencia de que en el  ser humano los nidos de plaquetas pue- 
den ir seguidos de trombos rojos. No obstante, el trombo rojo de coagulación 
puede preceder al tromba blanco de conglutinaci0n. No hay duda de que estos 
dos tipos de trornbos son distintos en genesic y en estructura, predominando el 

blanco plaquetario en el  terr i torio arterlal de flujo rhpida y el rojo plasmatico en 
el venoso y en la microcirculacion de flujos lentos. 

CUADRO I 

d \ 
Fisiológica Patolugica 

1 -- 3 
1 Hemostasia 1 Trombosis 1 + Hipercoagulabllldad 

7 7 
[ Mecanismo coagulación 1 

Herida vascular 4 

T 
Hipercoagulabilidad 

DesequilibrTo funclbn 

coagulo Iítica Factores trombdgenos 

En la trombosis venosa que hoy nos ocupa es el  trombo rejo y no el blanco 
el que conduce a la incapacidad y a la muerte, siendo precisamente el  trombo 
rojo de la circulación venosa el más dócil al tratamiento anticoagulante bien di- 
rigido. 

RESUMEN 

Tras unos comentarios sobre el equillbrio coagulolitico y las factores que lo 
rompen, factores trombógenos, estudia entre ellos los sanguíneos, Fos vacculares 
y los hemodinámicos. Se refiere al concepto de estado trombofílico y a su im- 

portancia para el planteamiento de una terapéutica profil5ctica adecuada. Resalta 
la utilidad de los tromboelastografia en los estadios de preobliteracion. oblite- 
racion y postobliteración vascular, resaltando tres t;pas de hipercoagulabilidad 



sanguinea: cxonométrica, estructural y plaquetarla. Por ultimo, expone los tres 
tiempos en que evoluciona [a coagulación intravascular en el estado trombofi- 
lico: plaquetario, plasmático y dl;namico. 

SUMMARY 

After sorne conslderatians an the coagu'lolytic equilibriurn and thrombogenic 
factors, the author studies the vascular, blood and haernodynamic factors in 
thrombosis. The existence of a -thrornbophiiic status. is ernphasized in order to 

give a proper prophylactic treatment. Thromboelastography is recornrrended jn 
vascular obliterations. By this procedure three types of hipercoagulabilíty is 
possible to differentiate: chronometric, structural and plaquettary. fit-tally, thc 
three evolutlonak stages of intravascular coagulation in  the a~thrombophilic sta- 

t u s ~  are described: plaquettary, plasmatic and dynamic. 



Diagnostico de las  trombosis venosas 

A. RODRfGUEZ-ARIAS 

Jefe def Servicio de Angiologia y Cirugía Vascular del Instituto CarachBn 
Barcelona (Espafia] 

Las situaciones patulogicas que determinan la forrnacidn de trombosls ve- 
nosas son muy numerosas y su diagnóstico etioldgico de Interés relativo. 

El desprendimiento de tromboembolos que migran! Iiacia el corazón derecho 
y las arterias pulmonares provocando ernbolisino es menos frecuente, pero siem- 
pre amenazante, en general grave y en bastantes ocasiones súbitamente mor- 
tal. Preferimos la denominación de nembolismo~ pulmonar por su caracter rei- 
terado. 

La trombosis venosa se forma en cualquier parte del sistema venoso. 
El embolismo pulmonar procede por lo común del sistema cava Inferior. 
Los síntomas locales atenuados de trombosis venosa en los miembros In- 

teriores o en la pelvis, el cuadro clinice completo de flegmasia con todas sus 
variantes y el síndrome torácico cardiorespiratorie mas o menos grave de em- 
bolisrno pulmonar constituyen la enfermedad tromboembólica clisica. La mayc- 
ría de las veces el síndrome local es la unica manifestación de enfermedad, 
permaneciendo latente la amenaza de embolismo pulmonar. En otras. el ernbolis- 
mo pulmonar es exclusivo o primario, pues la trombosis venosa permaneció cli- 

nicamente oculta. 
El tratamiento oportuno de Ea trombosis venosa para yugular la ffegmasia y 

evitar a atenuar sus secuelas, así como la profilaxis quirúrgica del embolismo 

pulmonar exigen el diagnóstico clinico y topográfico exacto de la trombosis 

venoca. 
Otras trombosis causantes de embolismo pulmonar se forman en las cavi- 

dades cardíacas derechas o en las propias arterias pulmonares. Su diagnóstice 
queda excluido de2 tema de hoy. 

Recientemente hemos participado en dos Sympasiums similares, con la co- 
laboración, como hoy, de Rodriguet-Mori. Ambos han sida publicados *. En ellos 

- -- 

[ * ]  *Ernbolisrno Pulmonarm, J. MBrquez Blasco y colabo~adores. Archivos de Bron- 
coneurnologia, VI 379. t 969. 

~ T h e  prevention of pulrnonary ernbolism ln cases of venous thrombosis~, A. Ro- 
driguez-Arias. Current aspects of chronic venous insufficiency. CIBA-GEIGY, 
may 1971. 



se recogen análisis estadísticos y criterios relacionables con el  tema que hoy 
nos ocupa. 

Aunque la repercusión regional de la trombosis venosa [fregmasia y secue- 
Eas invalidantes) tienen una importancia extraordinaria, lo más trascendente. lo 
vital, es e! embolisrno pulmonar. 

Para plantear la necesidad de un diagnóstico precoz de la trornbosfs venosa 
corriente y localizar la trombosis venosa oculta en el  embolisrno pulrnonar prk- 

mario nos referiremos a los datos clinicos cronolirgicos de los 70 hlt imos casos 
de nuestra estadistica de embolismo pulmonar [Tabla I ) ,  cuyos protocolos ofre- 
cían datos fidedignos. Es decir. consideraremos el diagnóstico en función del 
embolismo pulmonar. 

No determinamos el  porcentaje de embol~srno pulmonar sobre la totalidad 
de los casos de trombosis venosa porque gran número de ellos han sido vistos 
en periodos evolutivos tardíos, sin dates precisos para averiguar s i  hubo o no 
embolisrno pulmonar en su fase aguda. 

Del examen de la Tabla I se deduce que en la mitad de los enfermos se 
produjo el embolismo pulmonar antes de la exteriorizacion clínica regional de 

rrornbocis venosa, lo que representa el  50 de ocasiones de diagnosticar trorn- 
bosis venosa oculta. 

T A B L A  I 

Datos clCnlcos .cronológicos en 70 casos de ernbolismo pulmonar 
- -- p. - - -- 

Embollsrno pulmonar Número 
de casos 

Unlca manlfeslaclbn de enfermedad tromboembólica 16 
Prlmera manifestación de enfermedad tromboembólica 19 

Segunda manifestación de enfermedad tromboembolica 26 
Segunda rnanifestaci6n de flebitis 9 

Total 70 

En la otra mitad los signos IocaIes o la flegmasia completa hubieran per- 
mit ido el diagnóstico precoz y la profilaxis del embolismo pulmonar. 

Ademgc, en todos elios el diagnóstico precoz y la localización de la trom- 
bosis venosa son necesarios para yugular la flegmasia tan molesta siempre y 

prevenir los trastornos residualec y la invalidez. 
Los medios de que disponemos para llegar al diagnbstico son: la anamne- 

sis. la exploración física, la flebografia, los ultrasonidos, los isotopos radioacti- 
vos y la hernorreologia. 

La pauta clínica, mas o menos sistematizada y adaptada a las situaciones se- 

ñaladas en la Tabla 1. es la siguiente: 
1. Averiguar si existen antecedentes de insuficiencia venosa crónica como 

factor predisponente de trombosis venosa. 
2. Preguntar s i  recientemente han existido enlentecimientos en el flujo san- 
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guíneo de retorno en los miembros inferiores, factores determinantes de trom- 
bosis venosa. 

3. Investigar la hipercoagulabilidad general y las lesiones parietales y agre- 
sfonec locales que hayan podido provocar trombosis venosa. 

4. Exploración general de sintornas como fiebre. taquicardia, malestar, an- 
gustia, disuria, hipersensibilidad y molestias indeterminadas en las piernas; prue- 
ba de heparinización intravenosa con efecto regresivo sobre la fiebre inexpli- 
cable. 

5. Exploración física angtolbgica en busca de signos atenuados de dolor pro- 
vocado, hiperestesla, edemas iniciales, cianosis, palidez, cambios de tempera- 
tura en pies y piernas, venas superficiales ingurgitadas. venas centinelas de 
Pratt, signo de Homans, etc. Exploración ffsica de la flegrnasia completa para 
conocer sus variantes: alba, caerulea, gangrenante. Exploración sistemática de 
la otra extremidad, del abdomen y de las venas superficiales y profundas del 
mismo, en especial cuando los síntomas positivos encontrados son s61o distales. 

6. Practicar lo antes posible la flebografia seriada de las piernas y la ilio- 
cavografia bilateral en todos los casos en que se ha producido embolismo pul- 
monar sin síntomas de trombosis venosa y tambiéñ, naturalmente. en todos los 
casos can sintomas locales de trombosis y de flebitis. La flebografia debe pro- 
porcionar Información precisa sobre: al ausencia de opaclficación = oclusión 
completa de la luz: b] lagunas de opacificacibn = trombos murales y pedicula- 
dos: c l  visualización marginal del contraste = trombos cllindricos; d) signos 
de flebitls primaria; e] signos de trornboflebitis antigua: f) flebectasfas y vari. 
ces: g] signos de compresi~n extrinseca; h) signos de comunicación atterlo- 
venosa an6mala; i )  signos de hipoplasia y de agenesia venosa troncutar; j) sig- 

nos de dificultad o bloqueo del flujo venoso proximal. tos  datos topográficos de 
trombosis, señalados flebográficamente por defectos en la opacicacibn. y los 
demAs signos que nos ofrecen los flebograrnas son muy útiles, definitivos l a  ma- 
yoria de las veces, para el diagnóstico de seguridad de la trombosis venosa y 
la diferenciación con otros procesos. 

Esta es la pauta clinica que venimos sigulendo desde que procedimos al 
primer análisis de nuestra casuistica de ernbolisrno pulmonar por trombosis ve- 

nosa. 

Otros métodos de exploracibn, de los que no tenemos experiencia personal, 
son: 

1. El regtstro del efecto Qoppler que provoca la incidencia de un haz ultra- 
sOnico sobre un trombo venoso profunda y las venas con lentitud de flujo e 

inversión de la corriente. Me parecen thcnicas inseguras, de aplicación topó- 

gráfica limitada y que no registran los pequenos trombos iniciales. 
2. b captación por la gammacsmara del fibrinógeno 1125  que fijan con ra- 

pidez los trom'bos venosos frescos. Buena técnfca y de poco margen de error, 
según han demostrado los controles flebograficos. con capacidad de seguir todos 
las trayectos venosos y captar incluso 10s pequefios trombos parletales Inicla- 
lec y los que se forman en los senos venosoc de las piernas. Es de gran utili- 
dad en l a  lucha profilactica contra el embolismo pulmonar hospitalario, pues 



selecciona los casos que habrá que explorar por flebografia para tratar despues 
qulrirrgicamente. 

3. Los métodos hemorreológicos, muy útiles para el estudio de la micro- 
circulación, están en periodo experimental en cuanto a su aplicación al diagn6s- 

tico precoz de la trombosis venosa troncular. 
El anterior intento de sicternatizacibn de la pauta de diagnjstico de l a  trom- 

bosis venosa en cualquiera de sus fases evolutivas es aplicable en la practica 
corriente. como lo venirnos haciendo nosotros Obtenemos resultados positivos 
en cuanto nos permite establecer a tiempo la profilaxis quirúrgica del embolisrno 
pulmonar Tal conducta ha permitido la supresi~n de las ernbollas pulmonares 
en los casos que hemos tenido ocasión de tratar En muchos enfermos tuvimos 
que arrepentirnos del tratamiento conservador con heparínizaci0n correcta y, en 

más de uno, tener noticia de muerte súbita por ernbo'ismo pulmonar masivo al 
demorar unas horas l a  decision quirúrgica en espera de la opinión de otro m&- 
díco, exigida por la familia o por el propro médico de cabecera. 

Del tratamiento quirúrgico nos haiilarhn después y no me corresponde a mí 
hacerlo, pero me permito anticipar mi opinión de que debe alcanzar el objetivo 
primordial de asegurar al miximo la prevención del ernbolismo pulmonar, sin 
olvidar la curación del miembro afecte de trombosis venosa profunda; pero el 
segundo objetivo no deber5 anteponerse iam5s a l  primera, que es vital. 

Acompañarnos fleboqramas y rssúrnenes clínicos de algunos casos demos- 
tríltjvos cn las lioios siguientes 

RESUMEN 

El autor analiza los dlferentec procedimientos para llegar al diagniistico pre- 
coz de la trombosis venosa con el principal objetivo de evltar la embolia pul- 
monar; y asimismo aquellos que pueden descubrir trombosis venosas ocultas 
en los casos de embolismo pulmonar de origen desconocido. El estudio se basa 
en los últlmos 70 casos de embolismo pulmonar atendidos por el autor. Seña'ia 
como los procedimientos más útiles: la anamnesis, la exploración física. la fle- 
bografía, los ultrasonidos, los isótopos radioactivos y la hernorreologia. 

SUMMARY 

The differents methods to obtain early diagnosis of venous thrombosis are 
analysed. especially to avoid pulmonay embolism. as well as to discover silent 
venous thrornbosis. Anarnnesis, physical examination, phlebography, ultrasounds, 
radioactive isotops, and hemorheology are the more luseful procedures employed. 



Caso l. J. LI. M., enfermo de 42 
años. Embolismo pulrnonar reiterado 
y cor pulmonale crónico. 

Investtgación de trombosis venosa 
oculta por flebografia: lagunas por fal- 
ta de opacificación en la vena femoral 
superficial derecha, que demuestra la 
presencia de varios trombas murales. 
Resto normal. 

Ligadura venosa proximal selectiva. 
inmediatamente por debajo de la de- 
sembocadura de la vena femoral pro- 
funda. Anticoagulantes. 

Curación del embolismo pulmonar 
reiterado. Meloría del cor pulmonate 
Muy poco edema residual, que a las 
tres semanas ya no es valorable. 

Caso 11. C. V. D., enferma de 28 años. 
Hace dos meses cesárea, Poctoperato- 
rio con síndrome indudable de embo- 
lismo pulmonar sin sintomatología de 
trombocec venosa. Hace una semana li- 
gera hinchazón de l a  pierna izquierda. 
sin mas molestias. 

Flebografía: presencia de trombos en 
la vena tibia1 posterior. No se pudo 
practicar flebografia en la pierna dc- 
recha. 

Ligadura de la vena cava inferior. An- 
ticoagulantes. 

Sin trastornos residuales ni repeti- 
ción del embolismo pulrnonar. 



Criso 111. P M O., enferma (le ti5 
años Colecistcctornia. Al  levantarse, 
tirantez pantorrillas No otras moles- 
tias. A l  calro de unos dias, embolia pul- 
monar grnvisima 

Fleboqrafia presencia de trambos 
murnlcs v ct~indricos en las venas pro- 
fundas de 13s prernas. Resto normal 

Liqadura de la cava inferior dnticoa- 
qurantes y flehodinámicos 

Na repite el  embolismo pulmonar 
Ausencia de trastornos residuales in- 
mediatos e a djstancia 

Caso IV. P. C., enfermo de 68 años. 
Prostatectomia. A los cinco días. dolor. 
edema y ciannsis de l a  extremidad in- 
ferinr izquierda por trombosis venossi 
profunda. 

Fleboqrafia: Oclusión tibioperonea y 
poolitea y trombo cilíndrico poco adhc- 
rido ferneroiliaco izquierdo. 

Indicación de tratamiento quirúrgico. 
Por circunstancias familiares se demo- 
ra l a  intervención. A las pocas horas 
fallece súbitamente por ernbolla pul- 
monar macrva. a pesar de l a  heparini- 
zacion correcta y sin dar tiempo a l a  
rean~rnación y embolectomía. 



Caso V. .I F J t,tiírriiiri rle 74 iinns 
Herntorrirfia derecha y prristatectnrnia. A Iris 
slete dias. flegmasia blanca en Iñ extrerni- 
dad inferior izquierda 

Flebografia trombos cilindrtcos en ti- 
bioperoneas. poptitea c iliacas. 

Liqadura prifiláctica de la cava Enferior. 
Anticoagijlantes. 

No presenta elibolismo pulmonar ni que- 
dan trastornos res~d~iales.  



Caca VI. Dr E . enfermo de 70 años Dolor inguinnl derertio y ulterior ~ d e m a  
de l a  prernn. 

Flebografía. qrun trombo cilindrico poco adherido. 
Ligadtira de Iñ cava inferior Anticoacjulantc~ 
No presenta ernbolismo pulmonar. Oueda edema Importante del miembro por- 

que al interriimpir la heparinización aumenta la trornbosiis de las venas profundas 
del lado derecho 

Caso Vil.. V .  V. C., enferma de 63 años. Varices desde su juventrid Voricn 
fleliltts recienfe Ernbolia pulmonar grave hace unas horas. 

Flebaqrafia: im,ígen~s lacunarss de trornbris en unos sectores y de ahlitera- 
ción en otros en las safenas interna y externa, en una vena transversal interm.ed!a 
y en las venas profundas de la pierna derecha 

Reseccidn de los sectores varicotlebíticos y ligadura selectiva de la vena fe- 
mnrñl siiparficial pnr deba10 de la femoral profunda 

Na repite ei embolismo pulmonar. Poco edema residual 



Tratamiento médico de las trombosis venosas 

F. MONTAYA 

Del Departamento de Cirugía Vascular [Dr. E. Sala-Planelll 
del Servicio de Cirugía General HBN [Prof. J. Pi Figuerasl. 
Hospital de la Sta. Cruz y S. Pablo. 

Barcelona [España] 

Ante la evidencia de una trornbosls venosa del sistema profundo de las ex- 

tremidades Inferiores debe instaurarse con urgencia una terapéutica médica co- 
rrecta para evitar la extensibn de la trombosis y el ernbolisrno pulmonar. 

Prescindiendo del tratamiento quirúrgico, vamos a referirnos a las finalidades 
del angiólogo al tratar tan importante cuadro clínico. Para conseguir la máxima 
eficacia del tratamiento rnddico debe tenderse a lo que sigue: 

1." Evitar el estasis venoso y el edema, mediante la terapeutica postural, 
las vendajes eTásticos y la movilización activa. 

2." Evitar la progresión de la trombosis, administrando anticoagulantes, cla- 
rlficantes del plasma, etc. 

3." Evitar la inflamación y combatirla, si existe, meayante el uso de antiin- 
flarnaterios. 

4 Evitar el dolor y frenar la sensibilidad, con antiálgicos, sedantes y tran- 
qui lizantec. 

5," Evitar el arteriospasrno reflejo, con espasmolíticos, vasodilatadores, em- 
pleando si es preciso los bloqueos anestésicos del simphtico regional. 

6." Evitar o combatir 'Ca infección, si existe, con bastericidas o bacterios- 
tsttcos. 

7." Procurar la lisis del trombo, utilizando fibrineliticos, para intentar la ares- 
titutio ad integrumm y evitar las desagradables secuelas postromb~ticas. 

8." Mejorar el estado general, tratando de restablecer las constantes biológi- 
cas y al fFsiologismo normal del paciente. 

A continuación vamos a exponer mas extensamente cada uno de estas apar- 
tados, insistiendo en los que consideramos fundamentales, que serán desarro- 
llados con mayor amplitud. 



Tratamiento del edema y de la estasis 
Para evitar la estasis y la consiguiente extensión del trernbo es conveniente 

conseguir un aumento de la velocidad de la circulación en la extremidad afecta. 
Para ello. s i  e l  paciente está encarnado, deben elevarse los pies de la cama 

unos 30 cm. No se inrnovilizará al enfermo, dejándole que se mueva con liber- 

tad y efectuando movimientos activos con sus extremidades. Conviene vendar 
la pierna afectada con una venda elástica, vendaje que se renovará cada día a 

fin de conseguir una eficaz compresion y que comprenderá desde la raíz de los 
dedos hasta por debajo de la rodilla. Preferimos este t ipo de vendajes a los per- 
manentes [cola de cinc, tensoplast. eTc.1 porque permiten, además de reducir 
de modo progresivo los edemas, proceder al lavado e higiene de la extremidad 

y observar los cambios de aspecto, coloración, existencia de lesiones y de circu- 

lación complementaria. 
Siempre que sea posible permitiremos que el paciente deambule, con e l  ven- 

daje aplicado, ya que considerarnos peligrosa la inmovilización en  cama. Al  efec- 
tuar movimientos activos, la contracción alternante de la rn~ssculatura de la  región 
a c t h  a modo de bcmba impulsera de la circulación de retorno. Antes, por los 

prolongados períodos de inmovilización, se observaban incluso graves retraccio- 
nes de piernas y equinisrnos. 

TratamFento antieoagulante 
Una vez formado un tsombo venoso hay que evitar que esta trombosis intra- 

vascular se extienda de modo progresivo por aposicion de nuevos trombos tan- 
to  en sentido proximal como distal. Para ello tenemos la terapéutica anticoagu- 

Idnte. 
La heparina fue el primer anticoagulante conocida eficaz. Su empleo no solo 

no disminuye, sino que cada dia se prodiga más. Es el más activo y el más 
fácil de controlar. lo que confiere una gran seguridad al clinice que lo  utiliza. 

La acción de la heparina es retardar la formación de trombina a partir de 
la protrombina, debido a su antagonismo con la tromboplaatina, activador de este 

proceso. 

EL control del. electo de la heparina se obtiene mediante la determinación del 
tlernpo de coagulación uin v i t r o ~  y del altest. de tolerancia a la heparina. 

En caso de ser necesario contrarrestar el  efecto anticoagulante se utiliza el 
sulfato de protarnina, que inactiva la heparina mllígramo a milígramo y es de ac- 
cion inmediata. 

En la fase aguda de una trombosis venosa interesa iniciar el tratamiento con 
dosis elevadas de heparina (400 rng.24 horas) preferible por infusión gota a gota 

en suero. Dicha dosis puede fraccionarse administrándola por via endovenosa, en 
inyeccion intermitente cada tres horas, o por vía intramuscuEar, en inyección in- 
tcrmitente cada seis u ocho horas. 

En la actualidad es muy 1Jtil la via subcuthnea. que permite una absorción 
lenta del preparado y evita asi oscilaciones de la coagulación a la  largo del día. 

El inconveniente de la heparina es su administracion parenteral. junto a ele- 

vado precio, pero ello no impide que siga siendo considerada e\ anticoagulante 

por excelencia. 



Los cumarínieos forman otro grupo de anticoagulantes y se caracterizan por 

su administración otal. 
Su acción se debe a que interfieren la formación de protrombina a nivel he- 

pático. Su efecio no es inmediato puesto que su mayor actividad se pone de ma- 

nifiesto de las veinticuatro a las seyenta y dos horas de su administracl~n.  se- 
gún e! preparado. 

El control del efecto curnarinico se lleva a cabo por la determinacion de la 
tasa de protrornbina, tasa que debe mantenerse alrededor del 25 al 30 % del 

normal, 
Los derivados cumarinicos no son úti les en el tratamiento de la fase aguda 

de las trombosis venosas debido a su lenta accion. Tienen que asociarse a la 

heparina. En la fase de cronícidad llegarán a sustibuirla por completo en la con- 
valecencia y profilaxis de nuevas trombosis. 

En antagonista de este grupo de anticoagulantes arales es la vitamina K y, 
en caso de precisarse una acción mas rápida, podemos utilizar transfusiones de 
sangre fresca, El tratamiento con discumarinicos nunca da una seguridad com- 
parable a la de la heparina. 

Punto aparte en este apartado de los anticoagulantes l a  constituyen los Dex- 

tranos de baja peso moletular. No son anticoagulantes ya que no alteran las 

pruebas de coagulación, pero sí son antitromboticos. Su acciwn profiláctica se 
atrtbuye a que son clarificantes del plasma, disminuyendo la adhesividad de las 

plaquetas y por tanto su aglomeración, Es en especia1 útil el  Dextrano 40 en 
solución al 10 On en infusion Dor venoclisis a dosis de 500 c.e. dia. 

f ratamiento antiinfiamatorio 

Existen innmerables preparados que pued'en incluirse baje esta denamina- 

cjén, pero los más eficaces son los corticoides, Ta fenilbutazona y la tripsina y 

derivados. Otros productos de accion antiinflamatoria son los fermentos de ori- 
gen vcgctal, productos de síntesis y factores de difusibn, etc. 

Los componentes de este apartado adernas de su accibn antiinflamatoria tie- 

nen algunos una accibn anti5lgica, otros fibrinolítlca ligera, otros actuan como 

an~i:oagu[antes menores y. en general, corno antiedernatosos. 

Tratamiento antiálgico 

Los analgcsicos, los sedantes y los tranquilizantes con de importancia en el  
tratamiento de los pacientes de trombosis venosa ya que suprimen la sensación 
angustiosa de enfermedad y el sufrimiento del enfermo. contribuyendo así a su más 

rápida recuperación. Como que segun el nivel de sensibilidad de cada uno el  dolor 

varia de un individuo a otro, es conveniente asociar los sedantes a los antiálgi- 
cos, 10 cual permite dosis menores. En general no hay que recurrir a los anal- 

g8sicos mayores, como los opiáceos, siendo suficlente la acción analgésica de 
las fenilbutazonas o los derivadas salicilicos o las pirazolonas. 

Tratamiento espasmofítico 

Cuando en el cuadro clinico predomina el factor espástico vascular, recurri- 



remos a los espasmoliticos. Pueden administrarse por vía venesa, arterial, paren. 
teral y oral, segun lai intensidad del espasmo y la urgencia del caso. 

En el territorio venoso el  espasmo es de rnanlfestaclon rara y de difíci l  de- 
mostración. En el  territorio arterial es donde esta espasticidad se manifiesta con 
mayor intensidad. Debido a este factor es por lo que en ocasiones aparecen for- 

mas isquemicas de trombosis venosas que inclusa llevan en últ imo término a la 
gangrena por oclusión arterial. 

El espasmo vascular contribuye a la persistencia del dolor, el cuat por reftejo 
aumenta el  espasmo; ciclo vicioso que cede al administrar espasrnoliticos. 

Hasta la introducción de preparados de síntesis, los espasmolitlcos más efica- 
ces de acción anticelinérgica eran los derivados de la papaverina, poseedores de 

un acusado efecto antiálgico. 
En casos de espasmos resistentes a los preparados referidos estAn indicados 

los bloqueos artestesicos del simpatico correspondiente a la regibn afecta. El efec- 
to  es inmediato y puede repetirse cada día durante unos días, s i  es preciso. 

Tratamiento antibiótico 
En la mayorla de- las veces no es necesario y recurriremos a él  sOlo en el 

case de infeccién evidente. Sin embargo, en muchos ambientes médicos se sigue 

administrando en abundancia antibiótico$ para tratar las trombosis venosac. Cori- 
sideramos improcedente esta terapéutica que, por otra parte, no reporta al pa- 
ciente beneficio alguno. 

f ratamiento fibrinalitico 
Antes de entrar de lleno en esta modalidad terapéutica es conveniente TeCQr- 

dar el esquema del cuadro I referente a Fos mecanismos de la coagulaci0ri y de 

la fibrinolisis. 
De este esquema se deduce que el plasrninógeno es el  precursor inactivo 

circulante de la plasrnina y que esta últirria es el enzima tibrinolitico activo capss 
de la destrucción de la fibrina. 

- - 

- - - 
CUADRO I 

Protrombina 

Kromboplastina r $ 
Tromblna 

Plasminógena (profibrinolIsina) 

1 4 Q ~ i n a s a s  

Ptacmina (fibrinolisina] 

Fibrinágeno 
4 

+ FlBRrlNA 
1 

+ Productos dc desinteqracibn 

El plasminógeno se convierte en plasmina mediante la activación por las qui- 
nasas. fisiolágicamente presentes en el  plasma y en los tejidos orgánicos. Poseen 

también esta acción activadora la Estreptoquinasa y la Uroquinasa, la Tripsina, el 
ácido nicotinico. el cloroformo, etc. 

Se han utilizado en terapeutica con distintos resuttadoc Fos siguientes pro- 



ductos: Estreptoquinasa, Plasrnina, Complejo estreptoquinasa-plasmin6gen0, Uro- 
quinasa y Complejo uroquinasa-plasmina. 

Vamos a exponer de modo sucinto y por separado los resultados y la aplica- 
ción clínica de la Estreptoquinasa, la Plasrnina y la Uroqwinasa. 

Estreptoquinasa: Se trata de un producto de unas cepas estreptococicas que 
actúa como proactivador del plasminógeno en contacto con un coactivador del plas- 
ma humano. Por su acción el  plasminogeno se transforma en plasmina tanto en 
ta sangre circulante como en el  interior de los trombos. donde a la vez la plas- 
mina que se va produciendo, desíntegra la fibrina. 

No obstante, tiene serios inconvenientes que dificultan SU aplicación clínica: 
al la dificultad de dosificacibn, que debe tantearse en cada paciente; b l  la exis- 
tencia de pirógenos, que son causa de hipertermias notables; cl el poseer gran 
poder antigénico y sensibilizar a tos pacientes. 

El  tratamiento debe ser precoz y las dosis primeras elevadas, alrededor de 
las 500.000 unidades, con objeto de contrarrestar las antiestreptoquinasas circu- 
lantes. Como dosis de mantenimiento hay que administrar unos dos tercios de 
la dosis inícial por hora, 

Esta terapéutica es peligrosa porque puede ocasjonar graves hemorragias por 
fibrinolisis o bien efectos de hipercoagulabilidad al finalizar su aplicacj6n. Por 
ello se aconseja un tratamiento de un día de duración con Estreptoquinasa y lue- 
go administrar heparina. pasando a los diccimarinicos mas adelante. 

E! control del tratamiento con Estreptoquinasa se efectúa con determinaciones 
del tiempo de trombina, que debe mantenerse unas dos o tres veces del valor 
normal. 

Plasrntna: Este producto se obtiene activando el plasminbgeno con estrepto- 
quinasa. Es un enzima proteolitico de acción selectiva sobre el fibrinógeno y la 
fibsina, pero que puede alterar todas las proteínas plasmSticas, de ahí el  riesgo 
de su aplicación en clinica. Se destruye con rapidez por las antiptasminas de la 
sangre, lo que justifica su dosificación intermitente porque así se permite que [a 
tasa de plasmina aumente en los intervalos. 

Como dosis de ataque se aconsejan de 100 a 200 mi l  unidades. continuhndolo 
luego con 150 mi l  unidades cada cuatro horas. La duración del tratamiento sera 
de cuarenta y ocho horas. Su control se efectúa mediante el mismo metodo que 
se utiliza para la estreptoquinasa. 

Uroquinaca: Es una activador natural, completo, del plasmin6geno. Se obtie- 
ne a partir de la orina humana (0.7 a 0.3 mg,'litrol. Aunque es de elevado coste, 
tiene la ventaja sobre la estreptoquinasa de que carece de poder antigénico para 
el  hombre: por ello su administración es más cómoda. Los efectos terapéuticos 
son idénticos a los de la estreptoquinasa y los riesgos de hemorragia tarnbieni. 

En resumen, podemos decir que el tratamiento fibrinolítico consigue la I isis 
completa del trombo en un 50 de los casos: que estos preparados son de 
elevado coste y de difíci l  administración, solo posible en pacientes internados en 
centros médicos y con rigurosos controles de coagulación; y que los riesgos y 

efectos secundarios no se han resuelto por completo, prosiguiendo las invectiga- 
ciones que hacen esperar conviertan este tratamiento en el  de elección de las 
trombosis venosas en un próximo futuro. 



CONCLUSIONES 

La finalidad del tratamiento de las trombosis venosas viene determinada por 

dos factores: 1." La curación del cuadro clínico en sí, evitando las secuelas tar- 

dias del mismo; y 2. ' y mas importante, evitar el  embolismo pulrnonar. 
Revisado someramente el  tratamiento médico actual de las trombosis veno. 

sas, de gran importancia, no tenemos que olvidar que el tratamiento quirúrgico ha 
experimentado en estos i i lt irnos anos grandes avances técnicos. 

Consideramos que no debe tenerse un criterio partidista entre tratamiento mé- 
dico o quirclrgico sino que ambos deben manejarse segrín las necesidades de cada 

caso e incluso. la mayoría de las veces. nos veremos abligados a simultanearlos 
en beneficio del paciente. 

21 tratamiento postural, los vendajes, los antiinflamatorios y los anticoagulan- 
tes siguen siendo los pilares fundamentales de ea terapkutica de las trombosis ve- 
nosas, que es probable incluya en el futuro los fibrinoliticos. 

La vía de administración de anticoagulantes, dextranoc y ffbrinoTiticos debe 
ser, en la fase aguda de la enfermedad, la venoclisis a traves de venas superficia- 
les de la extremidad que sufre la trombosis, procurando que dichos fármacos de- 
riven hacia las venas profundas [puncianando, por ejemplo, una vena dorsaC deli 
pie), con lo  cual conseguiremos una mayor accicin terapéutica con dosis meno- 
res. Dicha acción será selectiva sobre la región lesionada y menor en el resto del 
organismo. 

Caso de que se hayan presentado episodios de embolia pulrnonar estará in- 
dicado, además de lo expuesto, tratar el .shock*, tonificar e l  rniisculo cardíaco y 
administrar oxigeno. si  existen SFgnoS de insuficiencia respiratoria. 

RESUMEN 

Sin entrar en c l  terreno quirúrgico. e l  autor pasa revista a la terapéatica me- 

dica de las trombosis venosas, que resume en ocho puntos: lucha contra la es- 

tasis y el edema con tratamiento postural, vendajes y movilizacián activa; lucha 
contra la progresion del trornbo. con anticoagulantes y clarificadores del plasma: 
lucha contra la inflarnacihn con antiinflamatorioc; lucha contra el  dolor e hipersen- 
sibilidad con antiálgicos. sedantes y tranquilizantes; lucha contra el arteriospasrno 

con antiespasmcidfcos; lucha contra la infección, s i  existe, con bactericidas y bac- 
teriostáticos: procurar la I isis del trombo c m  fibrinolíticos; mejorar a l  estado 
general, restableciendo Fas constantes biolrigicac y el  fisiologismo normal. 

SUMMARY 

The fundaments of medical management in venous thrombosis are descri- 

bed. The aims of treatment are: To avoid stasis and edema. position, bandages 
and rnavilisation; to avoid the growing of the thrornbus, anticoaqulants; combat 

thc inflammation (corticoFds, phenylbutazone, brypsine); re'lievs the pain [an- 



tialgics, sedatives]; to force the arteriosgasm (spacmolytics and syrnpathetic 

blokade) ; combat the infection when it exist Dbasteriostatics) ; to  attempt the 
lysis rif thrornbus (fibrinolytics); and routine care of  patient. 
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Tratamiento quirúrgico de las trombosis venosas 

FERNANDO BONGERA 

Médico Adjunto del Servicio de Cirugía Vascular del Hospital General de Asturias 
[Dr. J. M. Capdevilal 

Oviedo (España] 

A lo largo de cien años de historia, el tratamiento quirúrgico de las trorn- 
bocis venosas ha pasado por etapas diversas que van desde el entusiasmo a la 
detracción absoluta, posturas que aíln hoy se mantienen. Quizá por este motivo 
haya llegado el  momento de sopesar las ventajas y los inconvenientes de este tra. 
tamiento. 

En 1865 Lee realiza la primera ligadura de la vena femoral como tratamiento 
de una trombosis venosa. En 1902 Blum y ñrendelenburg llevan a cabo la ligadu- 
ra de la cava inferior. En 1910 Chepelrnan extrae coágulos venosos en una trom- 
bosis del miembro superior, naciendo de esta forma una nueva técnica quirúrgi- 
ca: la trombectomía venosa. Siguen a este autor en la utilizacYón de la tkcnica, 
Bazy y, más tarde, KuIemkampff, Lawer y Lerkhe. 

EZ descubrimiento de la heparina en 1935 por Charler y Scett, así como la 
síntesis de la dicumarina en 1941 [Link) condicionan [a utilización masiva de los 

anticoagulantes en e1 tratamiento de las trombosis venosas y caen, por este mo- 
tivo, en el olvido las recientes posibilidades quirúrgicas. 

ha experiencia acumulada a 10 largo de los últ imos anos ha confirmado la uti- 
tidad de la terapéutica anticoagutante en la prevención y tratamiento de la enfer- 
medad trornboembblica, pero También ha puesto de manifiesto sus limitaciones. 
Sin tener en cuenta sus cornplicaclones y contraindicaciones, la terapéuTica anti- 
coagulante presenta limitaciones más frecuentes de lo que parece, pues según las 
estadisticas deja de un l D  a un 25 % de secuelzis postflebíticas graves y no evita 
de un 4 a un 8 1l de embolismo pulmonar mortal, amén de un alto porcentaje de 
microembolismos de repetición que la mayoría de las veces conducen a un esta- 
do irreversible de cor pulmonale crdnico. 

La evaluaci6n de estos resultados ha condicionado un replanteamiento de! pro- 
blema, a lo  que contribuye el perfeccionamiento y puesta a punto de una serie de 
técnicas quirúrgicas que una de entre nosotros definió come .métodos de cirugía 
venosa directa-. 

En el presente trabajo pretendemos dar nuestra versión sobre la problemá- 
tica del tratamiento quirúrgico de las trombosis venosas a través de casos que 
hemos tenido oportunidad de asistir en el Servicio de Cirugía Vascular del Hos- 
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pltal General de Asturias y cuyo número SE eleva a 139 pacientes con 175 técnicas 
quirúrgicas realizadas- 

Excluimos los casos de trombosis venosa superficial y la de les troncos pro- 
fundos distales, por su escasa repercusión clínica. el bajo porcentaje de secuelas 
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graves que ocasionan y, en defrnitiva. porque la respuesta al tratamiento médico 
es siempre excelente. 

Nos limitaremos, pues, a las trombosis localizadas en el sector fémero-ilio- 
cava, localización que concede especial gravedad a dos nosopatias de morboli- 
dad y mortalidad acusada: la embolia pulmonar y la secuela postílebítica. 

Material y método 
De las diversas técnicas que incluye el capituyo de nCirugia venosa directa. 

nos referiremos de modo fundamental a la trornbectornia venosa. s in  incluir las 
ligaduras, los plicamentos ni el aclipagem. 

En la Tabla I se resume el numero de trornbeictomias practicadas, a s i  como 
las veces en que esta técnica se asocia a otras. 



Fic. R. - Tromhcctomí,i ciiv.1 inferior. nchntorniii suturado y cspccimcn cxtrnklo. - 

7 .  Indicacfones 
En general considerarnos indicación clínica de ciru- 

gia venosa directa las situaciones siguientes: a) embo- 
lisrno pulmonar. ya sea masivo no letal o infarto pulmo- 
nar; 61 cuando el tratamiento anticoagulante se controla 

mal, está contraindicado e se demuestra ineficaz; c) fle- 
botrombosis de grave riesgo emboligeno, trombosis ve- 
nosas en Eas que la iliocavografia nos demuestra un es- 
caso componente parietal, con tromhos parcialmente ad- 
heridos y aspecto de rnigracidn fácil. 

Posteriormente ampliamos y perfilamos las Indlkacia- 
nes al referirnos a cada tbcnica en particular. 

2. Tkcnlca quirúrgicas 
Existen tres tipos de tecnica: derivativas. interrupti- 

vas y desobstrutivas. 
a. Derivativas: Su campo de utilización especifico 

es el tratamiento de la secuela postnebítica grave, es- 

tando indicada en tas siguientes situaciones patolóqicac: 
tronibosis venosa antigua con escasa c i rcai laci~n eolate- 
ral y secuela postflebitica importante; obstruccí~iin ilíaca 



por compresion tumoral en pacientes de mediana edad y cuya plazo de supervi- 

vencia es previsiblemente superior a sefs meses: traumatismos venosos a nivel 
il iaco irreparables. 

La técnica de .by-pass. cruzado de vena safena, intervención de Palma, de 
la que no tenemos experiencia personal. pzrece haber dado buenos resuitadoc 
en autores como Dale, Floret Izquierdo y Harris. 

La técnica q:iirúrgica es, en lineas generales, la siguiente: Se explora la vena 

femoral común del lado afectado a traves de una amplia disecci jn para elegir e l  
lugar i d h e o ,  permeable, para la futura anastornosls. A través dc una incisión si- 
milar en el lado sano, se comprueba la permeabilidad de la safena [que antes se 
ha investigado mediante f lebo~raf ia ]  y se diseca en una longitud suficiente para 
que sea posible llevar a cabo 13 anastomosis contralateral. Previa ligadura de las 
colaterales se coloca un ~c larnp l l  vascular en el  cayado y se dilata la safena por 

inyección a precibn de suero heparinizado. Una vez dilatada. se colcca otro -clamp. 
en el extremo distal. Se practica un tUnel suprapubice con un sigrnoidoscopio 
para posibilitar unir ambas incEsiones i n g ~ ~ ~ n a l e s  y se pasa la safena a su travcs. 
realizando la anastomosis safcno-femorsl terminoterminal. Para el  buen funciona- 

miento del =by-pass. es esencial que la boca anastomotica tenga un calibre tres 

veces superior al de la safena. 

TABLA 1 
-- . . 

TAOMBECTOMlb VENOSA: 113 intervenciones 

Trombectornia simple . . . 77 
Trombectomia y ligadura . . . 5 
Trombectomia y plicamento . . 13 
Trombectornia y uclipagem . . 18 

Sencilla, desde el punto de vista técnico, para su u t i l i zac i~n  precisa que la 

trombosis este limitada a l  territorio iliaco, que la afección sea unilateral y que la 
safena interna contralateral sea permeable y de calibre sufic:ente. Estas condi- 
ciones hacen muy escasas sus posibilidades de uti l izaci in. 

b. Interruptivas: Utilizadas como profilácticas del ernbolisrno pulrnonar. cen- 
sisten en colocar una barrera en la cava Inferior que evite la rn ig rac i~n  de trom- 

bos. Esta interrupción puede ser parcial, como el  plicarnento o el  .c!ipage.. 0 ta- 
tal. como la ligadura. 

A nuestro juicio este grupo de técnicas estd indicado en: embolismos pulrno- 
nares de repetición de origen desconocido, puesto que sabemos que más del 
90 de las embolias pulmonares tienen come punto de partida terri torios si- 
tuados por debajo de las venas renales: embolismo puFmonar masiva tributario 

de embolectomia pulrnonar, en la que en el mismo acto operatorio se practica la 
interrupción de la cava inferior: trombosis venosa con Zrombectomía centraindi- 

cada; trornbectomia considerada insuficiente: trornboflebitis séptica !lírica. Las cua- 
t ro  primeras indicaciones se refieren a las técnicas de interrupcibn parcial me- 

diante plicamento o ~clipagem. 



Las técnicas más usadas de plicarnento son la de Spencer y la de De Weese. 

La primera mediante la colocaci6n de una serie de puntos paralelos divide en 

compatimentos la cava inferior con objeto de evitar la migración embólica, sin 
disminuir en exceso la seccién total del vaso. De Weese, por el  contrario, coloca 

en la luz de la cava una verdadera barrera de puntos, sin modificar la primitiva 

seccibn del vaso. 
En nuestro Serviclo utilizamos una técnica distinta, puesta a punto por uno de 

nosotros, que tiene las siguientes ventajas: al  deja un paso de calibre previa- 
niente elegido sin disminuir en exceso la luz del vaso: deja muy poca sutura in- 

travascular; y cl su situaci6n oblicua aumenta la superficie de -filtración. cons- 
tituyendo una ~bar reran más efectiva. Ls descripción de la técnica es como sigue: 

Se aborda la cava inferior por vía retroperitoneal a traves de una incis i jn trans- 
versa subcostal derecha. Se diseca el  vaso en unos 8-10 cm de su trayecto in- 
frarrenal. -Clarnpage. doble, dejando una zona exangüe de unos 4-5 cm. Los pun- 

tos que atraviesan la luz  vascular se colocan en sentido longitudinal y descen- 
dente: posteriormente se anudan por encima de una sonda de calibre adecuado. 
Retirados la sonda y los .clamps. e l  vaso se distiende hasta dejar unos canales 

de paso, de igual calibre al de la  sonda. 
Desde 1967 usamos la tkcnica del ~~c l ipagen con uno de los -clips. de teflon 

dentado (de Adams-De Weese). que para nostroc tiene las siguientes ventajas: 
posibilidad de abordaje retroperitoneal. como en la técnica anterior; colocaciiin 
rápida y fácil: no precisa aclampagen previo; no queda material extraño en la 
luz del vaso; y deja un paso de calibre estudiado y prees.tablecido. 

En cuanto a la interrupcion total o ligadura, considerando como unica efectiva 

la de la cava inferior y teniendo en cuenta que, segun las estad~sticas, produce 
entre un 40 a 60 O ' o  de secuelas graves, entre un 4 y 9 O k  de ernbolismos de re- 
petición y tiene una alta mortalidad operatoria, creemos que su indicacián debe 
restringirse en exclusiva a las trombollebitis sépticas de iliaca y a los traumatis- 

mos con imposibilidad tkcnica de reconstruccián. 
c. Desobctructivas: Las técnicas anteriores van dirigidas a tratar o preve- 

nir dos de las situaciones patologicas creadas por la presencia de un tromba en 

el sector femoro-írio-cava: la secuela postflebítica en las primeras y el ernbolisrno 

pulmonar en las segundas, dejando nin s i tu* el problema inicial, e l  trornbo. En 
cambio, con la trornbectomfa venosa perseguimos objetivos más arnpllos: la pro- 

filaxis del embolismo pulmonax, el tratamiento patogenico de la oclusión venosa 

y la profilaxis de la secuela postflebitica. 
En la práctica de una trombectornía venosa existen en principia una serie de 

indicaciones clinicss, citadas ya al comienza de nuestra exposición. que si  bien 

son en general aceptadas, creemos que pueden ser objeto de discusión ulterior 
en algunos de sus puntos. A este tipo de indicaciones se ahaden otras por lo 
habitual, relacionadas con el estado evolutivo de la trombosis. Es decir, parece 

aceptado por la mayoria de autores que son tributarias de trombectomia las tram- 
basis venosas recientes cuya tiempo de evolución clínica oscile entre veinticuatro 
horas y tres semanas, dejando de serlo las de evolucibn más larga. Nosotros con- 
siderarnos que, según nuestra experiencia. este sistema de actuación es poco 

práctico. ya que la valoración de los datos de anamnesis y exploración nos llevan 
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muchas veces a una interpretación equivocada en cuanto a tiempo de evolución 
se refiere. Por otro lada, la evb luc i~n  de una trombosis venosa presenta desde 
el  punto de vista fisiopatológico características muy variables que pueden condu- 

cir  a situaciones lesionales distintas por completo. Por tanto. considerarnos que 
la indicación quirúrgica correcta es la que se sienta una vez valorados los facto- 
res de t ipo general y de situación actual del paciente, a la vista de una ftebo- 
ílio-cavografia: angiografía que debe ser efectuada de urgencia ante la sospecha 

diagnóstnca de trombosis venosa de dicho sector y que nos informará con detalle 
de la localización, extensi.Sn y características de la oclusión venosa, es decir de 
su operabilidad. 

En este sentido, las indicaciones lesionales son las siguientes: Trombosis 
masiva con circulaciBn colateral escasa o nula: recanalización postflebitica con 
trombo *flotante- en la luz venosa: trombosis sin adherencia parietal; trombo in- 
tracava en -huso de hilandera.. 

Por e l  contrario, creemos que no es aconsejable intentar la desobstrucci6n 
en pacientes con imágenes de: recanalización postflebitica aislada: trombosis con 
abundante circulación colateral: trombosis fémoro-~opl í tea o distal. En este último 
caso Tas posibilidades de desobstrucci6n completa son mínimas, las de trombo- 
sis postoperatorias son máximas y, en general, se obtienen buenos resuhados 
con un tratamiento médico correcto. 

En nuestro Servicio para realizar la trombectomía utilizamos el catéter de 
Fogarty, pero no exactamente la tecnica descrita por este autor. Creemos nece- 
sario por tanto especificar ciertos detalles técnicos que consideramos de suma 
irnportancla. 

1. En las trombosis que respetan la cava utilizamos la vía de abordaje ingui- 
nal, exclusivamente de lado afecto. 

2. Cuando el lado afecto es el derecho, es necesarío el  control de la cava 
inferior para evitar migraciones embólicas durante las maniobras de desobstruc- 
cirjn. Dicho control se logra abordando l a  cava por vía retroperitoneal y colocan- 
do una cinta en la porción de más fácil: acceso. Cuando la localización es iz- 
quierda, creemos que l a  situación de la aorta y de la arteria iCEaca comijn dere- 
cha constituyen, al cruzar la vena, una barrera suficiente para impedir la rnovili- 
z a o i ~ n  de trombos. 

3. Cuando existen trombos en la cava inferior se hace necesario su abor- 
daje directo, realizando la trombectornía a través de una flebotomia de la cava. 

4. La introducción del catéter de Fogarty lo efectuamos de dos maneras: 
a] Cuando la safena interna esta trombosada, seccionamos el cayada dejando 

un pequeiio muiíón, a través del cual se practica la trombectornía; ello nos per- 
mite un perfecto control de una posible hemorragia y dejar el material de sutura 
fuera de la luz femoral. sin prodiicir estenosis. bl Cuando la safena es permea- 

ble, practicamos una flehotomia longitudinal que Incluye unos 7 mm del cayado 
y unos 3 mm de la femoral, con lo cual se abtienen parecidas ventajas que en el 

caso anterior. 
5. En algunas ocasiones. en especial cuando la desobstruccián practicada no 

es satisfactoria por completo, asociamos a la trornbectomia una tBcnica interrup- 
tiva: plicamento o aclipagew. 



Cuidados postoperatorios 
En el tratamiento postoperatovio de la Cirugía venosa directa es preciso tener 

c i  cuenta dos tipos de medidas: una, generales, encaminadas a mantener las 
constantes biológicas dentro de los límites normales y que son comunes a toda 
tipo de cirugía: otras, especiales, que afectan de manera concreta a este grupo 
de tecnicas y que pretenden mantener una ~ I r cu lac ión  venosa rápida y un cierto 
nivel de hipocoagulabilidad. Para conseguir estos fines recurrimos al :  

a3 Tratamiento postural: En las primeras horas del postoperatorio utilizamos 
la elevación de los pies de la cama y gimnasia respiratoria con movimientos de 
inspiración y espiracibn amplios. A partir de las doce horas el enfermo realiza 
rnov;mientas activos, continuos, de las extremidzdes y empieza a caminar. 

No somos partidarios de los vendajes compresivos y si  de un soporte elastico 
cuando el  paciente deambula. De este modo podemos controlar la e-~olución del 
edema y con ello tener informacibn inocua sobre el  mantenimiento de la permea- 
bilidad de la zona obstruida. 

b) Tratamiento anticoagulante: Aunque el tratamiento postoperatorio con he- 
parina es el  medio más seguro de mantener el  paciente dentro de un cierto nivel 
de hípocoagulabilidad, suele dar un alto tanto por ciento de hematomas, resul- 
tando su uso prácticamente prohibitivo, al menos en las primeras horas y muy 
en especial cuando se ha utilizado la vía de acceso retroperitonel. 

c] Dextrano de bajo peso molecular: Desde hace algún tiempo venimos uti- 
lizando el Dextrano 40 como única terapéutica especifica en el  postoperatorio de 
este tipo de pacientes, administrándolo en general a dosis de 70-80 c.c. por ki lo 
de peso, fraccionada en dosis parciales cada cuatro horas. Pretendemos con ello 
mantener una volemia adecuada, disminuir la viscosidad canguinea, favoreciendo 
la dinámica cardíaca y consiguiendo un retorno venoso mas rápido, y por ult imo 
mantener un cierto efecto ontitrornbitico disminuyendo la adhesividad de las pla- 
quetas. Hasta el  momento los resultados conseguidos con el Dextrano han sldo 
satisfactorios, sin que hayamos visto complicación alguna. 

Resultados 
Hemos tabulado los resultados habidos en 175 técnicas quirfirgicas efectuadas 

en 139 enfermos, en base s la secuela venosa [sindrome ortostáticol, r e p e t i c i ~ n  
del embolismo pulmonar después de la intervención y, finalmente, mortalidad. Los 
datos obtenidos vienen resumidos en la Tabla II. 

- - 
TABLA II 

- - 
RESULTADOS GLOBALES 1175 técnicas en 139 enfermas) 

Secuela venosa. 
Bueno . . . . . . , . 92 67 Ob 

Reqular . . . 1 7  12 o*0 

Malo . 2 1  14 
Repetlcibn emballsmo 3 2 n o  

Mortalidad 9 7 D o  
. -- - - - 

Al evaluar criticamente nuestros resultados, llama la atención en primer lu- 
gar, el  que dos de nuestros casos en los que se repit ib un accidente de ernbolis- 
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m0 después de la intervención habían sido sometidos a una trombectomia simple. 
Este hecho, considerado de forma aislada, podría inducir a pensar en la convenien- 
cia de asociar en todos los casos de trombectomja alguna otra técnica de inte- 
rrupción parcial [plicamento o uclipagen). Pero estudiado de forma global el pro- 
blema, nos damos cuenta de que la secuela venosa postoperatoria es más fre- 
cuente precisamente cuando se efectúa esta asociacion técnica (25 % de los ca- 
sos presentaron secuela, en tanto solo la presento el  1'2 % de los casos de trorn- 
bectamía simple]. 

De nuestros resultados cabe deducir, en líneas generales, que la trombecto- 
mía deja menos secuelas venosas, pero comporta un ligero aumento del indice de 
repetición de embolismo postoperatorio. 

En cuanto a las cifres de mortalidad podemos considerarlas dentro de los 
límites comúnmente aceptados, muy en especial si tenemos en cuenta que he- 
mos incluido en ellas las muertes no relacionadas con la intervencibn quircrgica 
e incluso las no relacionadas con la patología venosa. 

A pesar de una terapéutica anticoagulante correcta, la morbilidad y mortalidad 
por enfermedad tromboembólica siguen siendo altas. Esta situación ha condicio- 
nado la actualización y sisternatizaci0n del tratamiento quirúrgico. 

En todos aquellos pacientes sospechosos de afección tromboemból ica debe 
realizarse de urgencia una flebo-ilio-cavografia, único método capaz de descartar 
su existencia y mostrar la exacta localización, extensión y características de [a 

trombosis venosa. 
Las indicaciones de Cirugía venosa directa vienen condicionadas por la exis- 

tencia de embolismos pulmonares, fracaso o contraindicacibn del tratamiento an- 

ticoagulante, presencia en el sector ílio-cava de trornbos flotantes o en huso de 
hilandera y la gravedad de la sintomatología clínica de la trombosis venosa. En 
nuestro concepto, [a indicación más precisa viene dada por las imágenes angio- 
gráficas, ante las cuales la presencia a ausencia de una serie de caracteristícas 
ya citadas condicionará et criterio de operabilidad. 

En lineas generales se aceptan tres tipos de tkcnicas quirúrgicas: derivativas, 
interruptívas y desobstructivas. Entre las derivativas consideramos como Única 
posiblemente efectiva la de Palma o de r i vac i~n  venosa cruzada. Entre las inte- 
rruptivas, la técnica de nclipagen con .clip. de teflon dentado reúne una serie 
de condiciones de prevención real de embolismos pulmonares, rapidez, inocuidad 
y escasez de cernplicaciones que Ea hacen superior al resto de su grupo. La li- 
gadura de la cava inferior queda limitada, a nuestro juicio, a las tromboflebitis 
sépticas pelvianas y a los treurnatismos sin posibilidad de reparación. La trom- 
bectornia con catéter de Fogarty es, por sus posibilidades de profilaxia del embo- 
tisrno puirnonar, tratamiento patogénico de la trombosis venosa y profilaxia de la 
secuela postflebítica, la tkcnica de la elección de la trombosis venosa de loca- 
lización fémoro-ilio-cava. No obstante, si en cuanto a la prevención del embolis- 
rno pulmonar parece conveniente asociarla a una técnica interruptiva, considerada 
globalmente, es decir atendiendo al porcentaje de repetición de embolismos pul- 



monares y al de seculas postflebiticac, !os resultados de la trombectomia simple 

son muy superiores a los de las técnicas mixtas. Reservamos, por tanto, la aso- 
ciación de un ~clipagem o plicamento para aquelfos casos en las que Ta trombec- 
tornia practicada no se ha conseguido de manera satisfactoria por completo. 

RESUMEN 

Tras un breve resumen histórico de la cirugía venosa de las trornbosls ve- 

nosas y de los resultados globales de la terapeutica anticoagulante, pasa al estu- 
dio de la Cirugía venosa directa, ibasandose en 175 técnicas quirúrgicas en 139 

enfermos. El estudio se l imita al sector fbmoro-ilio-cava. El autor seíiala las in- 
dicaciones de Ea trombectomía simple o asociada a ligadura, plicamento o = d i -  
page.. Entre las tecnicas quirtirgicas distingue: las derrvativas, las interruptivas 
y las desobstructivas, con sus indicaciones. Entre las interruptivas presentan un 

método personal del Servicie. Se exponen los cuidados postoperatorios (trata- 
mienta postural, contención, terapsutica anticoagulante. Dextrano, etc.), Termina 

con los resultados y las conclusiones, resaltando la fleboiliocavografia para e3 
diagnbstíco y orientaci~n terapkutica. 

SUMMARY 

Aftes reviewing the most important histarical facts in venous sugery and the 

results of anticoagulant therapy in venous rhrombosis. this paper discusses the 
author's experience with 175 direct venous interventions limited t o  the femoro-iliac 

and caval veins in 139 patients. Three types of surgical techniques with their res- 

pective indications are considered. Et is remarked that i'liocavography ic necessary 
in order to stablish a coñrect diagnosis and therapeutic indication. 



Profilaxis d e  las trombosis venosas 

h?ANUEL DE CARDENAS 

Servicio de Angiologia. Hospital Provincial 
Can Sebastián [España] 

El problema de las trombosis venosas se conoEe desde siempre como el de 
mayor importancia tanto por las dificultades de tratamiento y posible mal pro- 
nóstico como por las dificultades de profilaxis. Si pensamos que un número bas- 
tante frecuente de trombosis se complican de embolia pulmonar, a veces mor- 
tal, el problema adquiere aún mayor importancia. La muerte por embolia, en es- 

pecial en los enfermos operados, constituye el accidente más tragico de cuan- 
tos suelen acontecer en las cfínicas quirúrgicas. 

El comienzo de una trombosis venosa puede pasar inadvertido aún a la ex- 
ploración más minuciosa, manifestándose en ocasiones al producirse una grave 
carnplicación pulrnonar. No obstante, en la mayoría de los casos es posible en- 
contrar, s i  se investigan bien, los primeros síntomas de la trombosis. De ahi que 
el  cirujano viva la perpetua preocupación de la trombosis y la embalia. Es por 
ello que debe estar alerta y conocer l os  procesos que con mayor frecuencia se 
complican de trombosis, los medios prolácticos para evitarla y los síntomas ini- 
ciales para poder diagnosticarla a tiempo. 

No se tiene todavía un concepto claro sobre la patogenia de la coagulación 
intravascular, pero se siguen aceptando los tres factores sehalados por Yirchow 

en 1865: alteración de la íntima vascular, lentitud o estasis del flujo sanguíneo 
y trastornos de la coagulabilidad hemática. 

Los traurnatismos de toda índole, actuando directa o indirectamente sobre la 
pared vascular, pueden ocasionar atteracjones de la íntima. Entre estas causas de 
lesión del endotelio tenemos las ligaduras quirúrgicas, tanto temporales como de- 
finitivas, las tracciones en los actos operatorios, las lesiones directas por los ex- 
tremos óseos o las esquirlas en fracturas, la compresión sobre arterias y venas 
por hematomas, posturas inadecuadas en la mesa de operaciones o en la cama, 

férulas o apócitos escayolados, torniquetes, ternillos o placas de osteosíntesis, 
tumores, infecciones de vecindad o del propio vaso, etc. Asimismo, la extensión 
continua estira los tejidos provocando la icquemia de los vasa vasorum y vaso- 



constricción por espasmo refleje. En la mayor parte de estos casos puede en- 

contrarse lesiones de la intima, pero algunas veces estas alteraciones no son 
patentes; aunque acaso las rnicrolesiones traumaticas de la pared vascular pue- 
dan defínlrse mejor con el empleo del microscopio electrónico. 

La estasis por s i  sola no es capaz de producir trombosis, como se ha dcmos- 
trado experimental y clínicamente; pero la disminución de la velocidad de la co- 

rriente sanguínea o la estasis completa llevan consigo la hipooxia de la pared ve- 

nosa y con ella trostornos del metabolismo de los tejidos vasculares, lo que fa- 
vorece la primera fase del proceso trornbótico. en especial por la zdherencia de 
las plaquetas al endoteiio con la consiguiente liberación de tromboplastina. 

Cualquier circunstancia que acentúe [a estasis vasceilar fecilitará el proceso 

de coagulación patológica. Admitido que la circulación venoca se debe en parte 
a la aspiración desde el tórax y en parte al corazón periférico a expensas del tono 
vascular y de [as contracciones de la musculatura de las extremidades, no cabe 

duda de que favorecerán la estasis y con ello la trombosis, los procesos cardio- 
respiratorios debilitantes y el reposo prolongado ce la musculntura de los rniern- 
bros. A estos fenomenos de déficit mecánico hay que añadir los estáticos, coma 

la posicidn declive de las piernas, la compresión de los troncos venosos por tu- 

mores y hematomas y de una manera muy especial por la distensiun del abdo- 

men a causa de líquidos o gases y que tlende a aplastar las iliacas y la cava in- 
ferior contra los relieves 6seos de la pelvis y de la columna vertebral. Es cono- 

cida la mayar predisposici~ñi a la trombosis de la iliaca izquierda, ya que su 
parte más proximal se halla comprimida por la emergencia de la arteria iliaca 

común derecha. 

El tercer factor de Virchow favorecedor de la trombosis, las modificaciones 

de la sangre, constituyen un elemento de la mayor importancia. Hay que par- 
t i r  de que las cifras de protrombinemia y del tiempo de protrombina son poco 
constantes. incluso en sujetos sanos. Por otra parte, después de hemorragias 

de toda índole. en el postoperatorio y en las primeros días que siguen a un 

traumatismo importante, hallamos de manera constante un aumento de las pla- 

quetas, de la tasa de protrombina, de la globulina antihemofílica y del fibriníi- 

geno. y una disminucióo de la fibrinolisina y del poder fibrinolítico del plasma. 

Estas alteraciones hemáticas no son suficientes por sí solas para producir trom- 
bosis. De ser asir al alterarse la sangre se coagularía en todo el árbol vascular 

en vez de hacerlo sólo en el sector dende la hipercoagulabilidad coincide con uno 

o los dos factores restantes, lesióna de la intima o y estasis. 

De igual modo parece que ni  la lesión de la intima aislada ni  la estasis sola 

son capaces de producir trombosis. 

En consecuencia, cuantos estados patol6gicos se acompañen de lesiones del 
endotelio venoso, estancamiento de la sangre o alteraciones hemáticas tenden- 

tes a "n hipercoagulabiiida~i predisponen a la flebotrombocic. Es par esta que el 
conocimiento de estos procesos patolOgicos es imprescindible si se pretende 

establecer una eficaz profiiaxis de la trombosis Venosa. 

Procesos patológicos con tendencia a complicarse de flebotrombcais 
Ante todo, hay que tener en cuenta la frecuencia relativa de trombosis ve- 
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nosas idiopáticas. En tal caso, la primera rnanifestaciíin es una pierna enferma 
o una embolia pulmonar, sin que la exploración clínica ni la autopsia mas me- 
ticulosa puedan descubrir el mecanismo patog6nico. Pero, independientemente 
de estos casos de difícil explicacion, exlste un grupo de procesos patológicos 
en los que la amenaza de Slebotrombosis es evidente, entre los cuales los mas 
importantes son: estado postoperatorio en general, traumatismos, afecciones gi- 
necológicas y obstetricas, ciertas enfermedades internas, enfermedades hem8ti- 
cas y vasculares y de una manera muy especifica el postoperatorio de la Cirugía 
vascular. 

1. Estado postoperatorio: Entre el cuarto y septimo dia despues de una ope- 
r a c i ~ n  importante, no es raro que un estado febril en apariencia banal y un dís- 
creto dolor en una pantorrilla descubran una tromboffebitis de los vasos de la 
musculatura de la pierna o de las safenas. Esto ocurre con preferencia en ope- 
rados cuya edad sobrepasa los 50 anos. sin que los jovenes queden exentos. Las 
operaciones que, según nuestra experiencia, dan lugar más a menudo a trorn- 
bosis venosas son las practicadas por hernias voluminosas o estranguladas. can- 
ceies digestivos con resecci6n. obstrucciones intestinales, procesos pelvianos 
en general, hemorroides simples o complicadas y, en conjunto, cuantas inter- 
venciones hayan ofrecido dificultades tecnicas, hayan sido de larga duracidn o 
con complicaciones en el propio acto operatorlo, asi como las complicadas poc- 
teriormente de infección, distensi~n abdominal y peñitonitis. 

Diversos autores han citado la especial predisposicion a la trombosis de las 
esplenectornias. En nuestra experiencia relativamente corta de unas sesenta es- 

plenectomias recordamos un solo caso, consecutivo a la extirpacibn de un bazo 
roto en accidente. Sin embargo, en dos casos de gastrectomia total con esple- 
nectomia tuvimos trombosis venosa del miembro inferior, falleciendo uno de 
ellos por ernbolia pulrnonar. No seria dificil de explicar la tendencia a la coa- 
gulación intravascular de las esplenectomias si se tiene en cuenta la constante 
elevación de la cifra de trombocitos consecutiva a la extirpación del bazo. Cree- 
mos que es preciso insistir en la observación de estas flebotrambosis postes- 
plenectomia toda vez que, cuando menos en nuestro ambiente, la mayor parte de 
las esplenectornias que se practican, fuera de las traumatismos, tienen lugar en 

sujetos muy jóvenes, ya que las indicaciones más Frecuentes son la trornbope- 
nia esencial y la ictericia hernolítlca, y los sujetos de poca edad tienen muy poca 
tendencia a \as trombosis postoperatotias. 

2. Tsaurnatismos: Las grandes fracturas del miembro inferior dan un gran 
contingente de trombosis, en especial las de cuello de fémur. pues a las lesiones 
de 10s vasos y a las compresiones por hematomas se afiaden el reposo y la edad 
avanzada del lesionado. En los politraumatizados donde las fracturas de los 
miembros se acornpafian de lesiones de las vísceras, del t ~ rax ,  de la cabeza o 

de la columna vertebral. la inrnovilizaci~n muchas veces en posturas forzadas 
se mantiene largo tiempo, a menudo en estado de inconscíencia que impide al 
lesionado rectificar las posiciones viciosas, dolorosas o compresivas, con !o que 
la predisposición a la trombosis es extraordinaria. Las intervenciones quirúrgicas 
en Traumatología y en Ortopedia se acompañan casi siempre de lesiones vascu- 
iares, en especial en las osteosintesic, los despegamienros y las rnoviIizaciones 



forzadas o violentas. A estas circunstancia cabría añadir e l  efecto nocivo del 
torniquete hemostatico, colocado a menudo comprimiendo los vasos contra un 
resalte óseo deirante mucho tiempo y a demasiado presión, la extensión conti- 
nua, el  reposo prolongada y los vendajes de yeso apretados. Es de pensar s i  los 
edernas postraumAticos tan frecuentes y dificiles de resolver pueden correspon- 
der a sindromes postflebíticos, ya que la experiencia nos enseña que casi nunca 
se observan en las fracturas de los miembros superiores, tan poco propensas 
a la complicación tiornbotica. 

Las amputaciones a consecuencia de infecciones o de procesos vasculares 
efectuadas en viejos se acompanan también con demasiada frecuencia de trom- 

bosls. 
3. Afecciones ginecológicas y obst6tricas: Las enfermedades y operaciones 

por Infecciones y tumores malignos de los anejos y del Otero se acompañan 
bastante a menudo de trombosis venosa, en especial en pacientes que sobrepa- 
san los 50 años de edad. De preferencia el  proceso trornbótico no se iniciaria 
en las venas de Ta pantorrilla sino en los plexos venosos de la pelvis. 

ha inmensa mayoría de mujeres que sufren de varices las ven agravadas 
durante el embarazo, con no rara aparición de varicoflebítis. En el  puerperio la - 
complicación clasica era la flegmasía alba dolens, hoy casi desaparecfda por 
compZeto desde que se practica el  levantamiento precoz. La gran predispósl- 
ción a las trombosis venosas sigue correspondiendo, no obstante, a la infeccibn 
puerperal y sobre todo al aborto séptico. 

4. Enfermedades médfcas: Todas las enfermedades graves, largas y debi- 
litantes que, ademas, requieren muy prolongada estancia en cama. predisponen 
de modo especial 2 la trombosis venosa. Entre ellas la fiebre tifoidea, la col i t is 
ulcerosa, la neurnon ia, la descompensación cardíaca, e l  ictus cerebral, las hemi- 
plejías y paraplejías, los comas y todas las enfermedades caquectlzantes. Entre 
estas Ultimas figuran de modo particular los cánceres avanzados, que además 
aiaden una htpercoagulabilidad sanguinea comprobada. 

El .shock. en todas sus formas, favorece las trombosis por combinar la 
hipovolemia. la hipotension. la hlpercoagulabilidad y la debilidad de la aspiraci6n 
cardiorespiratoria. 

5. Enfermedades hernáticas y vasculares: Entre las hemopatias trornbóge- 
nas figuran las anemias. en especial las hipocrómicas tan frecuentes en los 
chnceres digestivos, la poligiobulta y las leucernias de toda índole. Ni que decir 

tfene la particular predisposición a la trombosis que Las enfermedades vascularec 
presentan, tanto por los fenómenos estásicos de que se acompañan como por las 
lesiones parietales de los vasos. Entre estas enfermedades hemos de considerar 
las varices, los sindromes postFiebíticos, los aneurismas, las arteriosclerosis y la 
trom boangeitic. 

6. Cirugía vascular: Una nueva causa de trombosis surge con la Cirugra 
Yascular. La rama probablemente más joven de la Cirugía. por ser joven ha te- 

nido un crecimiento extraordinario. Especialistas angiólogos y cirujanos gene- 
rales practican de día en día mayor número de operaciones en arterias y venas. 
Coma toda Cirugia, la Cirugía Vascular tiene grandes 6xitos. pero tambidn bas- 
tantes fracasos, puesto que como cualquier rama quirúrgica para que sea eficaz 
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requiere una indicación exacta y una tkcnica depurada. Cuando estas dos pre- 
misas no se cumplen se corre el  riesgo del fracaso. Cualquier acto quirúrgico 
sobre tos vasos amenaza una trombosis arterial o venosa, con sus consecuen- 
cias. En el  corazón y en las arterias la sangre se defiende sola a expensas sobre 

todo de la rapidez de la corriente y de la menor tendencia a la coagulación de 
la sangre arterial. En el  terr i torio venoso, por contra, no ocurre lo mismo; aqui 
la pared es mas sensible a toda clase de agresiones, la coagulación es más fácil 
y. sobre todo. la lentitud fisialógica de la corriente sanguinea y la tendencia pa- 
tológica a la estasis favorecen sin duda la coagulación intravascular. La expe- 
riencia nos enseña que las tigaduras vasculares practicadas en procesos tromb0- 
t icos como preventivas de la extensión del trombo y de la embolia van seguidas 
con frecuencia de una nueva trombosis pot encima de la ligadura. Algunos de 
nuestros casos de anastomosis portocava han sido seguidos de trombosis mas 

o menos precoz. l a s  heridas de las venas del cuello, del abdomen o de los 
miembros en ocasibn de traumatismos o de accidentes quirúrgicos que nos han 
obligado a practicar suturac o anastamosis venosas han llevado a la trombosis 
muchas m& veces de lo que hubikramos esperado. 

Existen, por último, algunos procesos que facilitan las trombosis venosas en 
relacidn con enfermedades de la nutrición y endocrinas sin que pueda explicarse 
bien su patogenia. En este grupo quedan incluidas, entre otras, la obesidad, la 
edad avanzada. la diabetes y el  empleo de ovulostaticos. 

Profilaxis de las f lebotrombosis 

En el  tratamiento profilhctico de las trombosis venosas hay que diferenciar 
tres circunstancias, aunque su terapéutica coincida en muchos puntos. Estas tres 
circunstancias son: la profflaxis de la propla trombosis, es decir, evitar que se 

produzca; la profilaxis de la propagaci6n del trombo cuando ya se ha establecido: 
y la profilaxis de la embolra pulmonar. Vamos a l imitarnos aqui a la primera cir- 
cunstancia: evitar la producción de la trombosis venosa, 

1. Dearnbrilación precoz: La dearnbulación precoz debe aconsejarse en lo  
posible después del parto, del aborto, de los traurnatismos y de las interven- 

ciones quirúrgicas. Si el  enfermo no puede levantarse, debe practicarse la mo- 
vilización activa y pasiva de la musculatura de los miembros de manera casi 
permanente. Tanto la dearnbulación como la movilidad activa ponen en marcha 
el mecanismo del corazón periferico. acelerando el  flujo sanguineo hacia e l  co- 

razón y con el le evitando la estasis. 
No es deambulación precoz y carece de toda acción profilfictica colocar el 

enfermo en un sillón y hacerle dar sola unos pasos. Esto más bien es contrapro- 
ducente, ya que al quedar tas venas popliteas y pelvicas flexionadas se acentúa 
la estasis sanguínea en los miembros. Tanto la marcha como la movilización ac- 
tiva no deben limitarse a unos minutos por la mañana y otros por la tarde, ya 

que en los restantes largos periodos de reposo vuelven a producirse las condi- 
ciones desfavorables que queremos evitar. Tanto el medico como el  fisiotera- 
peuta deben insistir repetidamente en la continuidad de la movilización. 

Los ejercicios musculares y la deambulacibn deben comenzar al segundo o 



tercer dia a más tardar, ya que por lo común la flebotrornbosis no se inicia hasta 
el tercer o cuarto día de[ proceso trombógeno. SI la trombosis estuviese esta- 
bleciaa en el  momento de levantar al enfermo para la movilizacion en el  quinto 
o sexto dia, cabe que se desprenda un ?rombo y ocasione una ernbolia pulrnenar 
a veces mortal. 

En la cronologia del proceso trornbótico hay que tener presente el que algu- 
nos enfermos graves llevan ya varios días encarnados antes de la operación y 

que, por tanto, estos dias preoperatorios también cuentan en la génesis de la 
trombosis. trombosis que pudiera estar ya iniciada en el momento de la ope- 
ración. 

2. Posición del enfermo: Los enfermos potencialrne,ite susceptibles de una 
trombosis venosa deben permanecen en el  lecho levantando los pies de la cama 
unos quince centimetras. Esta posición de elevación de los pies está también 
indicada en toda intervención quirúrgica que haya de durar más de una hora, La 
tnclinación debe afectar a todo el cuerpo; elevar sólo los miembros manteniendo 
el tronco en horizontal acentua la estasis sanguinea en las iliacas anguladas. La 
posicián correcta de pies elevadas favorece eficazmente el retorno venoso al 
corazon, evitando la estasis en los miembros inferiores y en la pelvis; con ella 

hemos conseguido desde hace anos la casi total desaparición de trombosis y 

embolias en nuestros enfermos quirúrgicos. Sólo está contraindicada en los en- 
termos con isquernias de los miembros inferiores. 

Hemos repetidos varias veces el  experimento de Allison, aprovechando es- 
tudios flebográficos. Consiste en inyectar un contraste yodado en una vena del 
pie, obteniendo radiografías a intervalos. Con tal experimento hemos observado 
lo que sigue: Cuando el enfermo yace horizontal por completo, parte de la sus- 
tancia de contraste persiste hasta 20 minutos en las venas de la pantorrilla; 
cuando se ha elevado la cama unos quince centímetros por los pies, desaparece 
todo rastro de contraste en 3 minutos; y, por último, en posición de pelvis an- 
yulada, quedan restos de contraste en las iliacas a los 15 minutos de practicada 
la inyección. Esto nos parece bastante dem~st ra t ivo  respecta a la profilaxis de la 
trombosis por la posición. 

3. Vendajes compresivos en las extremidades inferiores: En sujetos con 
varices, operados o no, que han de iniciar la dearnbulación o deben permanecer 
en cama, en los hemf y parapléjicos y en casos de sistema venoso insuficiente 
el1 los miembros inferiores debe aplicarse una venda elástica desde la parte 
media del pie hasta la rodilla, de forma que comprima sin apretar, permita el  
l ibre juego de la flexibn y extensibn de la tibiotarsiana y no lesione la piel de la 
región poplitea. Suprimiendo asi la circulación superficial por las safenas y sus 
colaterales, se fuerza a la sangre a seguir el camino de las venas profundas con 
\o que aumenta en ellas la rapídez de la corriente, se lucha contra la estasis y 
en consecuencia contra la coagulación. A retener que si la venda aprieta derna- 
cíado puede determinar lesiones cutáneas y dificultar más que favorecer la circu- 
lación venosa profunda. 

4. Anti~oagulantes: Al  principio parecié que los anticoagulantes, heparina 
y derivados dicurnarólicos, iban a resolver los problemas de la hjpercoagulabili- 
dad sanguinea. La realidad es que estas sustancias, de crédito bien merecido, 



aunque evitan en bastantes casos la trombosis Q ayudan a resolverla en otros, 
no están exentas de importantes inconvenientes: necesidad de control perma- 
nente y posibilidad de hemorragias graves y a menudo de dífícll tratamiento. 

La heparina cuando se administra por vía intravenosa es de efecto Inmedia- 
to  y de cuatro horas de duración. al cabo de cuyo tiempo hay que repetir la In- 
yección. Puede contrarrestarse su efecto por la inyeccibn intravenosa de pro- 
tamina. 

El nicumalone [Sintroml tarde 48 horas en actuar, tiempo que es preciso 
suplir con heparina, Los dicumarínicos son tóxicos hepit icos que impiden la sin- 
tesis de la protrombina en el  hígado. Su control requiere la estimacibn diaria 
de! trombotest, mantenikndolo en valores entre IJ y 15 %. Al  cabo de unos días 
del empleo de dicurnaroles pueden presentarse hemorragias, por l a  herlda ope- 
ratoria, por las encías, el riñón. etc. Para contrarrestar estos efectos se admi- 
nistra intravenosarnente vitamina K: y en casos graves, transfusión de sangre 
fresca. 

Las modernas heparinas retardadas carecen de los inconvenientes de la ad- 
minlstracibn Tnsravenosa y permiten obtener con bastante comodidad un estado 
aceptable de coagulabi lndad sanguínea. 

Hace bastantes años se emplearon mucho los anticoagulantes en los opera- 
dos como preventivos de la trombosis venosa. Hoy dia va desapareciendo esta 
costumbre. ya que es posible actuar con más conciencia sobre los otros fac- 
tores de trombosis, la estasis y las lesiones de la íntima. con mejores resul- 
tados. No obstante, empleamos casi siempre la heparina, continuada durante bas- 
tantes días, como piofiláctico de la trombosis en le postoperatorio de la Cirugía 
Vascular y en aquellos enfermos con antigua historia de trombosis de repeticion. 
Nunca empleamos anticoagulante en la cirugia de las varices, donde paraddjica- 
mente jamhs hemos visto trombosis peligrosas. 

Personalmente preferimos siempre la heparina. tanto en su asoecto profilác- 
tico como terapéutico. El cirujano no es amigo del lento comienzo de acci6n de 
los dieumarínicos ni de las dificultades que su control implica. Por otra parte. 
siempre piensa en la posibilidad de tener que llevar a cabo una nueva interven- 

ción. 
Los anticoagulantes están contraindicados en los heridos y fracturados re- 

cientes, en los quemados, en los ulcerosos gastroduodenales y en general en 

todos los estados con tendencia hernorrágica. 
5 .  Dextrano intravenosa: A partir del trabajo original de Mcncrief, en 1963. 

como preventivo de la trombosis en el postoperatorio de Cirugía Vascular se 
viene empleando EI Dextrano y sirniiares. Esta indicación se extiende al trata- 
miento de las trombosis ya establecidas, al de las embolias y al del infarto de 
miocardio. Con el Dextrano se pretende una mayor eficacia preventiva y una ma- 
yor facilidad de aplicación, soslayando los inconvenientes de los anticoagulantes. 
Los anticoagulante actúan sólo sobre la coagulación, pero no sobre la estasis n i  
sobre la íntima vascular: no obstante, gozan de un merecido gran prestfglo 
porque el factor hiperceagulabilidad es el factor dominante en la mayoria de 
los casos. 

El Dextrano actúa disminuyendo la viscosidad sanguínea, evitando la aglu- 



tinación de los hematíes y fluidificando el plasma, formando, ademsis, una fina 
pelicula que tapiza la íntima vascular y que impide el efecto trombosante de las 
lesiones endoteriales consecutivas a pequenos traumatismos. Se ha comproba- 
do, también, sin que se haya podido explicar el mecanismo, la tendencia a la 
hemorragia que produce la administración de I.000 c.c. de Dextrano. El Dextrano, 

por último, al expansionar el volumen sanguíneo aumenta el débito cardíaco, 
principal mecanismo de mejorla del frujo sanguineo a los vasos, con lo que dis- 
rninwiria la tendencia a la trom'bosis. 

Diversos experimentos clinicos y de laboratorio han demostrado suficiente. 
mente el papel del Dextrano como preventivo de la formación de trornbos y en 
evitar lo propagación de los ya establecidos: pero, en cambio, no parece tener 
efecto resolutivo sobre ellos. 

En clínica se emplea el Dextrano cyinico de 75 000 de peso rnolectrlar, sien- 
do el astandard. de administración dos dosis diarias de 500 c.c. por vía intra- 
venoca. Durante el tratamiento e! enfermo puede deambular a placer, pero no 
se le permitir6 permanecer sentado o de pie quieto. 

La terapéutica con Dextrano no requiere controles de laboratorio, lo oue su- 
pone una gran comodidad y economía. 

Aunque nuestra experiencia con el uso de Dextraño es corta. los resultados 
conseguidos hasta la fecha han sido excelentes. Creemos que este método conc- 
tituve un extraordinario auxiliar en la profilaxis de las flebotrombosis. 

6. Fibrinolisina y similares: Al parecer carecen de valor en la profilaxis de 
la flebotrombosis. 

7. Antibióticos: Solo tiene valor cuando se utilizan en el tratamiento de en 
fermedades sospechosas de poder producir trombosis. 

8. Control de otros estados predisponentes: Excepto en los casos de urgen 
cia, en los obesos deben posponerse las intervenciones quirúrgicas hasta haber 
sequido con éxito un régimen adecuado. Los diabéticos se pondrdn bajo trata- 
miento riguroso en manos de un buen especialistas. Los ovulostáricos deberán 
suspenderse de modo radical ante enfermedades que justifiquen una intervención 
quirfirgica o una larga permanencia en cama. 

9. Otras precauciones: Hay que evitar siempre las venoclisis prolongadas. 
en especial en las safenas, extremando las maniobras delicadas en cuantas oca- 

siones tengamos que emplear la vía intravenosa. Para venoclisis protongadas se 
emplea mucho, últimamente, al parecer con buenos resultados, la via subclavia. 

Hay que evitar por todos los medios las posiciones forzadas prolongadas v 

los vendajes apretados. Nunca se insistirá bastante en evitar o suprimir Ta dls. 
tensión abdominal, factor de compresibn de las venas pelvianas y de la cava in- 
ferior. acentuado la estasis en las venas de los miembros inferiores. 

En cada caso particular es preciso estudiar con cuidado las causas que pue- 

den conducir a la flebotrombosis, para aci poder combatirlos con los medíos ex- 

puestos. No nos parece acertado aplicar criterios rutinarios sin discriminacih 
de circunstancias ni la aplicaci6n de fórmulas matemáticas sumando puntos de 
posibilidad de trombosis para instaurar o no una terapéutica antlcoagulante. 

En resumen, de cuanto se ha expuesto podemos llegar a las siguientes con- 
clusiones: 
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A. Ante todo enfetma u operado donde exlsta la posibilidad, aun remota, 
de producirse una flebotrombosis deben instituirse desde el primer momento las 
medidas generales. levantamiento precoz, rnovilitación activa y pasiva, posturas 
adecuadas. mantenimiento del estado general y de las constantes bioliigicas, etc. 

B. Reservar los. anticoagulantes y los dextranos, o ambos a la vez, para los 
sujetos con historia anterior de trombosis venosa o embolia pulmonar, para el 
postoperatorio de toda CirugEa Vascular, para el postoperatorio de la esplenecto- 
mía en el  adulto y para el  aborto séptica. 

C. En caso de tener que util izar anticoagulantes en el pre o en el postope- 
ratorio, dar preferencia a la heparina sobre los dicumarinicos. 

RESUMEN 

Tras un análisis de los factores que favorecen la coagulacidn intravascular 
y de los procesos patolbgicos con tendencia a complicarse de dTebotrombosis 
(estado postoperatorio. traumatismos, afecciones ginecol6gicas y obstktricas, en- 
fermedades médicas, enfermedades hemhtlcas y vasculares, cirugía vascular y 
otros). e l  autor pasa a la profilaxis de dicha complicación. En este senrido re- 

comienda la deambulación precoz. normas posturales, cualidades de los vendajes, 
antecoagulantes en determinados casos, uso de Dextrano y otros mr5todos cam- 
plernentarios. Termina con unas conclusiones. 

SUMMARY 

The factors that increase intravascular coagulation and the thrornbogenic di- 
seases (posToperative status; trauma: gynecologic and obstetrics diseases; some 
medioal, haematologic and vascular diseases: vascular surgery. and others) are 
reviewed. The author's experience on; prophylactic measures directed to preven? 
venous thrornbosis is  presented. Postural treatment, proper bandages. early deam- 
bulation, anticoagulants, Dextran, and complementary merhods are recommended. 
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