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ETIOPATOGENIA DE LA ENFERMEDAD TROMBOEMB6LICA " 

Lx tromboernhrilia cnnutituyc uno de los cnliítulos mas importnntcs dc la &Te- 
tliciiin llar el número cada rrc-I más eIevado dc iiirlivicliios afectados por clln. Tanto 
1:is ti*ornhoemholias de los micmhros inferiores, con sli trrnida cornplicacii'~n 13 cm- 
Iiol i;i pulmonar, como las trnniliosis de las cororiarias, las cerebrales, las artcriales 
perifkrica.;, las cardiopatías cmlioligcnas, constitii!r todo ello iin prohlcrnn sicml>re 
dc actualidad. 

L;i 1:nfcrmcdad trombocmhGlica fue definida por O c r r s ~ ~ n  !? DE RAKEY, cn 
1939, crirnri tina oclusión total ri parcial de la Ycna por coagiilacirin intrarasculnt 
sin inRam:iciiiii de la 1.cnosa. Consideramos, por tanto, 7 cii esto tencmos 
centrado cl tcniil. torno Enfermedar1 trom b i r m  btilica aqucllaq trnrnliosis a distancia 
determinadas p i r  di~crsus  rnecaniqmos, crimn son cl trauma olicrntorio, el pucrpcrici, 
las afecciones ginrcnlfiSicas, las in fcccioncs, causas indctcrmi i ia~l :~~,  lai cuales de- 
terminan en inrlit icIbic>s u n  proccso dc trnmlio~is in trnva.;cular. 

Esta maqtilaciiin i~itraraccular no cs ln mismo que 13 trorn1)nfii "in situ'', O 

\r:1 la que se re;ill/;i con Iri sangre extravasar?:~, !a que así como cn la c ~ a ~ u l a c i i i n  
rxtravascular se rrpartcn pnr igual todos loi Cnmponentes de la sangrc, nri ocurre 
lo micrnn como trcrcmris m;< adelante Con la coagrrlacihn intra~ascul~ir .  

l .$la Enfermedacl tromhocmbólica seria Ta t.iw prcnhliterantc dc 1;i " flcgma- 
sia  nlhd dnlcns". 

Sc encuentra con mis Frecuencia en afcccionc.l; giiiecoliiqicas: JcqiuCs. cn 
p r o ~ r s m  médicos, quirúrgicos y ti rológicos; rneriris frctiicntc, e; obstrtric ia y cn 

sraum:i tofo~ia. 
n 

L flrliotrombosis es mic frcciicnte en la  mujer qcic cn cl hnrnbrc, p In  crnho- 
lia rnh, en el hnmbre ouc en la muitr. 

1 

Las in llurncia.; atmosfcricsis, cspecinlmente el f rfn, aurnen tan su Freciicncin. 
Las reqtriccinncs alirncnticias disminiircii la Frecuencia de I;i cnf~rmcdad, como ce 

obsewh en la< guerras pasadas. 
El punto dc origen más frecuenic w halla en las venas dc la pantorrilla y de 

la $anta del pic, scgbn Iian demostrado Ioc trabajos de B A L I E ~ .  h'o nhrtantc, otros 
admiten que SOR m:ii Frecuentes en las ircnas rlc la  peliis. Estnblcccr cn C S ~ C  sentido 

* Ponencia rnfire "Knfcrmedad Trombocniliiilica". IX Jornadas AnRinliiqicar Españolas, 
I1Iai,a de Aro 1963. 



hechos concretos es muy dificil, porque la mayoría de estas trombosis no ticncn 
rnanifestacirin clinica. 

Su comienzo es más frecuentc en lado izquierdo. Casi un 82% In hacen en 
la extremidad inFerior de este lado, lo ue ha  dernostrarsc por hechos cm- 

hrioliigicos, pues la vena ilíaca lzquierc 1 a es más estrccha quc la dcrccha. Sc ha 
puesto dc manifiesto que ambas venas se encuentran somctidas a prcsioncs de<- 
iRuaics, siendo la izquierda la quc soporta una preción mayor. 1 lav tin entrccruza- 
micnto con la iliaca cxictna, la interna y la sacra media. Otros quieren eqlicarlo 
diciendo que la pierna iquierda, como pierna de trabajo, esr5 sometida a mayores 
exigencias funcionalcq. 

Los enfermos carcinomatoscic son mu?* predispuestos a la trombosis. En ellns 
se dan iodos los factorcs quc condicionan la aparicl6n dc la misma, hasta tal puntu 
que toda trombosis csponthnea puede ser la manifcstnción primera de una neo- 
plasia. Todos los cirujnnos sabemos de la gran frecuencia de la trombosis dcspuCs 
de cxhrpaciones turnornlcs, cn especial de apa~ato digcstiro, muchas veces simplc- 
mente por la laparotomía cn un neoplásico. El cnrcinnma ulccrado de aparato rli- 
gestivo, el de phnrtcar;, ctc., ocupan el primer lugar. 

En individuos de edad el encamamiento r s  una causa muy jmportantc EIC 
trombosis. Al aumentar el nivel medio de la vida han aumentado las tromhcipic, - 

porquc la cdatl jurga un  papel muy importante no siiIo por disminución de la ñcti- 

vidad flsica, sino por esclerosis vascular, por disminución de las células cebntlas 
que produccn hepnrina. 

La ancmia, la deshidratación, las enFemedadcs del corazón, etc., juegan tiim- 
bien un papel muy importante en  el detcminismo de las trombosis. 

En In ctiologia de la trombosis qucrcmos recalcar la importancia dcl rcfliijo 
gastrtiesofAgico y tle la constriccihn dcl orificio em;ofagico, determinandn el Sinr!rnmc 
de Lian, Siguicr y Welti. En 1953, estos autores describieron el Sindromc rlc Iicrnia 
diaFragm5tica v trombosis venosa, del quc h 4 ~ n ~ o n ~ r . 1 .  descrihib cn  esta rcvirta iin 
intcrctantc trabajo el año  pasarlo, quc nos Iia servido para tomar estas notas. 1 3 t c  

sinclsome se caracteriza por un  cuadro de trombosis recurrentc cn cl cual la ~ 3 ~ 1 ~ 1  

r s  In  lrcsnia diafragmitica, quc pucdc presentarse con anemia o sin ancmia hiPw 
croma. En Ia gknesis de esta trombosis tiene más importancia la ~astroeco€aqitis 
que la hernia. Gastroesofagi tis uc pucde ser determinada or refl ujn gasrroesofágicn 
o por constriccicin del af;illn 1 icrniariu. La interesante t r  P cstr sintlrome es quc 
cura pnr la frcniccctarnin auii sin curar In hernia hiatal: cstci princ cn c~~irlcncia l a  im- 

portancia del Factor mcc3nica en cE dctcrminismo de la tromlinsis. 
La ancmia hipocroma cs otro factor dctcrrninante de trornhrisis repetidas. 

Muchas trom hosis migratorias recurrentes, denominarlas en Francia con V I  
nombre de Scpticcmia vcnnsa subaguda y en la literniura nn~l0SajoFIa con cl de 

tromboflebitis migsatriria, cstin cn rvlación con las altcractoncs señaladas clc las her- 
nias hiatales. 

En la etiologin dc cstc proceso, la hemoconrcn t racfbn, la deshidratación, c1 

"shock", etc., juegan u n  papel importante. Es tambicn im ortantc cenalar las trom- 
bosis sin caiisa ap.ircntc y In importancia de un factor Sami P iar dc predominio rcnosci 
que p e d e  rnanilcstarsc o traducirse por varicocclc, variccs, hcmorroides. o scn por 
una insuficicncin rcnosa criinica. 

Belicmris wtinlar cn la etiologia de cstc proccsn In  frecuencia de Fa hilateraliclntl, 



el ser segmentario y el que la extremidad quti consideramos sana ~ c o  muchas vcces 

!a responsable de la embolia. 
IJecde los ticmpos tIc V ~ n c ~ o w  se han scíialado como causas drtcrminantes de 

la trombosis in t r ava~u la r  las lesiones del enílotclio vascular, las altcrscioncs fisictr- 
químicas de la sangre, el cstasis sanguíneo y la infcccirjn. 

Antes de analinar cada iina de estas causas rcscñarcmos sornerarnentc las ca- 

ractcrístiras del tromba. Crirno rs sabido, el troml~o cstA formado por dos partcs, 1-3 

mfis importante e5 el trornbo blanco, que es la calxza tlcl misma y esta formatia por 
una conglutinación de plaqiictns. La fijacihn de estas cn In  pared interna ric In  
vena, In que sc llama metamoríosic; viscosa, se hace por la nccihn de un  enzima cspe- 
cial. La aglutinacián de las plaquctas para Formar el [rombo blanco n o  es lo mismo quc 
Fa sedimcntacii~n. Esta conglutinacion de plaquetas tiene una gran apetencia por 
la hbrina, pero no cs fundamcntal que la tenga para formar csre tromho de se- 

crecibn o tromho de precipitación con sus estrías transversales qiic cs el elemento 
Fundamental para la coagulación in trauascular. El trombo rojo scciindario, de carac- 
terísticas pareciclrs a la coagulación "in ilitro", se adhiere mhs o menos a la 
cabeza de tromho primario flota libremente en forma Jc anguila en la luz 
vaccuiat; su emigracirin dctcrmina la ernbolia. La c a b m  del tronco primario es 
sicmpre arietal g casi siempre próxima a una vllviila vcnosa. El mccanismli de for- 
maciiin Xe erre tromho hl;incn crti sin aclarar; no el del wcundario, que cr un  
trnmho dc estasis. 

Sc ha dado mucha importancia a las alteraciones rIcl m~htelio ~~asc?clar. Inclusri 

algunos au torcs, como Dwsn~cir han considerado quc la trombosis es, un t siictcirnri 

provocado jinr una alterarion rn  las relaciones de Ea s a n ~ r c  y la pared raccular. 
Según Dr~~nrcn  deben icncrsc en cuenta las rclacioncs de contjpidad cntrc 

la sangre y cl cndotelio. La singrc p~esenta reacción ncutra, el tejidn reaccirin 
ácida, en la cblula tiene lugar una nxiclacihn que pasando por Fns distintos ácido5 
grasos conducc a la formarion de 6cido carhhnico en la supcríicic dc contacto que 
se establece, cntac tejido v wngre liay iinn inni7ación de la nlhbniina subsiguiente- 
mente un  aumento tic1 roce. 

TarnhiEn rstc aiitor cnnsidera como cnrisn de trombo a distancia una lesión 
dcl cndotelio por las tnxinas circulantes. Sin rmliargo y a pemr c4c la importancia 
que sc puede dar n Ins nltcraciones de 10s vaw-vasnrum, a las rno~lifrcacinncs de la 
pcmcabilidad, ~ p o t  que casi siempre las irom hnsis sc localizan en las cxtrcmirl~dcs 
~ni'crinrcs?; y tambien r s  ~trrinso cOmo en las artcriosclerosis de Ins e?rtrcmirl;irlcf no 
cxistc trombosis mientras no se ocluye la luz vasciiiar. 

~ \ t l cmh ,  bajo el puntn tlc vista de  la enfermedad trrimhoembiilica las Icsicincs clcl 
endotclici vasciilar, como cn In csclcrosis dc varices, casi niinca produccn cmhnlias. 

Otrn fiictor es cl retardo d~ I B  circrtImi4n snnqrcíttcn. t l  este l'actrir sc Ic tia 
dado gran importancia, cspccialmcnte bajo cl punto dc vista quirúrgico. La prctli- 
leccicin .ck las trombosis por las zonas donde la circulaci0n cs mas l~nt:i, ccimo son 3,is 

extremidades infcrinres, la influencia dcl rcposn en cama, ctc,, son dc sobra conncidas 
para que insistamos en ellas; sin cmlinrgo, a pesar de ser tan rlarn, a pewr dc 13 

conformidad qiic todns damos a rstc E:ictnr, sigue sin ex-plirnrsc pw quk cn cl 

higado de los cirriiticos n o  aparece trombosis, en los bocios etidotnricicos, en el papi- 
lcrlema de las compresiones cerebrales, etc. 

Dejamos como mAs importante el factor tlc alteraciones fideo-qzlímicns ck la 
sníigre. Pcro cstas nltcrnciriries no se rthcrcn al aumento de  13s pI : iq~r t a~ ,  [Ic la5 



albúminas y de la5 Slnbtilinns, dcsp~1ti.s de un trauma opratnrio, ni al aitmcnto rlc 
\.elocidad dc ccdirnentncitin, rPc 10s Iicrnatics y dc las plaquetas. La ~ 3 ~ 1 5 3  fundnrncntal 
de l a  enfcrmc<lnd trnmhncmhOlica es cl paso al torrcntr circulatorio dc tromhins, In 
cual  fnrnrcce 1;i ccinglu~inacicín de las plaquetas. Esto sc oliscrva anadicntlci a u n  
plasma citr:itadti rico cn plaquetas u n  jugo fresco y rhpidamcntc, In quc no liwtidc 
consc~uirsr crin iina ccntrrfugación enkrgica, se consiguc al ajiadir In  tromhinii. 
Por iaiito y aUn con tantos puntos oscuros, cnnsidcra moc qiic cstns altcracioncs 
Fisico-químicas dc 13 sangrc ocupan cl 3uqar máis im~iortnntc v cl~rc los otros factorcs. 
como son cl rncc:iiiico y cl dc la lesión del cnrlntelio vn~trl:ir, cnn sccundñrios. 

L:i trrimhosis n distancia dcspuCc dc u n  trauma sc prnclucc Iiorquc Ins pro- 
rIrictci\ tlcl Foco opcaatorio o traumáticn son ricos rn tromhina. Así muchas veccs 
In sccrcci8n dc una hcnda, al aspirarla con jeringa, sc coagula. 

rIrinquc esta trombina se neutraliza por las alliúminas tlcl plasma y ~rincipal  
mcnrc a su paso por el hígado, comri sr ha dcmriitratlo c?rpcrimcntalmcnte añadieiido 
trnm1,ina y ligando la vena prirta, sc l a m a n  r,ipidarncntc trnmbos en el torrentcb 
circulntorio. 

Sin embargo aun aumentando cstris f:ictcircs dc cnagulaci<in, para determinar 13 

rromhciqis es preciw que hava iinn rriturn tlcl cqiiílilirin cntrc cae ptenciai  de ton- 

gulaciiin y el fibnnolítico. 'La rritiir:i tlc cqtc cquilihrio es el que determina esta 
cnagulacibn intravascular. 

Es un Iiecho de ohser~rncirin rltic d~r~mc~itantlci los Factores de cnagulaciriii, 41 ir.1 

con Iiipercoa~ulahilidatl, puctle ntr Iinhcr trcimhosis; y al contrario, ccin cifras hni;i< 
de coa 5111 b'l d d rcwiltarir 33 trc)mho.;is. Esto sOlo puede explicarse pnr la rcitiira rlcl 
cqiiilibriri " l a  scñalacri, P cnn~iguicndn con rapidcz, prnbahlcm~nte cuantlo rncjriramns 
la circulaciGn, tsrrcialmcntc la velocidad circulatoria, aumentar cl ~,ntcnci;il Piliri- 
iiolíticu. 

Existcn por innto cii la cnfcrmcdad irumboernbOlica Factorcq dc ~ircrliulio~ici~iti 
general en rrl:icitin con nltcrncioncs hereditarias, constitucinnalcs y :in;itOrnícas !. cn 
r c l a c i í ~ ~  ~ o n  l i j  I;iliflirIarl vcgetati~a que son responsahlci rlr 1:) trnniliosi? siemlirc 
que  sc u n a n  f'a~torcs indivi~luales, como son las intcrvrnricincc cl~iirúrgicas, puer 
perici, 13 crlacl, cl cncamnrnicntri, las enfermedades gcncralcr 

1-n rotiira dcl ctluilibrio entre el potencial íihrinciliticci v dc cnngulaci(in cstá dc- 
terminarlo pcir mccnnil;mos neuroregetativos no hicn rlcttt&inntlos. 

Si Iiicii 1;) trombosis se presenta del 8 . O  a! 12." [Pía dcspiií.5 dc la intervencibn 
qiiiriirqica, puede presentarse también cn 10% primcrri\ diaq rlc la intrn~cnción. Parece 
>cr qtw a partir dcl cuarto día no aun1cntan Iiis i'actorci dc caagulahilidad que pro- 
cctlcn rlc la in flamacidn asCptira y linfii ticn dcl Cocti oliera torio. 'T3rnpoco está 
cl;irri la hipcrplaquetosis del primer dia ,  piics In rxlicrimrntnción p n c  cn widencia 

In ~Piminuciiin del  número dc plaqucta.; rn la5 ~irimcras horas, diminución que 
no sc p n c  de manihesro si sc in! c c ~ i  cn la 1icrid;i opcratoria adrenalina o hcparina. 

Cnn tantos pirntns nscurris rn la pntrigciiin dc la trornhsis, si creemos qtic 

ocupan cl primer lwpr  la5 alttaracioncc I'isicr~qiiimicas de la sangrc, siendo los otro5 

facsorcc corno son la estasis. la infcccitin, la  inílamaciiin parietal !1 la hipcrcciaqul,i 
hflidad fsctorcs cci~druvantcs. Las oltcrncinncs físico-quimicas n o  las tntcndcmciq 
sino producicnclo a l  tcracirincs dcE cqu ilibriri coagulación-fibrinrilisis. 

Los "stress", las nltcrncioncs Iiormonales, ctc., juegan un  papel muy irnportantc 

al modificar el equilibrio scñaliicln. 



Las dos icrceras partes dc ernbolias a f ~ c t a n  al ulmtjn. Las cifras dc niorbili- 
dad y morm\iclad s i v e n  sicnrlo muy altas. l l n a  csta rf ictica amrricana tlcl :iñti 193- 
clnha* trcinta mil Cdlecimicntns: la estadística dc i \ Z I i ~ ~ o n ~ ~ . ~ . ,  del a60 1953, cita 

ricnto cuarenta cmlinlias en 942 casos de rromhrisis, scñalanrlo ccimo las m;is Frc 
ciicntc'; las pucrpcrnlcs y dcspui.5 las cspontáncas. 

Scgún la estarlistica del I-Iospital hIunicipal dc Aquisgran, tlirrante los afiric 

1950-52, de cinco f;~llrcimientos acaccidns por encima [le lus 50 arios irnn cra dr 
bido a trombosis o emlicilia. 

Una  rniholia dc pulrncin n o  neccsita ir prccedidn rFc signos dc tromhnás. En 
la citada cftadistica dc AIARTO~ELL, cn / O  cabos nti ilx~  reced di da dc qijinos de 
trcirnbosis. Estci ticnc una explicación Fhcil, qiie el trnmlio no da manifc\riicioncs 
Iirista quc se adhicre a la rarctl. 

La tcndenci:~ dr los trumhns a moiilizarsc cs de trn 50 :I un 60 5, según In 
cqtndistica de  35 1 autopsias tnmaclas del libro dc Nnsc.ar.r. 

P,nc ttomhosis tlc las venas dc In  pierna y pic no siielcn dar Itiqar a crnholidq 
pulmonarcs, las  cualcs proceden mis a menudo dc las venas del rnticln regibn 
pelviana. 

La cdad avanzada y 13 obesidad son dos c 

f 
rcdisprincntec dc gr,m impor- 

tancia, asi corno las cardiopatias conginitas v adqiriric as. 
Los tumrircq son causa frecuente de cmlwilla pulmtinar. El 42Cb; dc crnbcilias 

1~ulmonares registrado en la Clínica Rla-o cstiilia en relacií~n ccin iin mmor maligno. 
Las enkrmcdadcs infecciosas, la tuberculosis, dan cifras muy bajas; la irrirn- 

bnffchitis idiopatica tic lns jóvenes q u e  afecta a las extremidades infcriores así ccimri 
la Hchotromhosis sim~ilc pueden scr causa de crnhtslia. 

1-a irtimboangeitis ohlitcrante, In  policitcmia. l a  ancrnia pcrnicio~i en la fasc 

de remisiiin cuando prcccrlc al ascenso dc hcrnatics, la hipctplaquctosis 
ser caum dc cmbolia. 

En los últimos anos sc ha  descrito luna cnfcrmedad tlcnominada Sindrome de 
la tromhosis trombocitica quc sc caracteriza pos frehre, ancrnia hcmoIitica, altera- 
ciones neurolbgicas, trastornos renales, etc. 

El uso (Fe ACTH v cortiwna aumentan cl pcligiro de trnmhosis. 
Como causas inmediatas d e  q u c  se desencarlcnc la ernbnli:~ pulrnonar cn 111s 

casos dc trombosis lattnte hgu ra cl 1et.antamicn tn, los esfucrmi, la deFecaciún, 
10s cnemas, ctc. 

Los trastornos dc Fn emholia pulmonar no siemprc son consecuencia del tamaño 
del trombo : iin troml~n peqticño puede dctcminar trastornos similares al trombn 
grande. De cstu se deducc qiic además dcl Factor mechico de wlusiiin masiva 
de la atteria pulrnonat o dc sus ramas existc un factor riincional de tina gran 
impcitzancia. Estri se ha puesto de manifiesto cn numerasns cxirnenes necrópsiciis en 
los que el tamaño del émbolo, algunas veces dificil de encontrar, no jlastificaha la 
muerte. LERICHE, FONTAINE, REWN, en diez casos dc autopsia por crnbolia pulrnonar 
encontraron siete con un tmmbn grande y tres pcqueñor Por tanto, en  los fin;*- 

menos cardiorespiratorios de la ernholia pulrnonar. ramo en todas las ernhlias cn 

general, el factor Funcional reflejo ocupa un lugar importante. 
Inclusa para darle mis importancia o1 factor funcinnal se llcgó a hablsr de 



embolia pulrnonar sin h b o l o .  Existen cmboIias que no dejan residuo cn c l  pnrbn- 
quima pulmonar a pesar de haher producido la muerte. El tanto por ciento es 
bastante clcvarlo, pucs LER~CHE de 77 cacos en 22 no encontraba altcraciancs pul- 
monarcs, )a quc ara que se produzca el infarto es preciso rltic exista un cc!asis 
capilar, una YauxLlatacibn arteriolar, hemorragia intraalvenlur. ctc. 

Por lante la cmbolia pulrnonar puede no dcjar ningún rastro cn e! piilmOn, 
pucdc dar lugar a un i n f~ r to ,  a pequeños focos hronconcurniinicns o dctcrminar 
modificaciones cn Pa circulaciiin menor que dcn lugar a un "Cor pulmrinar". 

hluy interesantes son los trabajos realizados en cstns últimos años con el 
material radioopaco, pues permite estudiar tos cambios quc se producen cn la cir- 
culacilin menor. ALLISON y otros han usado el ISionosil y han empleado el perro 
cn sus experiencias. 

Aursolu ha podido demostrar uc cE material radioopaco usado como coágulo 
disminuye de tamaño cuando se a 1 hiere a la parcd, a los 7 días aparece miichri 
m i s  rlisrninuido y a 10s 28 días  ha dcsaparccidn. Sus esrudms son muy importantes y 
puedcn ser útiles comn Inclicacirin del "11:-pnss" cardfoplzlrnonar en la nperaciiin de 
emholectomia. C o o ~  y COLT,E~, durante un periodo de diez anos, en las autopsias 
del Ilospital de la Universidad dc k i i ch i~an ,  cncontraron un porcentaje rlc cm- 
bolias dcl 13,8%. La incidencia dc muertes por crnbolimo puimonar se clcvn 
cn  pacientes que estAn en sus esas. Towniw cnciicntra tromboembolias en cl 25 % 
de pacientes que ticncn mis  dc 70 anos, 34 % tenían ernbolia pulmonat. la ciial cta 
rna4t.a en un8 por cada cinco pacicntcs. 

SegYn la estadística clc FOWLBR y BOEI-INGER, estudiando 91 calcos Fatales .rlc 

crnbolismo pulrnrinnr, mucrcn rn  In primera hora el 34%, el 39T en las 74 l ~ n r n ~  
cl 2; 7 cn los dns o cincri dias. 

Cuando es mcnnr dcl 50 5% la superficie del pulmón utilizahlr, In supcrvivcncia 
es de 3 n 7 horas; m i s  del 50 9, tn supemirencia de 2 a 5 días. En la cstadistica 
dc COON v COIJ ~n c'] 80 de  pacientes ron ernbdismo pequcñn no tcnfan siqnris 

La importancia de los factores reflejos cn Pa embulia p~ilmonar snn muy im- 
portantcr. i\unque no son muy claras, es dc cspcrar rlrie la t6cnic;i clcl material 
ratliriripaco como bmbolo ayudará extraordinariarncntc al crincicimfcnto dc las altera- 
cIoncs c;irdiopulmonares; de la embolia. SienrPri tamhibn úiilcs liara valarar los 
cfcctos clcl "liy-pass" y de la  terapia fibrinolítica. 

Ilc todo 30 expuesto y coma sesirrima de cste trabajo wbrc la ctiopatogenia dc 
la cn frrmcdad tromboembólica, sin tetixamos I r i s  siguirntcs puntos: 

1.O No ha  Iiabiclo muchos progrcscis d e d e  In cpnc:~ dc V~~crroxv sobrc la 
ctiopatciqcnia ílc la trombosis. - .. 

2." Su mecanismo etiolhgico siguc sin cxplicaciíin clara. 

3.' Sigue sin explicatse cl por clu& dc In  prcdilcccihn por dcterrninadas familias. 

-1.' Por quT: puede presentarse cEcspui.s rli,  pcqucños traumas, infecciones ba- 
nales rlc causas indeterniinadas. 

- .  5 . O  Si2ue sin clara cxplicacilin cl mccnnismn de la fnrmacicin del trombo 
blanco. 

6.' Tampoco ticncn explicaciiin clara, a pcsar de la nueva vía abierta con el 

empleo de material radioopaco comn 6mLolo y su exploracjh cineangincardingrá- 
fica, los feniirnenos cardiopulmonares de la cmbolia pulmonar. 
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7.O De igual modo no está muy claro cuál r s  el factor predominante en el 
dcterminismo de la tromlmsis: sí los factores de tipo fisico-<luimico o los de tipo 
rncc;lnico. 

8.O Consideramos que a pcsar de lo publicada, que imposibilita haccr una bi- 
hlinRrafia com leta, sigue aún abierto el camino (no obstante Iiaher tranxurrido 
cien nñm de& que \ ' i ~ a n w  dcnaminó el ii.mino de imnhosir v ernbolia) a la 
invcstipacicin que estimamos, especialmente en lo refercntc al "bYpass" en la 
cmholcctomia ~ardi~pulmonnr,  de gran utilidad, ro sin quc hasta cl momentn 
aclare mntar puntas oscuros mmo aún cxisten m etioptqcnia de la tmmbmir 

9." Los conceptos de tromhoflebitis y flebotrombosis han di 6cul tado nuestros 
ciinricimicn tos sobre la embolia pulmonar. 

l 0 . O  En cstc trabajo Glo hemos tenido en cuenta la fleimtrrimbosis (no la 
trornhíi eliitis) como determinante dc la Enfermedad trombocmbblica. 

Sc estudian, comentan y analizan las causas de la enfermedad trombocmbólica, 
limitindose a la Uebotrombosis. El autor concluye que desde los d6slcos conceptos 
dc V i n r ~ o u '  w 113 avanzado muy poco, quedando aún rnuclios puntos oscurus. 

The ctiopathogeny o€ phlebothrombúsis is studied. Detmiricd caiiwc of phle- 
bothrombosis arc anal!& and commented. The anthor concludes that since Vit- 
~hori's  classic conccpts, the studv o l  the etio aihogen? af plileb~thromtiosis has not 

1 expcricnced grcat improvcrncnt, and that r erri ;irc still manr peints ir-hich arc 
not clcar. 



COMENTARIOS SOBRE LA CLiNICA 
DE LA ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA " 

Iefe de[ Seri.icín d e  Cnrrliologia eii el Amliiilntorio Mahs Aloi7rero del S.O.E. (Rir~cior: 

ir. Nnvnrro I'ergnrnl. Profesw de Tmnpéiriica Cmdiolúgica cn In Críiedra de F~nrmncnlngiai y 
Terapeictica de la FncriIind de Medicinn I Ilrrrctor: Prof.  B. Lorewzo IreIRzqicezl .1Indrid (Erpoiin) 

La netcsidad d r  $antear cn cstns 1X Jornadas Anginlógicas Esraíiolas cl enun- 
ciado y In snliicicín de los prohlcmns clínicos de la cnfcrmcdad tromboembiilica nos 
coloca cn tina si tuaci8n  dificulto^?, aunque la responsabilidad sca cxclucivamente 
nuestra por haher elegido cstc aqpecto del tcma sin ensar bien cn cllo. Esta dik- 
cultarl nace de una artitiid dubitatira: Si optar par Iaccr una cxporiribn detenida 
rlcl sindatime clínico dc la enfermedad tromhoembólica, lo quc ncis llcr~arla a dcq- 
rrihir y rlctallar toda la p m a  de sintomas que la caracterizan (con cl desEiz de tcncr 
rluc Iiablar de Io que tridos los asistentes conocen y cabcn mejor, en la seguridad, 
por otra parte, de qiie incluso las estnrIisticas de nuestro Servicio no se dtsrinrinn 
L E C  lo que es conwnw unánime) o por ofrecer una ~.iw'in general dcl cnnjuntri sin- 
drómico de la enfermedad, sin pcrdcr el tiempo cn relatar datos concretos dc 
sintornatologia y signologia, pero presentando a la consideración dc los asistentes 
una morlcsta manera de orientar la semiótica y de matizar algunos fcnhrncnns de 
la amplisima constelación rlinicn q u e  cs materia dc csta rcunión. Hcmns optado por 
lo último, aún disponiendo cle protocolos y crstadi<ticas interesantes. /\ cllo nos han 
inclinarlo cstos dos raznnamicntos: En primer lugar, la conviccihn dc sentido auto- 
critico dc ~ U C  mantos dains de aquel tipo aportaramos no podrían enseñar nada n 
estc Mnclave, su cniudo por las m i s  rxprrimentadas escuclas dc angielogía dc! 
mundo (&a rigiculi, que viniiramos, ~ i u r  ejemplo, a exponer una er t~d ís t in  

ue sólo crintamos con un c a s i  dc "phlegmasia ccrulca ,olens" frilrniiinntc 
ue la cscucla de Barcelona debc tener u n  núrncro mayor en sus archivns); 

lugar, cl pensar guc a un S~mpoáurn nn sc acude pan  exponcr nove- 
dades concretas, cuvo lugar csth en las revistas, sino ñ intercambiar opiniones cien- 
tíficas entre rspccialistas, objetivo que sc logra mejor estableciendo laztis dc amistad, 
sicmpre qiic aqucllas se sustenten en una seria cxpcriencia de u n  trabajo prolio, 
intcIcctuaFmcntc decantado. Entramos así cn cl tcma, bien quc pidiendo p d O n  
a los que discrepen de csta orientaciiin y de cste moda de pensar y solicitando benc- 
vrilencia a todos. 

Otra breve digresihn reain: En una entrevista que tuvimos con el Presidcntc 
dcl Comiié Lmal rlc csta 1 F eunihn, Dr. V. Salleras, quedí, acordado que el tema lUC 
ihn a tlcsarrollarse cn este Sympoa~ll?t no =ría el conjunto dc enfermedades cart io- 

i~asculares tromboemhnlizan tes, quc van desrle las flehopatias hasta la a terwsclcrosis 
v las coronarinpatáas pasando por l a  cnfcrmedad mitral, sino única y extilusi\.amcnte 
las fl ebopatias nciimoembolizantes. Dc esto, únicamente, nos ocuparemos. 

* Ponencia sobre "Enfermedad Trombriembiilic~". IX Jornadas AnRfoliigica~ Esyañolas, 
Plava de Aro 1963. 



],a rnfcmedad tromboembólica es un  concepto nosológico cn cl quc sc i n c l i i ~ n  
cuyos sin turnas y signos son encuadrahIes en In fisicipatnlogia vrncisa. 

Sin rmharSo, rn su evolución compIeta se caracteri~a por el Iicchn tlc C ~ L I C  Ins 
trtimbos pniccdentes dc una flebopatía emigran arrastrarlns por la eorricn tc san- 
qiiinca. I.sta crnigraciiin de un  tromho enerado, constituidn y dcsnrrnllatlr, cn cl 

intoriar <le las l.rnns, si ue, a irnpulsns Se lactnrcs di\~ersos, cl tinyccto qiic mnrci 
la corriente r anp inca  ac retorno, teniendo su mcia final en cl Ail~nl  artrrial pi11- 
monar. Y, hecho importan tisirno, la enfermedad t~omlioemliiilica puctFc Iioncrsr tEc 
rcilicvc únicamente ron síntomas y signos de csta última Facc complicotii~a. I l n  
elc~lado porcentaje de casos, que en nuestra estadística dc cardiiilogo alcanza por- 
ccntaje mcnor que cn la dc cirujanos (SUJO el 20 %), sc manilicsta prirnariamcritc 
a trrivfs rIc iina cmliolia pulrnonar, y &lo cuando ésta se hn producitln cmpic7a 
el clinica la búsquerla dc datos clínicos de la flebopatia en que se 1ia gestar10 aqiicl\a 
y de su ctiopitngcnin. Datos que a veces n o  se encuentran, pcro cuya cxistcncia, 
subsintomlitics y subsignnlirgjca, hay que aceptar, viéndose cl clinico nliligado a clar 

una intcrprctacihn tardía y empírica de fendrnenos que antes del accidcntc no se 
hablan poditlo ntrilicrir a tina etiopatogenia hemoflebopática y que, inclusn, sh1o 
la autopsia aclara a veces. 

~Qii ierc  csto decir que sin crnbolia clínica no podría hablarse de Enferrncdad 
tromhocmbiilica? Hc aquí el primero de los problemas conceptuales del tema. Por- 
que aunqiic no sc produzcan ernliolias la enfermedad causal existe, erolucionandri 
en silcncic~. Esto rcquicrc algún comentario sobre la terminología en  uso. El v a  
cablo *'trombocmhiilico" se emplea como Fusión de dos adjetivos califica tivos de3 
sustantivo "cnfrmcdad". La enlemedad es trurnkióh'ca o trombógcna y embólica 
o cmholigena. Pcrn si procurarnos delimitar con alguna mayor corrección cl Con- 
cepto que deseamos expresar, drbcriamos quizá dar en la nomenclatura a] conccpto 
trombosis un valor sustnntiiw o wn, gcnérico de enfermedad. Porque lo que cuali- 
fica a la entidad es la trrirnhosís que, por ~.anto y con una u otra etiopatogenia, no 
necesita x r  calificada dc cnl'crmcdad; dc ahí que creamos que el sustantivo trom- 
bosis deba mantenerse, dcjando &lo a título adjetivo cl carácter de embolígeno o 
embolizante. En nucctro Scrvicio y desdc hace tiempo no hablamos de enfermedad 
tromboembhlica sina de "trombosis vcnosa emboligcnn" o ' 'flebotr~mbo~atia cm- 
bolígena", dentro de cuya terminología van irnplici tamente incluidos los matices 
etiopatogénicos de la cnlemcrlad, trlimboflebitis y flchotrornbosis, ya que una y 
otra son emholigcnas, y queda rclcgarlo el Fenómeno "cmbolia" a un carácter adjr- 
tivo, evolutivo, complicativo y cpilngal. La palabra trombosis tiene carácter sus- 
tantivo de enfermedad como lo ticncn la neumonía, la nefritis o la nefrosis o l a  
encefalitis y no necesitamos hablar de cnfermetlacl neumónica, o encefalítica. Aquí 
el adjetivo es lo ernbblico. Incluso lo venoso pucde tamhiEn ser más adjctivo califi- 
cativo o de localizaci6n que la palabra cmh6lico. Pucde ser aceptable quc la ernbolia 
pulmonar, una vez consti tuida, tenga asimismo car6ctcr sustantivo, pero no en el 
encadenamiento clínica, que  se inici s en ~i ytaciCm. 

En este "mare magnum" de la tcmino o ~ í n  rnbdica (que ya es hora de refor- 
mar internacionalmentc) las fases (le la evoliic~rin clinica de una enfemedad sirven 
muchas veces para definir a u n  proccso. Así, hablamos de trombosis ~ ~ e n o s a ,  de 
trombosis cardial y dc trombosis nrtcrial; pcro esto5 trcs tipos fi~in~atolhgicos, ana- 



trimopa~olóRicos y clínicos de procesii, aunque tengan un hecho sustantivo de fondo 
que  es la trombosis, tienen características adjetivas distintas, Veamos: 

La trombosis vcnrisa, a través de Ia mtivilización de los tromhos, qrre paan a 
recibir cl nomhrc dc t5rnholos, da lugar a Ia ernliolia pufmonar, cs decir, al infarto 
pulmonat cuyas catnctcrisiicas fisiepato16gicas y clínicas son dihcrentcs <le las dc 
otros infartas pradiici~los por embulia arterial. En esta entidad clínica. lo F e  
inicialmente se nh5truyc o cstenosa es la vena y, por tanto, ha dc hahcr mani cs- 
tncioncs de estasis vrnoss; y lo que se obsttuvc cuando surge la crnliolia compli- 
catitea no es la circulaciiin arterial nutricia dc u n  territorio, cn este caso del pulmbn, 
aunquc también se afcctc, sino la circulací6n genernl de retorno que el ventriciilo 
dcrccho destina a la hcmatosis y contra cuya obstrucción fracasa. 

La trombosis intracardiaca a través de la movilizaciiin dc los trornbos -S el 
caso dc la estenosis mitral- conduce a la ahstnicción brusca de u n  tronco arteria1 
perifi.rico y, por tanto, nutricio, dando lugar a la siempre sintomática icquemia con 
necrosis clc i in tciritorin (cerebro, cxtrcmidades, miocardia y otros órganos O rc- 
gioncs). 

La trombosis arterial evoluciona de otro modo: sOlo muy exccpcionafmente 
lanza hacia adclnnte trozos de tromho -muchas más veces son émbnlos ro1csterÓ- 
licos- a pems dc que la corriente sanguínea lleva una fuerza, una prcsiiin y una 
velocidad mayores rluc cn e1 sistema wnosn. La trombosis arterial cvolucíona ('1 
transitando por tres ct3 ns: Una primera dc "circulacion territorial anhmala", quc 
en realidad, constituye cT periodo preclinim de la enlemrdad, en el cual lcis sintorna5 

puedrn pasar inadvertid[iq cn simples molestias qtic resulta imposible interpretar. 
Llnn segunda fase, ya clínica, dc "circulación dekcitaria'\> insuficiencia trrritnri:il 
o clazidicación intermitente cn sus diferentes gr:idos (angos pectoris, insuíicicncin 
artcrinl rfcl cerebro, etc.); y una tcrcera fase de "~irc~rlaciiin obstruida ", dc cicrrc 
artcrinl, con sus implicaciones dc cathstrofe estructural, infhrticas y necróticas (in- 
farto miw4rdico y cerebral, gangrena seca de extremidades, ctc.). 

Dc cscis tres tipos de trombosis dos son crnboligenos y dan también, casi sicm- 
pre, cuadros agudos de obstruccibn arterial. periferica en un caso, pulrnonar en 
otra; el otro no suele ser embolígeno aunque puede serlo ?t da, por el contrario, 
cuadros evolutivos delimitablcs. No obstante ello, se habla de infarto del mi* 
cardio dando a cstos términos conccpto dc enfermedad, cuandri cn rcalidad s t r  

sindrornc no es sino la fase epilogal de la trombosis arterial coronarin. D e l  mismo 
modo, cuando surgc una embolia pulrnonar sc puede dar también a cstos ti.rminos 
un scntido de cnfcrmcdad, pero rodos sabcrnos que &lo traducen la faic rrnbri- 
Iica rlc una enfermedad venosa en que el Feniimcno no sustantivo es la iromhnsis y 
Csta ~adica  en las \-enas. 

Cuando NECELT y DE ~ ~ A T I S  dicen: "El prnhlcma dia3nóstiico de las trrimliciiic 
consistc precisamente en qttc a base de síntomas iardios hemos de hacer un diag- 
nkiicn ~irccoz'', quieren clccir quc los sintomas y signos con que  se diagnostic:~ In  

enfcrrncrlad ~omhosis corresponden a una fase ya avanzada de Ia enfermedad. t'nr 
cllo, cirnndo las flebnpatías sc ~Iiiagnostican al surgir el accidcntr ernbiilico, Cstc ticne 
cl significado de un fenómeno sardio, al que tienen que haber precedido en el 
tiempo otrnf datos no advertirlos quc tamhiFn snn tardíos por comparacirin con e1 CC- 

(*) VEGA D i ~ z ,  F.: Algiinos prohlemn~ clínicos de la Cmdiopatolo~ín senil. Valencia, 
1951. Ponencia al Cnn~resu Xacional dc la SocietFarl Española de Cerontolii~ia y Geriatría. 
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mienlo del renórneno írornbótico quc no descubrir. Tropezamos, pues, con 
13 ~mposibilidad de descubrir ~Iinicamente el comienzo dc la trombosis venosa. 
"La rsencia dc la Enfermedad trombwmbólica reside en !a incontrnlabilidad del 
desarrollo de ln trombosis", dicen DE MATIS y KNORR. Pueclc hablarse tle trombosis 
vrnosa sin cmholia nulmonar. neso no cabe hablar de crnholin sin trombo rirevio. 

' 1  

Dc ahí la nrccsicladl clc buscar traduccirin clínica -síntomas y signos- a 1;s fac- 
tores gcnerantcs dr la trombosis y de crecimiento de los tromb(ic si qrrrrcmos orien- 
tar dcsdc ski iniciaciiin cl estudio clínico de la enfemedad qiie hoy nos ncupa. Itay, 
pucs, que cncon trar cxprcsicinrs sin temáticas y signológicas al estancnmirntr? venoso 
con estasis dc retnrno, s la hcrnopatía hipercoagulante, a la lesidn prictal ,  etc.; 
v esa va a ser la orientnciiin aue hnc daremos a nuestra intervencihn. ' 

E n  la mayoria dc los caslis cs Gierto que  no hay medios de despistar clinica- 
mcnte las fases constituvcntcs dc la enfermedad. no diapnosticándrisc dstn Iiastn 

r, 

ue la Rebnpatia cs evidente o hasta que sur@ la ernbolia pulmonar. I'riro i ina 
jetenida encuesta retrarnectiva de t d o r  los casos de este Diucrsa muestra a los 
claras que en ellos ha h\bido algún antecedente ~ o n s b t u c i o ~ a l ,  algiin accidcnic n 

proceso previo, algún síntoma, a l g h  signo, a los q u e  siilo tardíamente damos valor 
y que no fue tenido en cucnta ,i su dcbido tiempo. Que no ha sido tcnido cn 
cuenta por este ine~i table  motirn: 1<1 rnirtlico no puede sacar partido conjetural 
dc toda la banalidad sindrúmica dcl sujeto apnrentcmente sano, aunque sa- 
carlo de1 recién operado. iCúmo va a pcnmr, sin tcmor a equivocarse radical- 

ue un traumatismo en una picrna o u n  dolor ahdnrninal torlavia no diagnos- 
:c:,"h? !e cáncer de dncreas, o una insignificante inliumaribn localizada puede 
acahirr t n  una trombo K ebitisi (Cómo va, por ejcmplo, s prnsar en q u e  un  cambio 
atmodCrico o meteorolhgico puede estar facilitando la gí'nesis de una emboIia 
pulmonar cn una trombosis cuya cxisrencia ignora? iC8mn va a pencar que un 
iimplc calambre pucda ser síntoma de una flebopati;i? Con el prrtcxtn de cvítarlo 
cl mkdico no ticnc autoridad moral para administrar anticoag~ilantcs ni  para realizar 
cxploracioncs cntentas ni para tomar cualquier dctcrminacirin prnrilhctica, hecha 
cxccpcibn ílc 10s opcrados. J;n éstos, si. Por cso el problcrna adquirsc rnaticcs clinicn- 
profil;icticos diFcrcntes cn cl enfermo quirúrgico que cn cl rnCtlico. 

El tiempo dc quc disponemos no nos autoriza a entrar cn dctallcs sohrc cl tcma. 
Ahora bicn, cl clínico nrccsita lograr una lwena y oportuna interprctaciiin fisio- 
patolrigica dc la cnnsteJacií~n cl inicn rPc cada caso. Esto cs rigusosamen tc inclispcnsa- 
lile ya que la terapeuticn dc las cnfermedader; cardiovasculares shlo rara vez se pucde 
alcanzar atacando la causa dc 13s mismas, mientras que se alcanza con mucha 
mayor frecuencia in terriricndo cn los rnccanismos fisiopatolrigicos del prwcse. l l l  
alto conocimiento qquc dc &tos Iioy sc ticnc cs lo quc mAs Facilita lns Cxitos tcra- 
pibuticos actmafes en angiolngia v carrliologia. Casi todas las tcrapéu ticas quc ahora 
se crnplean (anticoagulantes, diurdticos, tligithlicos, ctc.) achjan solamente intcr- 
liriendo en la cadena fisiopatológica rlc cacln cnf'crmedad, m i s  que cortando la causa 

iiltima. De ahí la necesidad de conocer bicn las posililes alteraciones fisiolbgicas que 
cn cada rnFemedad caracterizan las fascs mas prccoces dc su patología. 

Ante iin caso dc enfermedad trombocmhiilicn cl clínico ticnc quc cumplir estos 
dclicrcs: 1.O) Buscar y encontrar aclaracíoncs oricntnrlnras cn la histona clínica 



1- en En sin toma tologia subjeti\.a. 2.") Practicar una ccimplcta ctxploracitiii clinica 
iatilizandn todos Ins medios clínicos y modernos para pcincr en cvidencin Ins Scn8- 
mcnos Lsiopatoliigicns cuTa scmiciticn vamris a comentar. I\ cstc eFecto drhr tcnrr cn 
ciicn ta los sigiicn tcs ccinwjos: A) Ll tilima medios de explornciOn que pircrlriii aprir- 
tas nyiidn al diagniisticn; y, como corolario: al que nu oSrc7can peligros complá- 
cntiipcis; b) quc nn aumcntcn InUtilmentc 10s sufrimientos dcl paciente; e l  quc nricii- 
ten a tina trrapeutica ciicaz; cl) q u e  pcrrnitan ejercer un ctintrol de la misma. 
3.") r\tacar tcrap6uticarnentc cl procew se@n la'; normas cjuc liemos citado. 

Un rcpasu clemen tal dc In  fisiopa tolngia d e  la enfcrmcrEatl t rnrnbocmhOl ica 
puede permitir deslindar una scrie de altcracioncs que deben prcscntar las perti- 
iicn tes traducciones sin tomhticns y signoliigicas. 

1) Fenúmcnos de déficit e insuficiencia rlc la citciilaciiin venosa dc rctnrno en 
105 territorios a fcctados. 2) Fenhmcnos dc lcsión parictal y pcrivenoca in flnmatorios 
o de otro tipo, cnn 13 lógica respucsta biolrigica. 3)  Fcníirncnos de hipercoagulahili- 
dad mnquínca intmvcnosa, con otms factorcs condicionantcs dc la constitriciiin rlc 
los tromhos. 4) Fenhmcnas quc contribuyen a la rno~.iIizñciOn, n la emigracitin y al 
enclavarnicnto de los irornbos. 5) Feniinrcnos de infarto dc tejidos. 6) Fcniimcncw 
de dtsrc ulaciOn neurológica. 

TO&S MS al teracionrs ofrecen datos siniomá ticur y signol$icos concretrhlrr, 
y coma antcs de alcanzar su culminación Fisiopatuliigica, que es cl dc su evidencia 
clínica, ticncn otros periodos previos de gestacicin, ifcl~emos pensar cn si hay posi- 

bilidadcs dc advcrtir con rectcidad esas tascs iniciales. El c~nocimicnt í~  precoz del 7, modo dc cxtcrioiizarsc c inicamcnte los mecanismos fisi~~atolúgicos primeros de 
una enfermedad constitupe lo que sc denomina mcdicina prcclinica. Ctinvienc, 
pues, estudiar cada una de esas seis alteraciones en sus c r idoc  preclinicns y clínico. 7 Con shlo conjeturar cujl  pnede scr cl comienzo del Iicc lo fisiopatol6gico quc da un 
fen h e n o  sintomático puede imaginarse, cntre\,erse a adivinarse, ruAl puede ser 
la fcnomenologia preclinica. Y a ésta dchcn huscirsele hascs anatómicas dis- 
funcicincs genéticas. 

1. F F N ~ ~ ~ E N O S  DE 1NSIIFICIENCIA DE LA C F R C I I L A C I ~  VENOSA DE RETORNO 

Período peclínico 

Sornhticamente constituyen base anatiimica dc predisposiciiin para la estasis 
pasiva u n  sistcma vcnoso constitucjonalrnentc defcctuciso con cnxirtijarniento de 
las \ri.nulas, canalizaciones supernumerarias o escasas o de direccirin opticsta, altc. 
raciones anathmicas o tisulares de las v;ilvulas venosas; la presencia rlc [actores 
mecánicos que dificultan el retorno, muy especialmente cuando se suman circuns- 
tancias de estatismo (rcposo absoluto); la existencia de esicnosis de Pac venas, con- 
xénitas n producidas por compresj0n, inflamación u otra caum. O sea, todo lo que 

iina ~ongestirin venosa con remanso, sobre la cual una causa extra\renos.l o 
intravcnosa dede  un traumatismo local o una infección gcncral, hasta una hiprr- 
coa~ulabilsdad sanp inea  pucdcn gestar 10 que acabad por dar fenomenos un 
clin icos. 

Cuando csas al teraciancs previas scin conocidas (dc ahí la ineludible necesidad 
de las exploraciones periódicas de los sujetos sanos con anotación de todos los datos 
ana th icos )  y han anunciado la posihle constitución dc una estasis vcntisa, una 
h u q u ~ d a  retrospccti~a detenida pcrrni tc advertir, aunrluc la estasis no  sca sufi- 



ciciitcmcntc intcnsa para producir un cuadro clinico dchnido, cstas mínimas En- 
utinncq silbjctivas o estos datos objetivos que en su dia pasaron inadvcrticlos: can- 
sancio tlc Ins extremidades, calambres aislados (con ligero clnlorimicn to posterior) o 
wnsncilin dc tirantez o agarrotamiento en la zona dc ciertas troncos vciiosos. Altera- 
ciiincc mis o menos acusadas y antes no existcntcs de la coloraciJn, que no sc modi- 
Iicnn con Tos cambios posturales y que van desde cl tono rosado, como el uc se vc 

cn 1;) pirl periRehitica, hasta el ligcramcnte cianótico, acrocianótico o livir 1 n dc Ins 
intcns;is, cn zonas aislarlas y que no llaman la atcncibn suricicntcmcntc, 1,ndurcci- 
micntcr clc irenas visihlcs, que extraña al intcrcsado. Aumenrn dc In plcni1ic:iciriii 
icnnsn cn Iri posicidn declive donde a n t s  no existía por compraciijn con otros dondc 
ni]  sc cihictvíi. Rctardo en el vaciamicnte venoso al clcrar la extrcmidnd. Ingurniin- 
ciiin p~rsistcntc de las vcnas de un  territorio por compsracidn cnn las dcl otro 
m6s impnrtantc cuando el sujeto está en cama. Ligcrisima edcmatizncirin, rnhs o 
mcnos Iocnlizacln, sin I'iivea o con muy ligera fóvea al comienzo, que mejora con rl 
rcpoio cn cambio linstiirnl, qve  no se aprccia en  el lado opuesto y qiic cl pncicntc 
r i  11 ilca ~ralr ira a ticinpn. 

Dcdc el puntri clc vista causal hnv que pensar en tal  posihilidarl clínica sicm- 
IWC CIUC un intlivicluo ha cctaclci en rcpuco prolongado o lo cmpieza por u n  proccso 
c~uidrgicn ya intcnfcnido. 

Período cl inico 

Claro cndurccimicntci dc las troncos venosos, ron forrnacidn dc ncidulos n cor- 
drines. r\umcnio dc ~ o l u m c n  dc la cxirernidad. Edema evidente, dc tipo agur10 cri 

13 zrombuflcbitis y subnqutlo o croniricado en la flebotrombnsis y todnvia m:ls crb- 
nico cuanrlo la insulicicrr cia vcnoqn cs postrombiitica; de comienzo unilateral, asimc- 
trico y que mejora poco o no lo Iiacc con Iris cambios de posiciiin. Alteraciones yn 
ostensihlc~ de 13 cciluraci6n : cnrnjccimicnto in flamatnrio cn los trayectos venosos 
superficiales, que se cianotizan ligcrnmcntc en cl dccl~vc ?J que en la clevacibn dc 
la extremidad dcsaocnn por rfn trino rosado u c  contrasta con la palidez azulenca 
de la vecindad; cianosis m i s  intcnsn con livirez 1 cn los cacos importantes o graves. 
L!cr.amos unos añns hacicndo rstiirlios dc colori~~reiría c~ifdnen con la vieja escala 
de Lei\.is, pero no podemos ofrcccr clntns iconográricos por la inexactitud cromhtica 
de Ia Ewtografia en coIor. Por otra psrtc, Iris rnapis colnrim6tricns son poco expresivos 
aunque resulten Útiles para e! control ilc la tcrapbutíca. 

Cambios de la temperatura r r ~ ~ á n c n ,  maniialmcntc a~ireciahlcs y detectahlcs 
con un  par termo-clécrrico; 1rjpcrtcrnii;i cii ~o i i a s  dc inRamaciiin, enfriamiento en 
las colindantes e hipotermia en zonas nnrplins. l'ositividad de las pruebas de calen- 
tamiento directo o indirecto (scgún p a ~ t t a q  dc las dirrrcntcs técnicas n escuelas) y 
atipias en las de modificaciíin termica lcical pnr agcntcs Farmacolbgicos o técnicas 
rlu~riirgicas -volveremos sobre ello-. Annmal ias cii la plcnifrcación rrenow : a) Se- 
g ún  c1 aporte capilar y arteria], - h) scgún la tcrnpcrnturii ;imlifcntal. Anormalidadcs 
cn el tiempo de plenificacibn venosa cii lo9 c:im!iins ~ m ~ i t ~ r a l c s  n por la utilizaciiin 
de agentes Earrnac~ló~icoc. Efecto llamativo ptrsistcntr y ~Prilnrnso dr las pruebas 
cle Flack v Valsalra. Prolongaci8n del tiempo dc vaciamiento venoso en la eleva- 
ciiili de los miembros. Camhios cn el 6ngulzi dcl vociarnirnto y moclificacioncs dcl 
mismo s e ~ ú n  factores complementarios. Ltos  daans snn c l ~ u c n t c s  cnn cualquier tbc- 
nira  que sc estudien ( A ~ O S ~ H K O V I T ~ ,  T n ~ x \ r n ~ s ~ w ~ i r n c ,  P E ~ T I I E S ,  ctc.). 



F. VEGA D ~ A Z  

Datos ya concretos en la fl~hrri~rafia la cineflebograpía que permiten, según 
algunos, distinguir la tromboflebitis aguda de Ea fieliotrornbosis. Datos posistivos de 
las t i ~ n i c n s  con fluorcsccncia cn la exploración isotópica. 

2. F E N ~ ~ ~ E N O C  RELACIONAWS CON L A  EXISTENCTA DE U N A  L E S I ~ N  PARIFTAL 

T P E ~ I V E N O S A ,  INFLAMATORLA a DE OTRO Trpo 

Ppríorlo Frcf inico 

Cualquier dolorirnien to aislado dc las extrmidades en zonas Iirni tadas, muscii- 
iares o tcndinows, para las que no se encuentra un traumatismo caiisai previo 0 
aún hahii.ndo1o; más cspecialmentc, dolor en los trayectas de las venas, por fugaces 
y transitorios que  sean, pueden anunciar el ultrrior decarrnllo de una trornbc- 
flebitis en las mismas zonas o e n  otras distintas. Lo mismo piiecle decirsc de los 
calambres dc repetición más aun si en alghn unto se reiteran y se van hacicndo 
dolorocos. Ticncn idbnticn importancia 10s 1 cilnrcs consecutivos o traumatismo~ 
ctiando perduran más tiempo del habitual y cuando dan hematomas cnn Eenhmenas 
inflamamios tardíos que sc fmpagan. Los cndurccirnientor algo ddolorosos en el curso 
de las t7cnas anrcs d c  que laya iina clara inflamación perivcnosa. 

L s  sensaciones dc malestar gcneral de tipo toxiin fcccioso con cansnncio gene- 
ral y tcrrirorial. Una taquicardia sin otra cauL7 conocida. Una febrícula de origen 
dudoso. Anomalías Ii<irnatoliigicas que acusen la existencia dc fcnbmenos inflama- 
tonos (leucoci tosis, aumrn tos de la eritroscdimentaciiin, positi\~idatl de  la protcínn C 
reactiva, ctc.) coincidcntiwi con cualqiiicr síntoma aparcntcmcntc liana1 o con sirjnos 
de estirpe dudnsa. Ciertas alteraciones clcl metabolismn clcl agua no ficilcs de I; liar, 
como una 1igcr:i tcndencta oligúrica o a orinas concentratlas. , 

Periodo clínico 

Aquí hau que incluir todos los datos dc estirpe iiiflarnatoria: Las zonas dc 
enrojccimicnt~ venoso y perircnoso y las inflarnaciones rniir;cuIares o dcI tejido 
subcutinct, (con o sin aspecto linfanRítico) para las que no hau explicaciGn con- 
creta -cclcrna inflamatori* y aún liabiéndola. El dolor localizado en puntos 
aisladns dc la zona inflamada cuando corrcspondc a las vált.ulas dc un trayccto 
venoso [valuulitis indicadoras). Esc dolnr se acentúa ctrando se condiciona una dis- 
tcnsiiin veno%- por hipcrprcqión interna; por ejemplo, rn las vcnas de Ia rcgiiin 
gcmclnr del territorio clc la wfcna, al rnantcncrsc el individuo en puntillas. Los signos 
dccritns por tantos autores (de 1 IOWANS: dolor en la pantorrilla por Ilcxion rlotsal 

del pic; de PAYRI: dolor recisci cn cl tiordc intcmo dcl pie: de DUCIIING: dalor 
aI deqplazamiento latcral B e los tejidos en la picrna laxa; dc LOWENBERC: dolar en 
regi6n poplitea al insiilfar el manguito rlel aparato pora medir la prcsinn artcriiil hasta 

un nivcl por dcbajo dc In presión mcdin, ctc.) .  El dolor, con scnsacihn de  desgarrxlura, 
coincidentc cnn la tos, c l  estornudo, ln clcfccación; el ~Inlnr provocado por los "tcsrs" 
rlc Valsalva y dc Flack. ctc.; y el dolnr al ~olpe teo  sunvc con cl pcqucño martillri de 
reflejos e n  10s mismos puntos. El dolor ~licilcrito de apariencia neuritica cuancIo Iinv 
in flamaciíin venosa con tfpico componen te hipríxico crin~cstiro. La hipcrtcmia loca- 
lizada cn la cxploraciíin manual n con termopilas, hlpcrtcrmia crrinnldgicamente 
ascendente, en rlircrciíin centrípeta, con grarlicnte térmico en sentido ccntrrfugo 
alrededor dc las zonas In Ramadas. 

Hemns hecho cl riinpn térmico dc extremidaclcs con cua~lricula ?- así purlirnas 



seguir de modo claro la extensión del proceso en varios casos de tromboffebihs 
migrans, incluso pronosticando la ulterior extensiíin clínica. El mapa tdrmico es 
más elocuente que el colo~irnCtrico. Por último, los datos biol6gica-analíticos empie- 
zan a mostrarse anormales. 

Fiebre evidente acompañando a los otros datos (véanse los apartados restantes, 
con brotes irregulares). Taquicardia rítmica persistente y casi invariable. Los datos 
analíticos, todos ya elocuentes, sobre todo en la forma primaria dc la tromboflebitis 
idiop;iticas y también en la secundaria a un traumatismo o a una flebotrombosis. 
Cuando hay a com licaciones embólicas, todos los datos que en el respectivo apor- 
tado se reñararán. E a  gangrena fulminante en los raros de plilegr~iusia m i l e a  
dolens. 

Hay que incluir aquí toda tendencia previamente conocida a la hipercoagula- 
bilidad sanguínea o incluso solamente al acortamiento de los tiempos de herno- 
magia, coagulaci6n protrombina. Los antecedentes trombdticos en cua!quier te- 
rritorio, iirgano o sistema pueden anunciar con antelaci6n futuras trombosis venosas. 
Incluso, también, la tendencia a la hiperfragilidad capilar cuando se acompaña de 
hipercoagulabilidad de la sangre transvasada (hematomas endurecidos precozmen. 
te). La facilidad para el endurecimiento de la pared de las venas en los punros en 
que se pusieron inyecciones intravenosas. Y desde el p u ~ t o  de vista quirúrgico, la 
rApida coagulación de la sangre en el acto operatorie. 

Periodo clínico 

Con el síndrome ya constituido, tienen valor todos los datos analíticos que 
acusan hipercoaguIabilidad sanguínea neta, de cualquier estirpe que sea, dentro de 
las líneas conocidas de la fisiología patolhgica de la coagulaci8n. Todos los signos clí- 
nicos que demuestran la existencia de un trombo venoso (vPanse los apartados res- 
tantes). 

4. FEN~MENOS DE MOVULZACI~N, EMIGRACIÓN Y ENCLAVLVIENTO DE E~ZBOLQS 

Pm'odo preclínico 

Ante toda sospecha de trombosis venosa, todos los motivos habituales de posibIc 
movilización de trombos, por ejemplo, los esfuerzos corporales violentos de la cxtre- 
midad afectada pueden acarreas embolias; sobre todo si el paciente estB en reposo. 
Los trastornos hernodinámicos que acarrea e1 esfuerzo de defecar en orinales de 
cama, la tos mal realizada, los suspiros y el llanto, actos que equivalen a una prueba 
de Valsalva inconsciente, deben ser evitados. Can una buena técnica respiratoria 
se p c d e n  contrarrestar esos peligros (*). El masaje de zonas inflamadas y doloro- 

(') Como en la mechica respiratc)ria del acto de defecar - y de otros similares -se 

producen grandes alteraciones de la prcsiún venosa (enormc descenso con succiíin central y gran 
Iiipertensiónn) es conveniente ensenar a los pacientes a respirar svper6ciaImente y a 1ea1izar 

el esfuerzo defecatorio en posicibn espiratoria o respiratoria media, pero nunca durante la 
inspiracih, como suele hacerse. 



sas, a qrie con tanta frecucncia rtylirre el ~ r n b n o  y que 3 vcccs incnn~icntcmente  
aconwx.j;i cl mi.dico, dcbe ser critado. 

N o  conocemos manifcstacioncs clínicas dcl Ccnhrneno rncchnico cn q u e  consiste 
13 rnavili~aciiin dc los i.rnbolns. Cuando el trornbo se ha mavilizodri aparccc cE sin- 
dromc tic ia enbolia pulmonas, uc pronto comcntarcmos. I-lay qric admitir, sin 
embargo, qtie cn nlgiiiia ocasiiin 4 a emigracibn de los i.rnholos puctlc scr rrlativn- 
mente lcntn y (lar cn ronas del transito, síntomas y signos; por cjcmplri, la fasc 
dc transito por las sigmoidcac pulmonares es cquivalentc a su ohqtrucciiin cxpcrf- 
rncrital y rn 10s casm dc muertc rcpentina por cmbolia pulrnonnr masiva, ñtrnqiic' 

cn la aiitopsia sc cncrlcntrc ya el trombo cn la arteria, se Ila pensaclci crin rii7riii 
que el i x i i ~ i c  ticnc lugar justamcntc al atravesar la válvula pulmnnar. 

Periodo ??wclir~icn 

No cxistcn sin toma^. y signnc premonitorios de un infarto pi~lmonar, ucs Cstc 

no sc empieza a constituir p;iiilatinarnensc sino que se constituye dc mnt P o agitdci. 
todo 111 m:i< cti horas, tina vez cncla\+ndo cl Cmbolo, aunque tcnga despué~. natural- 
mente, clctcrminnda cvolucirín anatnmo e histipatolbgicamcnte cn cl ticmpn. Durnnrc 
esta e\arilvcirin y~ w cncucntra cn pcri~lclo clínico. 

En este apnrcccn 105 sintcirnaq c signos conocidos de la embnlia 1 1 ~ 1 -  

munar, que dcspu&s comcntarcmos. Cnn tiná u otra coincidencia, hacen irrupcicin 
clinica el dolor prccorc11;il o costal, la tos ansiosa, la ansiedad brusca, l a  disnca pa- 
roxistica, 135 Iiemoptisis, l o ~  rlntoq clcctrucardin raficos típicos del "cor pulmnnalc" 
a p d o  (cambios de 1.1 onda P en rlirccciiin de k llamada anda P pulrnunar, modi- 
ficaciones del complejo QliST cnn progrcsiz?~ sobrecarga ven tricular derccha, altc- 
raciones isr]uli.micaa imagrn clc hlnq~ico inicial dc rama dcrccha p dc bloquco total 
de la misma y, dcsdc rl ~ir i rncr rnorncnto, cxtrnsistnlia muy variada, que al comicnzn 
es casi siempre auricrilar ti nodal y sOlo m;is tartlc pasa a ser ventricular, naturalmente 
Ias percincntes modihcacinncs rrcti~c.irrl iogrilicas), Ens datos radiolúgicos (sombra 
triangular caractcristica) y Iris d;itos analrtrcus (tlchidrogcnasa Irictica, bilirrubine- 
mia, ~eucacitosis, ctc.). Todos cstos rj:itos, cursan con una u otra seciicncia o consc- 
cuencia y cstin sicmprc matiz:itlris intlii~icliialrncntc. También \~olt~iltcmos sobrc 

este tema. 

Todo proceco clínico cn cuaiitci cs sin iom:itico cncicrra un contenido nciumIó- 
gico. Pero en su cornicnzo pucdc ofrcccr rliitns nti \,nlnralilcs cnmo síntomas ni c m o  
signos y que, sin embargo, merezcan scrln. 

Período Feclinico 

En este subcapituIa hay ue incltiir ~;irindas disc5ttsias rluc sc comentaron en 
1 10s apartados anteriores (calam res, dulnrcs dc causa dudosa, reacciones vasomotoras 



citrañas, a vcccc paraddjicns, cambius de coloraciiin y tcmpcratura, ctc.) quc ticncn 
rnrcanismns pntngrnicos ricuroliigicus. Y encabcz:indoIo todo -clln suclc cilt+irF;irsc- 
10s rstatlos dc ;incictlad, angustia y tcrror mantcnidns y rcfrcnados. 

Prir supucqto cntran tambien aqu í  tridos 10s cIatns dcscritas m:is atris, c m  I:is 
rnodalidndcs suhjctivas y de nhjetivación e~~lciratorias que matiza la crsonal indivi- 
<I i in l i r l ;~c l .  Por ejrrnpio, el dolor, que puede ser lento y progresivo o %ruscn )I lnnci. 
nantc, o subagrido y mantcnido o intemitcnte o de claudicacilin Funcional venosi 
tcnnrrario fisiril~atolJ~icamcnie al de la claudicación arteria]); o cl cxplo- 
rntrrriamcnte: 1) en 10s cambios posturales; 2) por distensión venosa; 3)  por iscluc- 
min arrcrial de raigambre neurologica (algoespasmo venoarteria?, cluc cncicrra rcnc- 
ciiincs rasomotoras de predominio wswonstrictos, con sus cambios rlc tcmpera tur:i 
I? cr?lor:icirin); 4) y espasmos renosos, con trastornos tic la scnsiliilirlarl (iiipcrwndhi- 
lir!ntI al hriri, al calar y a Pa palpación). 

Cualquiera dc las muchas clasificaciones descritas por las autores pucde scr 
útil para cnciiadrar los sindrornes de que hno cstamos halilantlo. Pcro tcnunciamos 
n discíiar una, pnrquc hemos considerado mis intcrcmntc cncasillat cn simpIcs apar- 
tarlos didacticos, como hemos hecho, cl con juntn dc reprcccnt;iciones I'cntirnenol& 
giciis [Ic la fviiopatologia de la enfermedad. 

Sc puede diferenciar pa tológicamcnte en trc ~roii i  hoflehiiis, prwcso in flamatci. 
rin n disreactivo-inff amatorio, siempre sintomático, y flcboirmii hosjq, proceso no infla. 
marorio, acintnmático durantc bastante tiempo, 7:' 'O '"' ' nmhicn se la llama flehri- 

patia silencima. Sobrc ello no valc la pena pcrt cr ticmpo lioy.  hora hicn, interesa 
scñalar quc amhas entidades, la inflamatoria y In  no inflamatoría, son succeptibles 
dc invertirse de coincidir. Puede dccirsc que nn Iia- un solo caso de flebotrornliri- 
sis que en alguna zona no tenga algún cornprincntc trrimhoflehirico y al revi.s. 

Tanto o más in ter& clínico ticne scprar  las ismithosis t3ejfosas srrperficinfes 
dc las pr.fiinlins, ya que cada una de cstas lncalizacinncs cla sindromcs distfntus, con 
ptrspcctivas proniisticas tamliikn bastan tc di fcrcntcs. 

Es tambien posible distinguir las flehgntiris nniholimzies según quc su exten- 
sión corporal sea gengráfrcamentc l i ~ i l i i n r h  y f i jn  cn ci ciierpo o crrcient~ y j~rogresi~ln, 
Iiahiendo dos tipos íIc csta última, nmli(is inllamntiiricis, uno que sc califica como 
troiitbosis "snltnns" \ otrn como irmn hosic "'riiigrnil F", carkictcri;.ada la primera pur 
presentarse en brote; 3 distancia Y la hcgirnd;~ por su rcptantc ?, siemprc ccnttipcta 
progresión. Son eniidadrs muy nfincs I t r i  tl Fcindn qui;l:i scan la misma) quc ad- 
quieren especialrs rnatfccs ali.rgicos. En rfcctri, rcslirintlcn brillantcmrnte a lus tra- 
r;irnientos antdalérgicos (rnrclic.icii;n cortisiinic;~ !. ;~ntiIiist,imínica) asricindos a la 
buiazsIidina !- a Icis a n  ti ton~ul ; in tc~.  Nzicctra cxpcricncin en veintiún casns -dicci- 
5Cis de trmirl?ofEebiiis v i i g r n ~ i i  i cinco dc I;i ~.aric,diicl snlinris- nos permite estable- 
cer una rclaciiln etiopstci~ririt:i t n l i  In p:itolriqi.i I'ocal sinusitica, y acaso cnii alguna 
scnsibilizaciUn o estatln iiimtinit;irio prcl io. ( I'odos los cams de nuestra experiencia, 
mcnos uno, e~nlucionaron rEc modo c~spccincularmcntc favorahlc tras la cxtirpacitin 
rlc focos si cxistian y l n  nrlministrncii~ii dc las citadas terapi.uricas, sin nlvidar los 



aatibihticos. T r e s  dc cllos presentaron Icvcs rccaídas ulteriores, siempre cortadas en 
brcvc ln7n-) R L ~  especial consideración, merece la por h l n n r o n ~ ~ ~  y escuela llamada fk- 
boesclmsis, cntidad espontánea y cmbnli7nntc de edades que superan la media 
dc la vidn, q u e  el autor parangona con la nr~crioesc~crosis. Su comienzo puecIc ser 
rlrplosivo a aralrés de embolias pulrnonarcs cn ocasiones mortales ( ~ I A R T O R E L L  las ca- 

lilfca de emhnlias pretrombtiticas, pnr la raziin antes comentada de que el cuaclrci 
clínico de la Hebopatia aparecc dcs ti&) o dc  sintomatologia insidiosa d l o  ligera- 
mente edernatizada. Ríwmn, las hn ~ ~ r n a d o  limrfielrosk. 

Otro tipo de trombosis vcnosa quc conviene citar es el que aparece con carhc- 
ter secundario en casos cle ohstruccion arteria] previa, que casi siempre afccta a las 
venas de poco calibre !- muy dfstalcs. Contrarios por principio a Iiacer mención de 
casos aislados, dehemos citar irno que  resulta ejemplar por su evoliiciOn. Se traza 

acienfe con una trrirnhrisis de las venas profundas del muslo, que hizo 
de una un em 1 olia puImonar n o  mortal y que aún ~ i v e  desputs de cinco anos de este 
accidcnte cmbiilico. Ijstc pcicntc,  con una doble ralvulopaiia rnitroaiirtica cn 
fibrilaciún auricular, prcscn tti iina cmbolia por acabalgamien tn cn iliacas que, por 
estar cn un pueblo rrmoto, no pudo ser opcrado, acaw porque cl mCdico tampoco 
se le ocurriú. 11 Iris dos mcscs dc estc fenómeno, estando ?*a wmciido a nuestro es- 
mdio, ofreci6 un  cuatlro dc Rehotrombosis intensa de la pierna derecha, que tres 
dias mis  tarde pas6 a la izquierda y a se uido hi7n 1ñ cmholia pulmonar. V i v e  
aún  con cdcma casi elcfantiásico duro y f rio de ambas extremidades inferiores, 
en reposo rclativn por el peso de las piernas, somctido a anticoñgulantes y a las 
restantes y pcrtincntcs nomas terapkuticas, sin Iialicr rcqucrido amputaciones y sin 
que  hayan rcpctido los accidentes, negándose a toda in  tcrvcnci6n quihrgica. 

Las tronilinsis Irenosas adquieren caractcrist icas cl inicas especiales según el 
territorio afccznda, Tal  sucede, por ejemplo, cnn la trombosis de la axilar y de la 
sirbclavin, ctin la que P r u ~ n c ~ s ,  Xonnir:rr~z-i\nrhs y ARANDES llamaron trornlio- 
flebitis azithctona del miembro superior, con la trtimhusis de la cava superior, cuyns 
rcspcctivas sintnmatnlogia y signolofiin no rEchcn retenernos. Cfltimamente liemos 
tcniclo ocasihn dc ver iin a s o  de trn~nlioflchitis cfc la t6raco-abdomiiial, cuyo sii~clrri- 
me no hemos visto dcscrito en ningUn otro lugar. La trornboRehitis de la porra, clc 
otros Drganos internos, de los seno5 cntlncranc~lcs, de las venas cerebrales, ctc. no 
p~wcdcn rctcncrnos. 

Hay una Forma de trombosis vrnnsn grnvisima: la phlegmnsin c ~ r i i l e n  doliws, 
síndrome fulminante que ha rcciliitln otr,is miiclias denominaciones. Sti crrnclrn 
clinico se constituye cn menos dc seis Iioras y los pacientes cnttnn cn gnngrrnn 
entre las veinticuatro y las cuarcntri. y ocho, a través de brutales estaclos clc chrqiic, cn 
cuya situación ocurren las cmlioliai; piilmonares con que frnalizarr. El dolor Grrrtal 
isquémicn, el enorme y agiitlisimo edema, la cianosis liricla intensa con I'ucrtc 
Iiipotermia dista1 o Eiipcrtcrmia grncral, con desaparicirjn dc pulsncioncs n todos 
los ni\-eles, reducciiin cxiraordin:irin del índice oscilorn6tricci cri las pnrtcs altas y 
anulaciiin total en las dictnlcs. ctc., rcclondenn un diagnt5stico qiic cq tan I'ilcil como 
difícil o jrnpoRblc es In tcrnpCuticn. Solamente hemos visto un  cnso, cn i ina enferma 
que por ser rlc la clicntcln ]irirncla no piido autopsinrce y quc miirid por una em- 
Lolia pulrnonar a Ins sctrntn y rlos horas de su explosiiin siticlr0mica. Un cTetaPle 
extrañíi a niicstro caso, que citamos por si en otros xi repitiera: el liallazgo de un 
ectaf;lococo dorado cn u n  Iicmocultiro hecho casualmente. 
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No podemos extendcrnos sobre el problema clínico encral, conocido dc todos 

y cuya fenomenologia fisíopatológica hemos antes resumic o, pero dehemos tocar al- 
gunos aspectos de la cuesti6n. 

? 
El primero es el de la excepcional rareza con quc aparcccn ernbofias ~u lmona-  

res en las trombosis de ciertos tcrritorios venosos. N i  en las trombosis venosas de 
los brazos -incluida la subclavia y la axilar- ni en las de la cava superior, hemtis 
visto una sola ernbolia pirrlrnonar. por contraste con el alto porcentaje que encontra- 
mos en las trombosis de las vcnas profundas de las extremidades inferiores. ES vei- 
dad que en un 20% de nucstros casos de embolia pulmonar sólo hipotéticamente 
pudo pensarse en cuál sería el punto de origen, pero los tcrritorios venosos qiie 

dcscmbocan en la cava S U ~ ~ T ~ O T  son suficientemente expresi~m desde el punto de 
vista clinico y no pasarían tan silenciosas sus trombosis. 

Otro aspecto interesante en que coinciden los autores cs cl de la rareza relativa 
de las embolias pulmonares en lus cuadros claros dc trornboflebitis, por cantraposi- 
ción con la gran frecuencia con que se ven en la simple ffebotrombmis, por ejem- 
plo, en la de los cardíacos. Algunos afirman que cuando en un caso de tromhoflebitis 
aparece una embnlja puImonar podría asegurarse quc ésta procede de una zona no 
inflamatoria, es decir, puramente flebotrombbtica. 1-Iernos observado algunas embo- 
lias postoperatririas; pero hoy, con la profilaxis que se realiza van desapareciendo de 
las clínicas quirúrgicas. 

Otro tema digno de coiisignarse se refiere a los tipos clínicos con que se 
y e d e  presentar la embolia pulmunar. La embolia pulrnonar es siempre aguda; pcru 
aceptado esto y basándonos en la experiencia propia, creemos que pueden describirse 
estos tipos diferentes: A) Un embolisma pulmonar masivo. E) Un microembolismo 
pulmonar polifocal. C) Unos infartos pulmonares, sin cuadro agudo reconocible, 
quizá p~r~a t íp ico  y, por tanto, dudoso Entrc un origen ernbiilico y u n  origen trom- 
b0tico local. B) Unas  formas rccidivantcs de microembolismo pulrnonar no masivo. , 

Cada uno de ellos prcsenta caracteres clínicos ue permiten diferenciarlos cn 
su presentación sindrómica J? scmibtica, que no pue e ocuparnos Iioy. 

No podemos desmenuzar el cuadro clinico de la embolia pulmonar, pcro si 
tocar alguno de sus aspectos. En primer lugar debemos consignar la enornie rareza 
con que la embolia pulmonar resenta el cuadro clásica de cinco puntos con que se 
describe en los tratados de car J. inangiologia: dolor, disnea, alta íaquiarritmia, liernop- 
tisis e imagen radiulógica, encuadrables en el llamado "cor pulmonale" agudo. Ko 
h a y  síntoma alguno que sea netamente patognomónico de Ea embolia pulrnonar; 
los síntomas se asocian con una u otra preponderancia. La disnea tusiva, el dolor 
epig;istrico-precordial irradiado a la nuca, la hemoptisis, la enosme ansiedad respira- 
toria con características maroxísmicas y la taquicardia, se unen al ritmo de galope 
tricuspídeo con clangor y desdoblamiento dcl segundo tono pulmonar, a los fenó- 
menos electrocardi~gráficos dc sobrecarga e isquemia, eic. Pcro no todo es uni- 
forme y fijo; a veces se scirprendc un soplo diastólico en cl Foco pulmonar, corto 
y suave, adosado al segundo tono; otras una típica acústica pulrnonax, crc. Hcrnos 
podido comprobar fonocardiogr;ificamcntc, en un caso que pudimos scguir paso a 
paso, que los datos auscul tatorios y fonocardiogrAficos, igual que los clectrocardio- 
grificos, varían rnucIio en cl curso de muy breves períodos dc tiem o, casi de mi- 
nuto en minuto. Aparte dc una reglameiitaria extsasistolia y dc la onc P a P pulrnonar, 



suycn siicc<ivamcnte curvas tlc rolirccargd vcntricular clcrrchii, imigcncs dc hlri- 
qtwo inicial rlc rama dyrn'ha que transitati liacia curvas dc t i  o t o t ~ l  tlc la misma, 
ctc, Prit cw Iiasta par:i Iiacer cl Jiagníictico difcrcncial ccinsic P cramm indispensable 
practicar clrctrr~nrtl io~iamas caíla pocos minuto5 ya qiic 13 crnholii+ pulmnnar sc 

(la una cvriltrcirjt~ cronriltigicn en cl clcctrocardiogram;i cl~ic rryiroducc todas las Fases 
dr  iin cxprrimcnto !. qtic riiherc rlc 1,i quc sc ve cn el i n f a r t o  rlcl miocarcliri. Pero ni 
I;i ci.inrisis, clzir cs relativa, ni cl rlolrir ilcl traipectri Frbnicn, las Rcmnptisis, cl edema 

piilrnrinnr cñqi ~inilatcr~il, cl liipri y cl dolor pIcural son regla e n  las primeras horas; 
niur t i i i  m , í ~  constan tcs son cstis c;irnliios clect tricardici~riíf;cris. 

7'3 crinstittrirlo cl infarto ptilmonar, q i  Gstc no ha sido mnrtal, cl cfiagnústico 
cs m.is Gicil, cspccialrncntci si sc acli4ierten claros de Hchotrornbmis v ntros que 
csplrrliicn Sn prriccdrncin dc la ~rnholia. Porque en cuanto a ntros halhzgos explo- 
ratorioq, la hcpatiiacion pulrnunar tnl'irtica e5 dc diFicil diferenciaciiin con otras 
hcpnii~acirincs l a  irnacen triangiilar radioliigica mu\. pocas veccs es tipica; la pleu- 
rizi, rtiictiin pticdc tGiltar r i  hacer pensar en otra cosa: la clcvacihn o la Fijeza 
diafragmhtica dicen p(~ .o :  la tirI3re, la ictericia t, subictcricia con hilirrubinemia, pue- 
clcn c5tnr prcsrntcs tarnhibn cn otros prricesris dr>lrimscis o srs tan atipica~, que nn per- 
mi tan ccincl~isioncs ind i~~ i t ib l e s .  

13c ah i  las dificultarles del diagnlistico difcrencíal que ha dc hacerse con el in- 
farto i lc l  micrardiii, con las ncurnuiiias, las p leur~l in ias  r incluso con dctcrminados 
cuadros dc ahdornen agudo. Los datos analiticos tampoco permitían, hasta hace poco 
ticrnpii, SCT conrlliyrntcs. Clltimamentc sc ha visto cpe  la dnsificaciiin de la dehi- 
rlro~fcnaw 19ctica prrmltc una mayor !. más prccoi cxaciiturl diagnóstica al menos 
cn 1.1 ditcrenciaciilii con cl infarto del miocardin. En los unicos cuatro cacos de 
nuestra cxpcricncia cn c1uc hemos podido estudiarla es muy htil: en ninguno de ellos 
ciejb dc darw la disliaridad entrc t l  aumento de dehidrogenaw Iáctica ?* la escaca o 
nula clcvocicin de lo transaminasq nxalaci.tica. cualesquiera que fuesen los datos 
iqukmitos ( i i o  los nccriiticos) dcl clcctrocarclíograma. Pero su determinación ha 
rIc wr prrcoz y hoy sc. rcaliza cn pncos laharatririos. 

Pr~r tanto, el clínico dlri puede decir que  sc ha producido una crnbolia pul- 
monar ciiando los sintnmas signos citados se asocian en un cuactro clinicc-hiol0- 
gico siigcridur. Porquc esos datos pueden faltar, aparecer cn momentos diferen te5 

u i r se  rccrnli1az:indo cn cl tiempo, cn Ias horas o minutoi siguientes 31 accidente agudo. 
N:ituralmciitr, si ha\- datos rlc Rebotromhol;is o caucas quirúrgicas claras, el cliagnbs- 
tico clinico rcsulta iiidiscutiblc; pero sc pvedc transt'rirmar c ~ i  d i ~ u t i h l c  si coincidc 
con ritrri proceso: liar cjemplo, coronario o Iicpático. La triada rlia~nhstica sugerirla 
por \I'ACKER colnlioradores (aumento dc la dehidraycnasa Iicticn !. dc 13 Iiilirrhi- 
hincmia con normalirlad de l a  transaminasn oxalacPtical rcpnrtn utilidad c\ irlcntc 
ciiando no hay ncctosic miocárdica, aunquc sigucn pendicntcs Ir is prohlcmas dc la 
indii.idunlizaciOn dc los csiadrcis clinicris dc Id c\.ciluciOn dcl prnccui cn hnras o 
dias. qiic pueden enmascarar mucho las cosas. 

Portluc cn la crnliolia pulmonar, sohrc tnd(i cuandri i . ~ z , ~  ha 40 ynndc,  sc 
Iioncn cn marcha u n a  enorme cantidad rlc mecanismos atlaptatii o-rlcfcnsivos q u e  
repercuten sobre la ptcsibn arteria1 slsternica, sobrc la irccucncia cardíaca, solirc 

la irrigaciOn y la oxigenacibn cerelxal !$ curnnaria, ctc. -algunos dc ctlns ncri cnm- 

r OS por Gbxisz-I '~nn~n-  !+ quc dc n o  mcrcccr una intrrlirctacir'm fisinpato- 
loobq ogica ' oportuna y Iiien justiprcciarla piicdcn crear rnirchas diitlaí, por cl pol I ta 
cetisrnn sincltlirnico a rluc clan lugar. 
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t 13: CIISOS dc embolia i~i l rnonar  pricticamcntc asintomhticri~ o ;iI mcnos crin 

sistomñtril~igia tan minirniyar I :i. n extraiía que silo con m u y  biicn criicrin clínico se 
p t d c n  rli.ignr,sticar. Son casric dr rnicroembolins que  producen iiifnrtacioncs mi- 
nimas o rlc crnliolias que  corrc<prindcn a r e ~ i u n r s  liiilmcinarts aislarl;is con huena 
ccimpensacibn crilaicral, con Iiucna rirculaciun nzitricr;~ y con menris scnsiliilidad 
p m i ~  desencadenar sintomas signos. Sin citar las cmhrilias mortalvi;, I ia i  otrAs, 
por cl contrario, ccin cuñdrnc clinicris mtiv abigarrados y complicados q u e  sc inician 
ccin síncopes, con marcris, con hruicti dolnr dc nuca, con siiln disnea partixismicn, 
pcrn cn los quc \icmprr cxistc u n  inf;irtn p~ilrnonrir hcmoatclcctasiante con tridiis 
sus prerro~at ivas clinic'~-~~i~ilIiticas. 

Lln Iw(hlema cs1icci;il suqe  en los C;IUIP cn clwe antcs de producirse 1;) ciri- 
bolia piitmonar cxisiia un  prcviir trombo pnrictnl rn la luz d e  kn arirriii iiulrnnnar 1 1  

bien una ;irtcritis de este zcrriiiirici. Estos casor a itcces sin presentar cl cuadro sin- 
tomhticn g signoliigico antigun rlcl "cor pulmonalc", ue sÓIa sc cspcra o intuye 
ciiandn ha!, tina Iironcrineurnopati,~ cronificada, dan dcsc 1 c muclio antcs signns c ~ l w  
ratorios dc scihrecarga rentriczi3ar dcreclia y algún síndrome y signii rlc Iiipcrten- 
sihn pulrnonar aparentemente primaria. Hace docc años recogimos c n  cD \rnricio 
rlcl Prof. G. .\IAIZANON (q. e. p. d.) un casci q u c  a pcsar de sii intcr& no CLIP ~iiihli- 
cado por motivos qiic nti proccdc crirncntar. Era una  mujer  d c  40 años CILII', c;i\i 
sin síntomas de "'crir p~rlmonalc" y dcsdc l ue~o 's in  antcccdcntcs hronconcumop:i- 
ticos, una l i ~ r r a  disnea dc esfuerzo, u n  suave dcilririrnicnto p~ccnrtli.il, 
t ina li8crisima c ianos i~ ,  iin gran rcfuerrn dcl wgirndo tono ~iulrnriiiar, un hl~ic~ucii 
inicial rlc rama derecha ( r~ i ic  contrastaba con iin ~Icctrocardiogrnma nrinnal dc do5 

años antcs), una fuerte prtmincncia radiolrigica clcl arca pulrnonnr Y ilna sorpren- 
dente disrninuciiin de la trnmd Iironcovascular rlcl piilmhn izquiertlri. Eqtando ingrc- 
sada en In  clinica (Sala del 13r. 1. C;I\IENA) por i i i i  Iirncem di~csti\ .ri  siih:iSudri (se 

vio despui.s qilc cra un carcinom,~ rlr  pjncreas) Ilim una t r m h f l e b i t i ~  dr la Crrnnral 
iiquierda qiic I:iniO u n a  cmbolia ptilmonar y mortal sin dar tiernpci a 1ititic.r cn 

pr.ictica terapi.iitica alguna. En I;i arttiilis7a se vio qiic jtrn tn a! émhrilri I'rcsco, Iicrri 
l'rancarnenie incrustarlo en la l u i  rlcI i7a\ci, habia Irna trnrnlinsis antigua Y iirqani 
i n t l n  dc la pulmonnr rluc alcanzaba c:i.;i doce rrntirnctro< rlc Inngitutl y c n  .ill:iin 
plintt) tres rnilimctrni. rlr tsliecnr. IIictripatriliiqicamcntc rl Prof. 1. L. :Zn~n-, \  

({l. r. p. d.) enconirh clñrm I'enhmcnns rlc rntlarteritis. Sin cw ~rí>rnhnsis prcvin 
acasri aqiiclla cmbolia no liahría Hcpado n qrr mortal. E n  eqtc caqri como en otros 
dcstritnl, cn la literatura, cl inl'artn Iiulmonar crn 1i61ido y no hcrnorr;iSico \. scgúii 
estudios Ii i~ t r i l6~ icos  del Prof. , \ n n ~ , \  h a l ~ i a  datriq qirr indicaban cliic ;ir,  ~ic l la  7ona 
pu1mnn:ir c.;tali:i de mriy a n t i ~ u n  i.;ctuemi7atla ciiii crhqtnicciiin t l ~  lo< vn.;n< nu-  
t r i c io~ ,  

Prociuccii qrirlircsa cl inicn I ~ i q  cnscii cn que una cmlicil iil  p r n ~ ~ ( l ~ i i  tr di4 kiktcrnn 

rrncisn pasa ,I m\-6s de una ctirniiiiicnci iin con9i.n i ta  i iitcrca\,itaria ,iI cr ir,i/o l r i  i/- 

I 
I iiicrtlu Y d a  3uq.ir n iirin obstnrcciiin nrtcrial ngurla ~ieril'i.ricii, sun ca5clc. cnii " s l i i i i i t "  

r C ~ C C I I ~ - ~ Z C ~ U ~ C ~ C I ~ ~ .  1 lrrnris visto i in  caso cn rllic, rfespufis tlc vario3 sincnpc< ,itiihiii- 
(111s n hipertensihri pu lmiinar prirnari,~, 31 i ~ o  una  ff ebotrumhn<is prir t s t ~ t i s i n c i  1ii.íi 

I<iii~acln r fractura dcl c~icllrl dcl f6rnur1, clirc cmlinlizó desde la rutrcrnidarl i i i l r r ic i r  

cnfcrnia ;I la Fans, rcqciiricndo iina simpritrctnmia qracias 3 la ciial .;c criiiwrvtj 

la cxtrcmid:icl; n o  se I i i i r i  iinn e,mholcctcimia pcirqaic despuf s dr  1:i cimpatcctorni.~ 
se norm:ili7ri l a  tcmperatiirn dcl pic. 



V. CONSI!~E~ACIONES FINALES 

La cnfcmedad tromhocrnliiilica cs sicmpre grave y arncnazante y cn clln no 
prirdc haccrse ni siquicra un prnnóstícri reservado. Siempre que se observa una 
trombosis vcnosa ha\- que pensar en lo pcor, aunque IR realidad pueda después 
amenguar la gmt,etlad imaginada. Ida trombosis de las vcnas proftlnc/ac cs siempre 
dc grnvisima signiiicaciiin, por ser siiscpPtibIe de roclucir cmbolias pulmonares. 

Ciiando no las ~irorluce, ncasiona fcnbmcnos residus r cs dc insuficiencia tle la circu- 
lacirin de rctornei. En nuestra cxpcricncia el tratamiento a n d ~ o n ~ u l n n t c ,  cuando se 
inicia tarde, rcduce a1 o el porccritaje de embolin.;, pero no las s~iprimc (*). 

Es In r n f i m e d n a  tronihormhblica u n  prcrcw quc evoluciona rn wrnaias n 
meses, con caricter ondulante, rccidiran te, continuo o con manifestaciones a (lis- 
tancia (tipos "rnigrans" y "snltans"). U n  prnccw dc curso suhrcpticio y, por tanto, 

traidor, ciiyns accidentes agutlos nunca con hanalcs. 
r l  títiilo general y h;is:indonos rn la cxpcricncia clínica de iodos, ~odcmos 

af i rmar :  

1.' Quc el númcrri de accidentes cmhrilicos de liulmiin es proporcional ril ta- 
maña de las vena? afcctadac. Es dccir, quc cuando m:is Iinas son las ircnas trombo- 
ti~ndns, menos posihrlidades hay dc cmliolias. Que cuandn mayorrs snn ?* mayor 
ln rstasis pasiva qttc condicionan, mavor porccritajc tiay de embnlias. 2 . O  Que el 
número dc accidentes emhiilicos es firoporcinnal n la profundidarl dcl territorio 
ycnoso afectnrlo; la  tromho~is tlc 13s venas profundas del muslo <la lugar a muchas 
mis  crnholias que la de las sulicrficiales. 3.O Qiic a mayor com oncntc inflamatririo. 
o sca trrimhoflchitice, corrr~pnndc u n  menor l~nrcentajc de ern 1 nlins, porquc scgúii 
se suelc Iicnsar la inflarnnciím fija el émbolo y dificulta sil mnvilización. 4." Quc, 
por cstc último motivo, cuanto mayor sca la sintornatnlngi:~ r1enosa local mimos 
emliolins pulmonares surgcn. Naturalmcn tc, la trornbnficf~i l is da siniomatologia y 
si~nnlogfn mucho mis floridas y elocucntrs que la flcbotrnrnhosis; por csn las trorn- 

Ik>lfcl>itis claras son dc proniistico a l p  mejor. 
En cuanto a fascs dc la ero!ucirki clitiica de IR cn~crmcdad, que alErinos autores 

Iinn clescrito (Fnscs de retcnciiin Iiidrica y eljminaciírn Iiídrica; Fase dr sintumatolo- 
~ í a ,  'le complicaciones, etc.) poco Iiav que decir. En realidad, cnrrrspnndcn a perío- 
dos de la enfrrmcdad quc variiin mucho de  uno n otro caso scjihri la orientación 
que cada aiiior da a sus ideas. La retención Iiidricii es proporcinn;il 31 cderna y hny 
casos en qiic por vias colateraIcs tctoma sanErc venoca suficirntc Iinra que el cdrrn;i 
sea mínimo; sin embargo,  urden haccr eml>nlias pulmonarcs masivas. Lo de faw 
RntomAticn shlo es válidn cuando la haY, pcro tiene más intrrbs la prcsintom:itfcn. 

Clcncralizando y a título de esqucmatizacion didáctica, podrmos dccis qiic el 
prciccw suelc evolucionar así: 

E .  Período siltvicioso de gesicrcirir~ iiiicinl. 

A. Con componente inflamatorio subclinico. 
B. Si11 ccimponcntc inflamatririo. 

(*) Hacenins una ~onsiderari(in suplementaria quc no es &te lugar tlc csplnnar. Graciac 
a la  bucna terap6iitica profilácfica (mnrflizaciba prccor, :inticoagulanter, etc.) los cirujano< vrin 

cnda día iiicnn-. cmboIias de pulmíin, pero los internirta~, y a su cahesa Iriq c~rrlioan@¿)logoc nn 

cirujano<, vcmnr cada vez 7;~n:iv trninhullehitis, rncnoq cmhnli~antcs que la? flehritromhnsis. pcra 
que taiiiliii:ii emholi7an. 



2. Período de mstitziciún. 

A. Con cuadro clínico Rorido inflamatorio. 
B. Con cuadro clínico dc simple insuficiencia venosa. 
C. Sin cuadra clínico astcnsihle. 

3. Pmiodu de cmnplicacimes. 

A. i\lls.vilización de trombus: Emholia pulmonnr (más frecucn tes en las tram- 
hosis no inflamatarias y en las trombosis de Inc venas mis profundas), 

R. Fuerte componente rlc insuficicncia x7enosa. Componente isquémico ar- 
terial. 

C. Gangrena IuIminantc. 

4. Período cle secztelas. 

Depcnclientes, A) de la fase cn que se diagnosticó y Jl) del tratamiento 
usado. Son: 

n) Qhsticuloc al retorno renoso. 
h )  Yarices residualcs. 
c) Tromlionngiosis territoriales. 

Después de exponer nucsiro criterio clínicci sobre la enfermedad tromhoembó- 
lica, con algunos comentarios snhre la tcminologia al uso, que creemos inadecuada, 
nos ocupamos dc I n  scmiiitica clínica. Intentamos descriliir los periodos preclínicns 
de Ia enfcmcdad, para lo cual Iiuscamos las rcprcsentacioncs sintomiticas y sipp 
I(iWcas dc los fcnomenos fisiopatolii~icos que cn clIa se dan: 1) Fcn6mcnos de 
cli.ficit o insuficicncia de la circulacicin venosa d e  rctorntr. 2) Fcniirnenos clc lesfón 
parictal v perivcnosa, in flamatorios o no. 3 )  Fenúmrnoc de hipercoagulabilidad san- 
guínea htravenosa. 4) Feniirncnos qzic contribuyen n la moviliz~ciiin, ~migracibn 
y cnrrlavamiento dc los trornlins. 5) Fcníimcnos de infarto del pulmdn. 6 )  Fen& 
menos [le disrregulacicin neuroliigica. 

Catln uno dc cstns apartado-, cs cstudiadn en sus periodos preclinico y clínico. 
Dedicamos a l g h  csp:icio a! rohlema clínico de la embolia pulmonnr v esque- 

matizamos Iri isvolüción clínica B c la enfermedad trornboemh~lica así: 1. Periodo 
silencioso de gestación inicial. 2. Periuclri dc consti tiiciih. 3. Pcriodo de complica- 
ciones, 4. Periodo de secuelas. 

The autlior's conccpt o€ the thromhoembolyc disease is cxposed. Tlie sfmpto- 
matology oC the preclinical and clinicnl phases arc described. PiiPmonary ernbolism 
is rcvicrved. Tlic last consiclcrations arc to divide tPic cliseasc inia Four pcriods: a 
silent pcriod, a constittrtion pcriod, a pcriad of complications, ancF finally a period 
of "scqucls". 



TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 
DE LA ENFERMEDAD TROMBOEMB6LICA ' 

Ic(c d e !  Spriaicio de Círrrgín del Snnin !Josritnf Sri.i! k Rnriirio. Rillrrio I E ~ ~ i a f i a )  

Pocos temas habrá h q  cn día tan sugcsti~o\ y dc tal actualidad corno e1 trata- 
mienta dc l a  enfermedad trornbocmibíilica. Es poco Frecuente encontrar una revista, 
aun no siendo de nucstra cspccialidad, dnndc no se ponga en evidencia. En toclar 

cl las se leen diversidad dc conceptos, opiniones, tCcnicas e intewcnciones para mc- 

jrirar la situación de u n  enlermo tromhocmb~lico. Ésta es una prueba cridcntc dc 

que el problema no está resuelto. En cFcctci, nadie discute hoy la positiiidad dc 
Ea cura radical de 13 hernia inguinal por cl prricedimicnto de Basini. Por tantn 
voy a limitarme a exponer cuhl r s  nucstra nctit~id quirúrgica frente a la cn~etrncclatl 
tromboembirlica, para con las nhscrvacioncs y experjcncias de todos, nhrir ntirrnq 

horizontes que t r ~ n t r i b u ~ a n  a pcrfcccionar conocimicn tos en consccucncin tra t;ir 
mejor a nuestros enfcmriz. 

En principio, cl trntamicntn dc la cnfcrmedad tromboemhiiiicn cs fundnnic.nt:i!- 
mente rncdico. 131 cirujanci únicamente está llamado a actuar cuanclo, :E pci'ir tlrl 

correcto trn tamirn tn mFdicci o por contraindicaciones dcl misiiiri, rstA rn FrclVC Iicl i -  
gro l a  i i c l a  ~ l c l  cnfcrmri; pero asi como en una tromhoernholia artrrial dc orlncn 
cardíaco nucstra tcrnpbiitica cq curativa, desobstruvendo In arteria olilitcrntln, cn 13 

trnmlicicmlirilio piilmcinnr dc origen vcnem nucstia acti tu¿ PS p r c v ~ n  tiva, C'S decir 
cvitar rluc t a l  tromho FC dcsprend~ originando una cmkolia. 

Dificil cs actiiar qiiirurgicamente sohre una cmbolia pulrnonar. Ln cita dc ln  
nprracicín T r c n ~ l c l c n b u r ~  cs ubIigada; se repitc dc trah;ijo cii trnhiijo. t\ T n s ; v n ~ r . ~ ~ -  
R ~ I R C ,  ctirnci ri toclos los cirujanos, se Ic mluricron cnfcmn* cn cl curio pnqtnlietato- 
~ i c i .  a ircrs cn intrrvcncinnes banalcs, dc rmholia ptilrnon;ir or flchotrrimbosis in- 
.ziIirrtitlns. Coii sits p n d e s  dotes quiriirgicas, cqpiri ti1 tlc 1 trc P ia \. cili~er~racicin. fuc  
v;i iina ~CIC:I ohsrsii'a en i.1 la extracciiin rFcl i.rnlirilo ~itilmonar. Tras varios intcntris 
t;illrdm, lo cnnsig~iiíi. 

1:n nucstra cxpcricncia de la cn fcrrncdxl trriniliiicmliblicn, liemos podidn crim- 

prcili.~r cluc la cmbolia p l rnonar  quc iiri mata I'utminantcrnci~tc, pasa 1 cl cnfcrn~n 
\c rcciipcr.i. Lina r a d i ~ ~ r a f i a  ~irncticnda pcical; Iinrns rlvspui.c, e5 con ffccucncl,, nc  
g;iti~.n. Ptr;is vcces se vc Ia iipica rrn:iqcn tri,ingtilnr propia del infartn rlcl p ~ i l -  

rncin. Lii cl-oluciiin genrralmcritc inr, I'.i~,cir:ildr: un tr,itamiento mFclic<i ccirrcctri, 

snlvri rnrns rxc-cpcionec. ciiin uiia nccrnfic ri 1111 nhsccso de pulmón. Cicrtri r< qzir.. 

ccin Id aj.udñ cle 1;) ~ir~~i13cf01-1 cstr,icnr~iiirc:i, sc Icen cada vez mis traliajo< vifirr. 

cmholcctnmias piilmrinarrs. riPc.rntlnr crin Cxi to. Ello ~ccluiere unn ral~irlisirn,~ .N i i r  3 
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cíím, cquipos pcrmancntcrncntc prcptadris y m:iquinas tlc circuliicitin cxtrnciir- 
ptírea sicmprci rlispuesras. Srihre clln no tengo ninguna cxpcricncin. Dc t í~dns for- 
mas ~c rrqucriria u n  tirmpci minimn rIc ;icttiacirin tlc unos 15 a 30 minutnrt, cir- 
cunstancia csta qire hacc pcnwr si cstris cnfcrmris nn Iiuliicmn siihrc~~i~~irlri, no ha- 
hicnrlo sido oprrarlcis y criri iin tra tamicn to mcrlico adccuacln. 

Sin ernh:rryi, iiri,i rmholcctomi:i piilmcinar trpcrnílii crin cxi tci nn 11s hcclin mis  
quc snlucimar un nrcidcntt tlcnrni dr Iil cnf'~rrn~t1ad trrimhnrmlir'itic;~. 1i1 trat<lmicn- 
to delic continrrar cn prcr,cnciiin clc otra cmbol ia ,  hien ccin itn tratsimicntci nnticri;i- 
gulantc o hicn prnccclicntfri n 13 ligitlura vcnosn cnrrcs niidientc. Par;i cstii íiltimo 
seria prrciso cnnticcr crin exactirucl cl srctor vrnoro LI cual s r  hs desprcndi<la, 
aspccto n o  sicmprc posihfc, aun con la avuda dc una febngrafia, ya quc la cmbo- 
lia pulrnonar constituvc crin Erccuencia la primera y a \?rccs t'tnica manifcstariiin 
clc la cnfcrrncclad. Por citro lado, dc proceder a un tratamiento hcparinicri inmc- 
rliato, cn cl ciirso cSc las 18 primeras lloras del postoperatorio, para ser efectivo, 
psccisaria clclrar Icis ticmpns dc coagulacliin de 15 a 25 minutos y r n  cstiis circuns- 
tancias In lii-morragin cn la  Rcrida cipcratoria es inevitnble. I3cro que duda cabe que 
ante rl hccho crin\urnadci rlc una embolia pulmunar y siendo inrnincnte 1:i rnucrrc 
clcf cnlcrmo, cnntandri con un quirijfano adecuado y i d o s  los medios ncccsarioq, 
drbc prnccdcrw s una cmhnlectcimía pu1rnnnar.- 

Dc tnttnc, formas. cnmo hc dicho antes, el tratamiento de la enfermedad trombo- 
crnbrilica cs Fzindsmcntalmcntc rncdico y sólo ante su fracaw iremos a la interven- 
ciiin cluikrrgica, Iwnsando siernprc que salvamos la vida del enfcrmo pero a costa 
rlc a iacllas tecuelas hcmodinirnicas que toda ligadura reno= implica. 

?nicialmente comenzarnos el tratamiento aclminirtrando 100 rng de heparina por 
vía cndoveno~? cada 4 Fiaras, con control pre~?i(i a cada inycccion del tiempo de 
~nagulaciiin. Si este no lleqa a 20 minutos, se continúa la dosis de IKI mg; ci esti 

cntTc 30 r 30 minutos, sol;imcntc 50 mg, y si pasa de 30 minutos se esperan 4 horas 
mis  antc's dc inycctar una niicva dosas. Habitualmente, ya antes de las 24 horas 
 OS ticrnpos dc coagulacárin cirilan entre 20 7 30 miniltos, Ici que nos permite am- 
pliar 10s intcn-nlos ,i 6 horas. 

Si In  d o ~ i ~  dc 400 rnq diarios es preciso rebaiarla en iina n dos ocasiri~ics más 
o menos consecutivas, ritiliramos ya la Tia intrarnuscular cada 8 huras; más adelante 
cada 12 horas ?., paulatinamcntc, según la eroluciun clinrca de la enFermeclad, 
vamos re<trin7icndrr poco a pocu el medicamento. 

Iln raraq cicasioncs, p a ~ ~ d o  et pcr iod~  agudo, hemos con tinuaclti el trn tamien tn 

anticoagulantc con ;inri\ itaminiccis K. So hemos encontrado en ello grandc~  I cn- 
triiiis I' si  cicrtns incrin~cnicntes. 

1-a in~,cstiqncitin de Iris ticmpos de coaqulacibn 10  realiiarnoq "en porta ", \CSUII 
cl c1:isico mi:tndri de las 3 gotas por puncicin di%ital; sin duda cc impcrfcctn, crirno 

todos cllos, prro en la practica rutinaria cs cl cjuc rncjnrcs ~csultarlos no5 113 í1.iclcl 

cn cl crimplicado c o m p l e ) ~  an~iólogo-analistacni cmn.  
Simirltincamcnte cun el tratamiento lieparinicri utiliiamo< 13 Rutdi~\icltnd en 

inycccibn intrarnuscular diaria (600 rng) durantc un periodo rniximri ric 10 r l ia i .  

Tcrrarnicina, un gramo diario (250 m? cada 6 61orn~ por vin ornll cn Icq caicir 

cn C ~ U Y  existe u n  compoiicnte kptico. 
El flebedema residua!, una i.e7 desaparecido cl corniioncntc inflarnatnriri, ccdr 

bien a la administracion dc salur&ticn< cn la rliisiq hahitrtal. 
La iniiltraciiin anestesica con nnvocaina del sirnpitico ItirnFiar n t , i  iiidicntl.i cn 







NUEVOS ASPECTOS DEL SÍNDROME DE MARTORELL-FABRE 
SINDROME DE SUCCIÓN SUBCLAVIA 

Seccinir rlc Cirriqia Crrrrlio-l'nscrrIar de In 1 Clínicn Qirrriirgrcn Clitii-rrriimia 

I !'rofr~or: S. Girrcrn Diaz). Secciún de C'nrriin-Anqinloeia de! lnrfrtitto rle I'atoIogta 

Genmnl (Profesor: 1'. Cric  A11nOii i 

Sen i l l~  fErpnua 1 

Eti 1944 hl~nronett u FARRÉ (1) de~tihíeron, ccin tl nrimhrc d c  "Sindromc 
de ublitcracii~n tlc los troncos mnraadrticos". la asnciaciii~i rlc sintomas determinacla 
por la ciclusiiin crrinicn dcl tronco arteria[ innominaclri, 3a catlitida iyquierda y la 
s~ihclavia i~quic rdn ;  iindromc rp.sc. por cstar detenninado Iiiir catisos cliucirsas y por 
la escasa difusión inicial rlc la publicación de los auttrrr.5 cspannlcs, tia sido deno- 
minado muv i.ariaclamcnrc cn la literatura médica munclial \t cn mdltinles caws 
ctinfundidri -con Pn tnfcrmcdad de Takavasu o cnferrned:itl si; l ~ i l s t i ,  c i  que csta 
d c t c m i n a d o  por la artcriti.; incspccifica dc las mujeres jri\,cnci, í lc~cri ta  por cl 
nVtalrnrilngo japonts. 

En 1953 DA COSTA r' R ~ E N ~ E S  FACUNDES (2)  describicnin las formas inccm- 
plctas del sindrorne, dctrrkinntlns por 1n asnciación de estenosis dr iinris trnncos a 
rvclttsioncrs de otros, O por I R S  múltiples comliinaciones de oclusicin tlc dn~. n mis 
trnncos. Estas Formas incompictas son,  sejitln ~ ~ A R T Q R E L L  ( 3 ) ,  formas dc comicnrn 
q u r  sttt-Fcn teminar linr nrlusibn rFc clri.; o trcs troncos. Rccicntcmcntc I'nnnhio 

I)i,\? ! I l l n z  RXLI.ECTEROS (4) 5~ prrgiintan >i Iris cacos con oc!usilín rlc iinn sril,i 
r;im;i rlclicn incluirse en el sintlromc, !. Ilcqan a una conclusiiin afirmatii,:~ con I,i 
cnnclicitin clc q ~ i c  la lesiciri esti. sitiiatln en la proximidad del origen nbrtico r l r  1,i 
n r t ~ ~ r i ; ~ .  

I:n niic5trii ctincepan, dada la dciiominncitin aplicada al síndromc cii iii drhvrip- 
ciciri inici.il, d,irl;i 1'1 ,impfia gama rlc cintornnq clinicoq que sc Ics ad~crihicscin c i i  

cll:i \. tcnicii<lo cn cuenta los casos incltiidriq ~ x i t  h l ~ n - r o n ~ ~ ~ .  cn su ponciici.1 ni 
\' CriiiSrr<o 'lacional dc Cirugia (l'alcnci;i, 1959). t.1 sintlromc dchc afiarcar rrirlnq 

las lririii,ir ;in,itcimwcFinicas de obliteraciiiri tlc I r is trrincoi r;upraat;riicns que  dctcr- 
min:in cii.idror rEc insuhciencia ~ a s c u l a r  ccrchral rlc ritircn cxtracraneal. aislarla . - 
nicntc o cn ,isociacibri a insuficiencia artcrfnl clc 1,iq t-strcmidadcr superiorcs. 

En cii,ilqtiicr caio cl rlcsarrollo dc nuevos nil.tocliic aiiqiri~r,ificos ha permiticlri 
estudiar alqunoi asliccto? nri cnnocidos de estc qinclrrimc, vntrc 105 quc destaca In 
inversiun dcl f l i i io  ;irtcrial iior u n a  vertebral cuya ciilic1,ir~in prcwnt,t lina nclusijn 0 
rstcnosi'; rn s u  ;iriKcn, rilij;,tn dc este trahaio, r la iiisiilicir;ici:i ~Crtcf~ro-hasilar dc- 

irir Iri oílrisitin (1 cstrriosis bilateral de las \-crtchrnlc<, rlc cl~ic tratarcnios 
cn otra pii b licnciiiii. 

En 14hl R~rvrcrr, 1 lor r ixc. R o n ~ ~ r s  r Too1.a (51  ~iiihlicnrnti dns casos de 

insiihciciicia i~nsciilnr ci.rchr,il tlctcrrninada ' p r  Ia cstcno:is nrtcrinrcclci.(jtica del 
nrigcn d c  la sziliclaiin i/cliiirrtl;i. cn Inr q u e  la angiografia srri;icl;i c i  irlciir*iri u n  Iltijn 



artcrial rctrtinr.ido en la ~cr tcbra l  irquierda qiir, al llenarse a partir del tronco ba- 
silar r contri hutr al aportc snngiiínco a ta extrcrnidarl supccior izquicrcla. determi- 
naba-una rtisminiicírín del dbbrto arterial dispnniblc un cl circulo dc \Villis. Una 
ctlitorial de Ncw I?ngland Iriurnal of iilcdicinc calificri rl cuadro como Suhclrn+m 
s t r d  syndxmire, y "t\iigiologia" 1ii tracliicc rccicntemcntc como "Sindromc dc suc- 

ctliii subclavia". 
13n uno de los cdws descritos por CI~IEIF autores la dcteminación pcrrilicratriri:i 

mctliantc un debimctrn clectrornagnttica Jc la dirilccilin y cuiintia dcl flujo par 1:i 
vertrbral jírquierda mostrh un flujo anterb~rado de 30 C.C. prir minuto, mientrds qiic 
cuando w occluia complctamcnte la subcla~~ia cl flujo se Iiacin rctrGgraclo de un:i 

cuantia dc 120 C.C. por min~ito.  I?stos datos, j ~ i n t r ~  ;i n ucstras obwn;icinnci de repleciiin 
rertcbral hilntc ral al cfccruar artcriogsaf ias vcrtclirales ralectiras, quc nos Iler~aron 
a dcs;irrollar con PEDROTE ( 7 )  una técnica de artcringra f ia vertebral hilateral por 
inreccibn única de mntrastc, nos pcrmiticron 3Krmar rtuc la demristraciiin angio- 
griifica del Ililnadci retrOgrado de una vertebral depcndc cxclusivamentc tlc quc la 
iriyrcciOri haya dctcrminado a nivel tlcl tronco bosilar presiones mayorrs cjuc c n  el 
oripcn de la rertcbrnl en cuestión. jr auc pcir lo tanto. sal\fo cn los casos crin clemos- 

n ' 1 1  

tracicin angjográkra o quirúrgica dc 1s i~xistencja de unii 1iclusi0n complctn del 
origcn dc la subclavia, In  penetraciiin dc mstcrial de cnntrastr en Fuma rctriigrarln 
en iina vertebral no ~icdc  alo orar se corno dcmostraciiin dc In  inversión de la cci- 

rricntc snnpuinea en B icl-i:i artcria (RIVERA v l '~~n0l-E) (8). " 
1:I síndrome que las cxptiencias clínicas y cn animatcc dc cstns autcires demos- 

traban era, sin cmhargn, un;] rcalidad, como pudirnof comp~nbar con cl caso quc a 
con tínuaciiin rcsiimimas: 

Juan hl. R., 55 años. Diabtiico cn tratamientu desde liace dos añus, Nos es 
rcmitido cn enero dc 1962 por el Prof. hlnlini por preccnt'ir un cuadro de jnnificien- 
cia artcrial de las extrrmiclades su crinrrs, cnn fendmrno de dedo mucrto cn el 
drdri medio de la mano iquierda. Euentii iI rnhrmo qiic drdr hacr cuatm mcwi 
viene 17nrlccienda malrstnr psiquico, con ansicdnd e insnmnin, marctis a reces con 
nhuseas, pcrii por lo gencrnl con sensaciiin vcrti~innsa. Tenía asimismo al teraciones ~ l i -  

suales. El cjcrcicio con el b r a ~ ~  izquierdo a~imcntaba estas mnlc<tias y al mismo 
tiempo dctcrminalia con frtciicncia gran palirlcz y Frialdad cn la miinci y a \ 7 c ~ c ~  
crisis de dcdci muerto. 

Lrr explorncirin del enfcmo mostrii como datos dc intcres la ausencia dr pufcos 
radial, cubitnl v Iiiimc.raI en el hrazri izquierdo, rnicntras quc en e1 ífcrccli~i u. crr 
gta rl radial mil!* cIChil. Se objctivnron niarcados cambios clc color posturalci y una 
rli~rnii~iicicín dc 13 tcmjicratura simFtrica cn ambos antclira~ns y manos. Ln aiix-ul- 
tacirin arterial Ftic nc?:itiva tanto en micmhros como en ciiclln. donde se pcrcihíari 
amlioi giiilws carotidccir;, Con quizis rna?+rir amplitud el izqulrrrlo. El resto dc J;i  

cxplorncitin general y ~~:iwiil;ir fue ncgativri. 
La cxplciraciiin ~fta lmolr i~ica  no pcrmitiíb ohjctivar ninguna anormalidad. 
En clccirncnceSalograma rllr. ~IARMOL) mncttaba un erazaclo cnri raracteristi- 

cas birielCctric.is nomalcs  con n lfa parieto-occipital abundante en hsotci r e y  lares 
de 81/2 a 9 c scg. !. hasta 35 m\!, cuya proporciíin Frie aumentada por la hiper- 
vcntilaciún. 



El estutlio angiogr;ífrct> se efectuo mctliantc la introducción de ttn catCtci. tlc L 

Odrnan-Lrtlir~ por vin I'crnoral izquierda rncdiante el metodo de Seldinqcr, rl cual 
se avan70 Iraqta colocsrlo en aorta ascentfrntc. 11 cstc niirel se efectuó una inyccciiin 

s prcsirín dc 30 cc dc L l r o p f i n  a l  76 ' h  (liga 1 )  que e~idenciv el arcn acirtico Y cI 

origcn dc l a  artcria innomrnada y tle la nirhtida prirnititea izquierda, un cluc se 

Frc. l .  - rlcirtopafia toricicri por ini~rcciiin FIC. 2. - A r t e r i ~ ~ r a f í a  selrctivn (!e l a  rub- 
rctri;grncln de Urografin 76 7, que Initcqtra claria derccha, qiic rnurrtra l a  vcrtebrnl co- 
i i1  r r l l rno  del tronco arteria1 Iirarfiiici-cct,ilicn. r r e ~ ~ n n d i e n ~ e  de aran raliEirr y cl relleno ~ c -  

la cnriitida desecha y la  suhclar ia r vcrichral trtiyrado a partir (le1 tinncn Iirisilnr de la ver- 
tlcl mismo lado, así como la cariitirla 17qiiiet- tebral izquierdo, a t r n r h  (le la cual el con- 
[IR, sin que se visualice la <uhcl.it.i~ i7qiirerdn. traste alcan7ti In auil:ir tlcl m i m o  lado. La 

a d a r  dereclin rntrcstra iina niarcoda esteno- 

si5 cn FU otigen. 

visualizase la subclavia i7qiiicrdn. A cnntinuaciiin sc cnlocrj cB cntEter sclectivarneri te 
cn c;~bcFai.ia dcrccha, rrcc~ii;índase una inyecciiin ninniial dc , C.C. ílc contcastc, qiic 
rcllcnó szihclavia, axilnr, ron Icsiones arterioesclcríitic~s cqtcnosantcs, vcrttbral rlc- 
recha con cslihrc superior 31 habitual y tronco IinsiFnr, v rIcsccndiii en forma rrirri- ." 
grada prir la ~crtchral i7quirrda (de reducido cnlilirc) linsta permitir ~irualizar In 
axilar izqiiicrda tcnucmcnte (fig. 2). 

Los trazados cisci1ogr:ificos muestran una rlisniinuciiiii de las oscilaciones cn 







UN CASO DE SÍNDROME DE MARTORELL-FABRI? * 

Depminmento de An~ioIogía del lnnitlrto Policlínico de i3arceLma, Sersicio de Neurología del 
Hospital rit S. Pablo 3. Stn. Tecla de Trmagma, S m ~ i c i o  de Neurockugía del Hospital rle la 

Crírz Raja de Bmcelma ( E ~ a a )  

En 1941, F. Mkn-ron~~t  y J. F n s d  publican el primcr caso de obIiteración 
de los troncos siipraa6rticos y describen de modo maqistral los síntomas v signos 
que caracterizan cstc nucvo síndrome. Desde entonrcs Iian aparecido numerosas 
Pu hlicacioncs en la literatura rnedica mundial. 

Presentamos un nucvo caso, ron estudio angiogrihco y algunas particnlari- 
dadcs ciinicas. 

Enferma de 42 años de edad, casada. Como antecedentes patol6gicos refiere 
dolores articulares, especialmente en rodilla izquierda, que continúan cn la actua- 
lidarl. Padre v madre hipertensos, fallecidos de ictus apoplCtico. 

I-lace catorce afios, durante su primcr embarazo llamó la atenci6n de sus fani- 
liares la progresiva deformación de la nariz, que fue achatindose de rndo par- 
ticular en su raíz. 

Hace nucve anos, durante el scgundo embarazo, presentó intensa polidipsia 
y poliuria, catalogada de diabetes hiporisaria. LA gestaciiin no llegó a tt.rmino. 

Hace cinco años, sufrió ictus apoplCtico con pérdida de conocimiento, dimr- 
tria ?* hsrniparesia izquierda, precedido dc intensa cefalea. La pérdida de conoci- 
miento se rrcuperíi en pocos minutos; la Jisartria duró quince días; la bemiparcsia 
Eue de rccupcración más lenta. 

En los últimos tres años ha sufrido ligeras crisis con parcia1 de la 
visión r retorno a la normalidad. TambiCn ha tenido sensaciones vertiginosas en 
los cambios b n i ~ o s  de posiciiin desde !a horizontal al ortostatisrno. 

I1'xploran'ólt: Atrofia facial, con fosas orbitarias excavadas y nariz achatada 
cn sa raiz {fig. 1). 

Aparato circulatorio: En extremidades superinrcs se observa una  marcada dis- 
minución del indicc oscilomCtrico en antebrazo y brazo derechos. Xegatividad del 
pulso arterial en cartitida, subclavja, axilar, humeral, radial y cwbital derechas. Ten- 
sión arterial no determinable en brazo derecho; 120J80 mm Hg en el izquierdo. 
rlusencia de trastornos trht'icos en manos (6g. 2). 

Soplo intermitente sistiilico en carótida izquierda. 
Pulsatilidad arterial y oscilometria normales en extremidades inferiores. 

* Comunicación presentada en las IX Jornadas Angiológicas Españolas, PFaya de Aro 
!963. 
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Cnrairin (Dr. R. C A S A ~ E ~ ) :  Primrr tonu apaSaclo cii pt~rita y en los rrqtaiitcc 
focos tlc nriscultación. Seqi i~~t ln  tnnri sccntuado cti fnco nibrticc) y en Iiunia. 1.11 la 

rndioqropin dc tiirax la siliict:~ cnrcliaca cs de iarnniir i y forma normales, 
Artcriogrnlin carntidcii (liq. 3 ) :  J-Tacc ttcs nñril w iiiitcntil practicarle tinn nrtc- 

riogrnría por punci'in prrciit.írica de la carritida rlrrcclia, sin que fuern Iiosiblc 13 

pli~~ciíin. 1% In  mismn w<irin q r  Ic practich :ii tr.iiri~r;iCia por piiiiciiiii I i ~ 'Tc ' t i  t.inea 

j I, Soplo 

F ~ G .  l .  - C)Ii<c.r\ c\r la awnfia facial, con la\  Fic,. 2. - Fichn t l t  la eiplnracicin astcrial pc- 
Fosas orliitnri;i\ excavadas r rl aclintaniientri riferico. cnn tcnvon arteria], r>cciliinictria y 

de la nari?. pulsatilidad. 

dc la cnrtitida izquicrtla, ohiriiiCi~dose una ima~c i i  ;irtcriográfica de rcplccitjn hila- 
tcral completa. 

Arteriografia dc Ins t roncus supraatirtico~ : :\ .;u ingrcso en el Dcliartamcn tri 

dc AngioPogia rlcl Institiito Policlínico SP priictica artcriografia de trniicos supm- 
niírtfcos por catctcrifmti de la femoral dcrvclin a ciclo abierto. En la prfmcra pla- 
ca (fin. 4) crin inycccfíin de Urografin 76 % sc visualiza t.! trnncci Iiraquincef;ilico 
dcrcclio interrumpirlri a unos dos centirnrtros rlc su nrigcn r la c~irritídii izquierda 
normal. En In scKiindn placa (kg. 5 ) ,  rct ir~du tinas ccntimctiriq CI catéter, se visua- 

liza la suhcl:ivia 1;lqiiicrda y la artcria vcrtchrai del mismo ];ido. 
Sistema ncrl~iosci: Hemiparcsin i7quicrda. Ligcra Iiiycrrc'Rcxia tendinnsñ ir- 

quierdn. Liqcrn c-listonia. 

PtesiGri cirtcrial retiniana : clrrcclia 60 20, bqni  icrd;i 90/30. 



Sc trata, pucs, dc LIII L-JSO C ~ C  rililiterncitin I~~crirn iIrt:i de 10s troncns stipraabrti- 
cns crin nclusión clel tronco iiinriniinado Y pcrmcnhi 1 1d;id dc la cartitida. <iilicl;ir-¡a 

zcrtchral i~quierdas.  I:~tc sínrlrnme incompicto lia sido dcnominacPo "l-lrmi- 
Rinrtorcll's Synclrome" por 1. Le,tnarnma y "Sindroinr Llnilntcral dc Aliartr~rrll", 
1x1 l ' t i ~ . ~ ~ ~ - l l o \ ~  ~ X C X I F Z  Y crilnlirrrarlorlis. 

FIG. 7.  - A r t e r ~ o ~ t a f ~ ~ ~  e i r a ~ ~ i c l r : i  pur pun- 
ciim cn rl lado i7quierdo. I r n a ~ c n  tle reple- 

cirin bilateral. 

~ < I I  cuanto a la sfntnmntrilo~ín de tiucstro ciivi, sc ajusta en parte a In tfrqcrili- 
ci6n n r i ~ i n a l  de T i 1 ~ ~ ~ o n ~ r . r . .  

1,s iitrnfia Facial es caractcri.;ticn, crin aplastamicntci de la hase de la  n a r i ~ .  
1,1 sincnpc rirtostitico siilri sc prrwiiiii en algunas ocnsinnes. 
'1-arn1iii.n Iln prrscntado crisi!. (Ir ;irnaurosis transitoriii y tlisminución dc 1,i prc- 

siiin artcríal wtiniana, ~s~ccialrnciizc t n  rl lado afccto. 
La cxploracitin :irtcrial periFi.rica cc la típica dcl sindrcimr cn la ~xtrcmid.id 

superior dereclia, dcndci n n m a l  en la i7q~i icrda. 
La angiogr:ifla confirma, c n  niicqtrci caso, la qintomatologia y txylriracibn cli- 

nica. A pesar dc 1;) rihlitcracivn dc In cnriiiidn dcrccha, la circul.icirin arteria1 sc com- 
pensa gracias a las ana5tnmcisis rIcl Iiol igonri rlc Il'i l l is. ohtcniCntloic i t  ria rcplccibn 
hilatcral completa. 
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1J;ice anos, la cnfcrma sufrid un episodio de isquemia cerebral que dio lugar 

a la herniparcsia izcluicrda, ando dcspubs con una insuficiencia arteria1 cerebral 
global dc discreta sintornatX$q. 

En la actualidasl la cnrerrna no acusq rnolcstia alguna de origen circulatorio 
cerebral. Onicamentc Ic molesta la nrtrosis rlc la rodilla. Por cstc nintivo, a su in- 

Frr,. 4. - Arterio~aFia de los troncos supra- Fic. 5. - Arteriografia de 1 c i ~  trnncns mpra- 

airrtictis. Oclutión a do< centímetros de su aiirticm. Visuali7aciiin de la w k l a u i a  y ver- 

origen del tronco innominado. tehral r7.quierdas. 

grem en cl Departamento de Angiologia se instaura un tratamiento mCdico dc su 
artrosis. 

Iln cstc caso creemos factible un injerto arterial sin p n d e s  dificultades tEc- 
nicai, puestc~ que podría colocarse un "clamp" de hernostasia en la porcicin del 
tronco innominado que queda pemeabIe, sin necesidad de aplicarlo en el  propio 
cayadn ahrtico, lo q u e  entrañaria mayor gravedad. 

Ko nlistan~e, en este momento no Io juzgamos indicado, ya que el organismo 
h3 compen~ddo perfectamente la oclusibn de la cariitida derecha y la sintamatologia 
cercbral que presenta no justifica el riesgo dc tal intervención. 

Sc presenta un caso de Sindrome de hlartorell-Fabré. A pear dc la oclusiiin 
curnplcta dcl tronco innominado na existe sintomatologia arteria1 cerebral. La ini- 
gnciun COITC a cargo de la carótida y vertebral del lado opuesto. Dado el bucn 
i.itiido dc la cnfcma no se ha intentado la inten~encih quirúrgica. 

d caw of hlattorcl1-Fahré's Syndrorne is presented. There n-as a complete oc- 

cltrqicin rif thc right cnrotid and aihclavian arteries. FIowevcr, thcrc rvcre no ccrc- 
h r c ~ r a ~ r i l a r  n mptorns. I'he irrigation  ras supplicd by the carotid and vertebral 
artcrics oF tlic ripposite side. Siirgical procedi~res were not ernployed, considering 
thc grind qtatc I I ~  thc piaticnt. 



LINFOGRAFÍAS * 

La linfngrafía es la única técnica de exploración dirccta del sistema linfaticn 
que hoy existe. Su no larga historia estii jaIonada por dos hechos importantes: El 
primero, aAo 1952-54, e n  ue K ~ M O N T H  introduce en la técnica Ia inyccción dc 
colorantes vitales en cl teji 1 o suhcutiíneo. Dado el carBcter linfotropo de los mismos, 
los vasos linfiticos se hacen visihlcs a &aves de la niel Facilitando así su aisla- 
miento e inyccciíin de contraste. E1 segundo, aTio 1961, en que los americanos 
SHEEHAN, en Nmv York, y WALLACE, cn Filadclfia, con sus respectivos colahora- 
dores in t rducen 10s compuestos yodados Iiposoluhles Quimicarnentc se diferen- 
cian de los hidrosoluhles en quc los primeros son bstrres alcoliblicos, mientras iic 

los regundm son ésierer de la glicerina. Radiológicamente lar liporolublcs nos jan 
imágenes mis nítidas, m i s  persistcntcs (semanas o mescs) y no difundcn a través 
de la pared linfstica. Anatrirnopatoliigicamentc también 11a:r diCerencias: Ios htdrw 
solubles producen una Iinfadenitis Iiiperplásica descamativa (RATSEZZATI) ~ U C  al- 
canza su rnáxirnu a las 24 horas cedc alrededor dc las 72 horas, en tanto que los 

liposolubles producen u n  granuloma a nivel del anglio sin provocar allttiracianes 
en la pcrrneabilidacl del rnisrno, romo se ha  ri comprobar por IinfograFías re- 
uctidas, 

d: 
Para el estudio de Ias imágcncs l in f~ rá f i cas  es necesario que se obtengan radie  

graFías a1 terminar la inyccción de contraste (lipiodol ultrafluido) y a las 24 hnras. 
En cl primer caw podernos ohsmat la morfología de las cadenas linf' aticac, ' tanto 
cn los vasos como cn los ganglicis (fig. 1), infom6ndonos de las alteraciones en la 
progresion del contraste asi como de los bl ucos bien por jnvasihn tumoral o pnr 
rxtirpación cluinjrgica ( 6 ~ .  2). También po 7 cmos ver la existencia o no de rcdes 
colaterales, calibres de tris colectores aferentcs y eferentcs que nos ponen de mani- 
fiesto u n  estasis (h. 33. 

O '  

Los vasos linfiticos normales aparccen de cquetio calibre, mis (menos sinuc- 
sos, con pequeñas rnueccas uc corresponden a P as v5ltrilas; cc dividen por dicotomia. 
Patolbgicamente aparecen !ilnndor, tortuosos, otras veces obstruidos con múltiples 
redes anastombticas; al mismo tiempo existe un  enlcntecimicntn de la corriente 
linflitica. 

En las radiografias obtenidas a arhr de las 24 horas y días siguientes pdcmos 7. ver con cIaridad las imhgcnes gang innares (fig. 4), hahicndo de~qparecido las cn- 

Comunicaciún presentada en las UI: Jmnadas An~inlnffcas Españolas, Plava de Aro. 
junio 1963. 



Fic. l .  - Cadrnn 1inf:iticn inyiinn-ilinc:i iiiir- Fic:. 2 - flloquco por lirifarlcncctomia qiii- 

inal. riirgicn. 







EDEMA DEL MIEMBRO SUPERIOR 
POSTMASTECTOMíA RADICAL 

Jefe de Serz?icio del Hosyitnl General de Aladrid (Espafia) 

He considerado que en esta reunión anual de nuestra Sociedad de Angiología, 
en la que casi todos venirnos a exponer lo que dc interesante hemos encontrado en 
10 uc podríamos llamar cursa académico, p e d c  y debe ser problema interesante 
el 4 e1 rderna del micmbro superior postmasrectomía radical. 

Con motivo dc una revisicin de las enlemas operadas de carcinoma de mama, 
hemos econtrado cn un buen número de casos la presencia de un edema de brazo, 
antebrazo y a veces hasta de Ia mano que, según manifestaban las propias enfermas, 
Ics p d u c i a  molestias, pesadez y torpcza del miembro. Pudimos, asimismo, observar 
que la proporciiin de los edemas haliía disminuido en las enfermas intervenidas cn 
los iiltirnos años, en virtud sin duda rIc un mejor conocimiento del roble~na, dc la 
ineorporacihn de los antibihticor y dc la observancia de una serie Be medidar que 
consideramas de extraordinaria interés y que, no por varias veces repetidas en la 
literatura, dejan de ser trasccndrntes desde cl punto de vista rntrdico y social. Es 
evidente que precisamente en a uellas enfermas de máxima supervivencia o cura- 
ción cn las que queda la wcucla 3 e un gran sdcma de brazo da lugar a un complejo 
psíquico no s6lo en la vi& dc relación social sino en cuanto a recrirdarles de modo 
pemanentc lo ue de otra manera va habrian prhcticamente oli'idado. a Estas consi eracíoncs y 30s vaiiosisirnos datos proporcionadns por la LinEn- 
grafíi'a son los qtie nos llevan a los siguicntcs comentarios. 

Al hablar de "rnastectomia radical" nos referimos, claro cs, a Ia amputacirin 
de mama por carcinoma (Halstcd o similarcs) con amplia "toilette" axilar cn 
ocanones supraclavicular y de la rnamaria intcrna en rclaci6n con la localízariiin 
y estadio evolutivo. 

Es evidente que esta intcrvcnción supone una buena mutilacihn dcl sistema 
linfoganglionar de la extremidad correspondicntc. Mutilación que darA lugar a un 
estas15 IinCitico con sucesivas linfangiectasias y linfcdema mis  o rncnos extensri, 
como veremos despuds, uc en estadios ulteriores puede constituir una verdadera r 9 elcEantiasis, esto es un in cderna irreversible. Pcro lo cierto es que no siempre las 
cows ocurren así. D e  unos años a esta parte hemos visto, comn ya he comentado, un 
menor número de casnq, porque de modo sistcmático pensamos cn cl mismo durante 

la intrvenciún. 
Si la circulaciiin cle retorno cst; confiada al sistema venoso y Iinfático y en 

Comunicación presentada en las IX Jornadas A~gio ló~ icas  Españolas, Playa de Aro, 
junio 1963. 
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-- 
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i ~ i i ~ i ~ n ~ ~ ~ * t c n i - i ~ i  1 c,iio+~ (1'3 1,) ;ixil;kr. 
9 p  l , l  ~ ~ \ ~ l , l \ i l l ~ ¡  CILlr ~lil ~llilIIc~r,l i ; t < i  l l , \ ~ ~ i t ~ l ' i l  

, I L ( I T ~  pin,i :i 1'1 ( 1  i \ ~  r c ~ t j t ~  (ti,l l ~ i i ~ i i i ~ t ~ ~  \ F ~ I \ L I I  I o ~ ~ c r -  
i 

P 
1 J L I I I ~ I )  ,I 1,i a ~ l ~ ~ r ~ i ~ ~ ~ ~ i c l f i ~ n c ~ ~ ~  tr 1 ,i I ~ C ( I  l rr- 
riiiritr. Iicrri riciciz,,i, ~o\iiimlirc : r U i i  <cqiiida por 
nlqur~rlc ciriij.inii\ tlc Iij,ir cl Iir;i/o cn dI>d~~cctrjii 
~ ~ i ~ t o l w r , i t t u ~ i ~ ~ .  Ii:iccii (liic unc) flcliitis n al mc- 
rio\ iin,i ~ ~ n ~ i i I ~ ~ c ~ t ' ~ r ~  clrl \ i \ t ~ ~ r n ~ i  I C I I ( > ~ O  ~1cscoii1- 
~icriic I i r ~ ~ t ~ i l r n c n t r  rl cstLi\is Iinrhticri originando 
ti11 c.clcrn.i Iil.irico c[iic ~orrc.;~iiindc al cxclucivn 
liloíliit~o lirii.ítico, i i  Iiicn ~ioitcricirmc~~te liueda 
rcc.in.ili/.~rw 1 trio Fcr tan trnqccndcntc conici eii 
i.1 mirtnlirii iiifcririr. Er asimismo irniirirtante en 
cl orclcn i15cnicii CI i t 3 r  Id cIc~ec3ciUn del campo, 
rnctlianrc ~ i i c r ~ i s  I cnmprcFaq liúmccF;is, así cciliiri 
cl 3iiqturi clí,ctricii cri la\ prauimidadei de lus 
qr.-tn~lc\ r.i?oq, al dijctn clc clritar alteracionec 
I ~ J ~ I C ~ J ~ C ~ .  

S111 cmh,iryi, cti lcis cascis ~ibsrrtrarlus por 
~i~is~)trr i \ ,  C I  p.ipi'l I cnosr) t i o  h~ sido Factcir muy 
inlp)rtLit3tr, como Ici dcmiicstrd Icis Hcbogramas 
iilitcnidos cn a l ~ ~ i n o s  de ellus. 

'4 Crecmo5 ! juzpmcis facrcir importante la 
riquroki asepsi,i hnnl Iirnpicza quinirgica dc 
1.i hcrida, i ,i qiic en ocasiones por Id mdgnitud 
Ilc 1,is m,im,i\ 1 cn nhc~qs sc h:icc intemcnciiin 
dificiiltosa. rjric 1,imcntsihlcmcnte ucdc cmbotar 
la ,iscpsia. 1 actor cstc dc la posib P e infeccidn de 
1,i Iicrid,~, pcw a los antibiriticos. de gran tras- 
ccndcncia puesto q u e  la diLcirltad dc drcnajc 
1int"iticn Facilrta la dtfu~iiin dc 1'1 mismd, lo ijtie 
iun ta al hlcqucii cdcmatnco sc~uiclri dc poqtcrtiir 

1 ?ilirrici< de loi cíilcctorci clur cllicdahan 1 FiinclL~- 
m c n t ~ l c s  pcfrdi 13 clcrii acriiii sun r ~ ~ ~ n n s , i h l c s  dc 
1,i ~icsc r~m~enwc ion  linf,i  tic^ con Lis 1infaiigic.c- 
t,Iqias I Iinfcdcm.i ccinsiqtriciitc, ccirnci 1 cr~iii ,i 
con t~nuaciiin 

F,ictor asimismo i alnraliFc cc 1.2 inckirin cri- 

t j ~ ~ e a .  por cuanto \u prcscncia cn 1'1 A X I I . E  nci 

scilo puetle imlictlir n diricultar la Lrlidr~ccri~n rlcl 
hr37n. qiiin clur en ricn~innc~ ~itrctlc cornyirimir o 

Frc.. 1. - Er r l cc  l infdticnc ana~tomriti- acorlar cl paquctc ~ascirlnncr!'ioso con c1 Con- 
cas cn iin Iinkcdema postinactcctomin. siqulcntc dcirirnciito rIc la circiilnciriti rlc rc 
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turno c.11 rfctr riniii:ktlss Iicisturas del hn7o. I:r por r l ln cliic dcsdc hacc h d ~ t a r ~  1rq 

añns aciirriici5 c\pcciiii ciiidado eti clr,j;irl:i ,iritrririr \ i ~ i c r a  dc la axilii, rt\pcat.inrlr~ 
t,irnl,i6n 13% lilir:i> Iiarizontalcs o hiiz cl;ií.iriiliir Jcl l icctor~l  rnalrir pdra p r o t c y r  c l  
pnqurfr. 

;\ IJ.; 1.1 ~xolilaxis n n  termina cnri V I  i i  ltiiiio p u n t o  También ~oniirlcramri.: Iiin- 
c I , ~ ~ i ~ ~ ' ~ i t n l  ~ i i i  Fiiien drenaje crin <ii;ivc :isliii.aciípii a lo Redon, cn C\  it:icii;n rlr "wsci- 
RI:IS" o c c i l c c ~ i n n ~ s  linfohcrntirriqic,ii r l i i i h b  c l ~ ~ ~ w f i ~ n í l t n  la picl, dcian rspicios rntrcr- 

Tct:. 2. - Rcdci y rlilatacinne~ 1inT;itic:ic ct i  FIC. 3 .  -Ganpllos rneta\t.i\icti\. 1 inltigraFin 

i i n  Iinfedema postrna\tcttri ini: i. preripratciria. 

tos con facilidad a la infccciiiii y cn tnclo caso a iina df5cultusn cicatriiaciliii con rc- 

tartln de 13 misma ii basc de ;iCiiintlaiitc tcjido de grairulaciil~i Y pnstcririr fihrosis 
qtic : I C V ~ ~ I M ~  el hloquco liiif.itico. 1 innlmentc cl adeciiadri x cnc1:ijr tlr cornprcsiiin 
c~liísticn cs un buen rorny~lrrnci~ici. 

En nucstroi c i 1 ~ 0 4  q 1 1 ~  jirrcirnrriii d c  injertos n o  Iicrnri< riliccr\;id(i u n a  mayos 
t ~ i n ~ c t  acciljn clcl br,iro. 

Como factor ~~rctfisliiiticiiirb o al menos agrallintc por I i i  r l ~ i c  al cdcma sc rc- 
ficrc figura In ~ihcs~í lxF Si11 ~liirla por su cspccidl ~Irciil,iriciri Iinlit icn, crimn tambicn 
vcremiis en riuc5ir:rs Iiiif tigr;it ras. 

1 Te d c j ~ d o  11313 cl Iiii:il Ii)s dos factores, cin d~zrki, m.¡\ itiiliort.intes en la ciio- 
patogenia clel cílrm:~ t.~rrlio clc1 brazo: los ntiduln5 nit'i3~t;isicos su11cla.r.ictllarcc o 
s u l w x l a ~ i c u l a r r s  qiic cclmprimcn o invaden cl crinfltrcntc Iinfcivcnosn o la vcrin 

asjlar. Dc rlil'ici l tr,it:irnicntri y peor prnnrjstico, consrbcirci~cia de u n  insiificicntc 
tr,iiarnirtitn qiiiriirqico o cri virtud dc su rstatlili c~+nli i i i~.n r In r a d ~ o t c r a ~ i a  como 
cnmplrmrri to nl t r,it;irnicir tr i  quirusgico. 



La. radioterapia hubimos de aconsejarla cn casi todos nuestros casos, 
analirir dc Iss adcnopatias axilares lo exigia y por considerar que Inr rayar !?;I::L; 

llegar biolí>gicarnentc a donde no alcanfan niicstros ojos. Sin embargo, Iin dc scr 
correcta p j~iiciosamente administrada toda vez que las intensas dermitis quc a 
veces obscrv;imos, son, sin duda, en su posterior fibrosis las más wsponsablcs del 
edema a que nos estamos refiriendo. 

TRATAIIIENTO: l i s  mucho más eficaz prcvcnirlo que tratarlo. No suele tcncr 
más tratamiento quc el paliativo, con tratamiento postura1 seguido dc vendajcs 
e3ásticos compresivos y correcta movilizad611 del hrazn. Puede ser aconsejable, cn 
los muy inmediatos con componente espástico o vcnom, cl blqueo químico dcl 
cstreEIado y simpitico dorsal alto; no así en los tardios. 7 'das  cuantas precauciones 
se den a las enfermas para evitar la infección o los traumas son pocas, porque cn 
cada episodio el edcma sc hace más intenso y persistentc. 

En los casos rlcbidos a metástasis p o  podemos hacer, y en los demás las lin- 
fangioplastias rreemos han fracasado. 

No hay duda de que es mucho mejor prevenirlo que curarlo, y ésta es la 
razíin Fundamental de esta Comunicacicin. 
Considero que el edema es rlc origen linfático, como lo dernucstran nuestras 
linfografias (figs. 1 y 2). 
En los edemas muy prccoces n del postoperatono inmcdiato p e d e  jugar 

apel el dificultosu retorno venoso, por lo que es muy accinscjahlc respetar 
f q  mediana cefálicn, mucho m i s  fija y rotqida que la vena sxihr. 
Es la rigurosa srepsia de Ya herida, así mrno evitar por todus 
los medios la  infecciiin, 
Importante es, asimismo, el pcrhccto drenaje de los exudados linfohemw 
rr6gjcns de la amplia herida. 
Nti lo cs mcnos hacer una incisirin anterior que no pase por la axila, la 
colocaciiin dc un buen vendaje cliistico pero compresivo que  fncilitc la 
coaptacírin de la piel, ue cn ocasiones es un verdadero ínjcrto, al pfano 
toracoaxilar, wprimien 1 o espacios muertos, 
Se Iiacc rigutow colocar el brazo cn nlsducciiin de 90° con ligera antcpo- 
sición y movilizacibn inmediata no sOlo de la mano, sino del antcbrnzn 
xibre el brazo, así coma contracciones isombtricas d d  deltriidcs quc darhn 
paso a una inmcdiata movilización del Iiernhro una vcz cicatrizada la hc- 
rida o eratoria, 
La ral ioterqia,  cuando se juzgue necesaria, evitrri en lo posible la radio. 
dermitis, con la quc se suprimirá uno de los Fartorcc mhs importantes en 

su ehopatogenia. 
Finalmentc, consideramos q u e  el: edema del brazo a quc mc estoy refiriendo 
cc el resultadn dc varios factores conjugados que cs preciso conocer y 
pcnsar en los mismos en cl desagradable momcnto dc tcncr que amputar 
una mama. 
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A continuaciún de unas consideraciones sobre el edema del miembro supc- 
rinr postrnastectomia radical y sobre sus osiblcs causas, sc scñnlan Ins fsctores que 

intcrcienen In manera de evitarlos o a P menos compensarlos. 

Considcrations arc made about thc edema of [he superior Iimb follnwing ril- 
dical mastcctomy anrl its possiblc caiiscs, emphasizing those factors tliat migJit hc 
important in its ctiopntl~ogcn~ and thc ivay ta prevent them. 
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