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La tromboembolia constituye uno de los capitulos mas importantes de la Me-
dicina por el nimero cada vez mas elevado de individuos afectados por ella. Tanto
las tromboembolias de los miembros inferiores, con su temida ccmp\icacim’m la em-
bolia pulmonar, como las trombosis de las coronarias, las cerebrales, las arteriales
periféricas, las cardiopatias emboligenas, constituye todo ello un problema siempre
de actualidad.

La Enfermedad tromboembdlica fue definida por Ocusner y De Bakey, en
1939, como una oclusion total o parcial de la vena por coagulacién intravascular
sin inflamacién de la pared venosa. Consideramos, por tanto, y en esto tenemos
centrado el tema, como Enfermedad tromboembdlica aquellas trombosis a distancia
determinadas por diversos mecanismos, como son el trauma operatorio, el puerperio,
las afecciones ginecologicas, las infecciones, causas indeterminadas, las cuales de-
terminan en individuos predispuestos un proceso de trombosis intravascular.

Esta coagulacién intravascular no es lo mismo que la trombosis “in situ”, o
sea la que se realiza con la sangre extravasada, ya que asi como en la coagulacién
extravascular se reparten por igual todos los componentes de la sangre, no ocurre
lo mismo como veremos mas adelante con la coagulacién intravascular.

Esta Enfermedad tromboembdlica seria la fase preobliterante de la “flegma-
sia alba dolens”.

Se encuentra con mas frecuencia en afecciones ginecolégicas; después, en
procesos médicos, quirargicos y urolégicos; menos frecuente, en obstetricia y en
traumatologia.

La flebotrombosis es mas frecuente en la mujer que en el hombre, y la embo-
lia mas en el hombre que en la mujer.

Las influencias atmosféricas, especialmente el frio, aumentan su frecuencia.
Las restricciones alimenticias disminuyen la frecuencia de la enfermedad, como se
observé en las guerras pasadas.

El punto de origen miés frecuente se halla en las venas de la pantorrilla y de
la planta del pie, segin han demostrado los trabajos de Bauer., No obstante, otros
admiten que son mis frecuentes en las venas de la pelvis. Establecer en este sentido
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hechos concretos es muy dificil, porque la mayoria de estas trombosis no tienen
manifestacion clinica.

Su comienzo es més frecuente en lado izquierdo. Casi un 82% lo hacen en
la extremidad inferior de este lado, lo que ha querido demostrarse por hechos em-
briolégicos, pues la vena iliaca izquierga es mas estrecha que la Screcha. Se ha
puesto de manifiesto que ambas venas se encuentran sometidas a presiones des-
iguales, siendo la izquierda la que soporta una presion mayor. Hay un entrecruza-
miento con la iliaca externa, la interna y la sacra media. Otros quieren explicarlo
diciendo que la pierna izquierda, como pierna de trabajo, estd sometida a mayores
exigencias funcionales.

Los enfermos carcinomatosos son muy predispuestos a la trombosis. En ellos
se dan todos los factores que condicionan la aparicion de la misma, hasta tal punto
que toda trombosis espontinea puede ser la manifestacion primera de una neo-

lasia. Todos los cirujanos sabemos de la gran frecuencia de la trombosis después
ge extirpaciones tumorales, en especial de aparato digestivo, muchas veces simple-
mente por la laparotomia en un neoplésico. El carcinoma ulcerado de aparato di-
gestivo, el de pancreas, etc., ocupan el primer lugar.

En individuos de edad el encamamiento es una causa muy importante de
trombosis. Al aumentar el nivel medio de la vida han aumentado las trombosis.
porque la edad juega un papel muy importante no sélo por disminucién de la acti-
vidad fisica, sino por esclerosis vascular, por disminucién de las células cebadas
que producen heparina.

La anemia, la deshidratacién, las enfermedades del corazén, etc., juegan tam-
bién un papel muy importante en el determinismo de las trombosis.

En la etiologia de la trombosis queremos recalcar la importancia del reflujo
gastroesofdgico y de la constriccién del orificio esofagico, determinando el Sindrome
de Lian, Siguier y Welti. En 1953, estos autores describieron el Sindrome de hernia
diafragmatica y trombosis venosa, del que MartorerrL describié en esta revista un
interesante trabajo el ano pasado, que nos ha servido para tomar estas notas. Este
sindrome se caracteriza por un cuadro de trombosis recurrente en el cual la causa
es la hernia diafragmatica, que puede presentarse con anemia o sin anemia hipo-
croma. En la éénesis de esta trombosis tiene mas importancia la gastroesofagitis
que la hernia. Gastroesofagitis cLuc puede ser determinada por reflujo gastroesofagico
o por constriccion del anillo herniario. Lo interesante ﬁle este singrome es que
cura por la frenicectomia aun sin curar la hernia hiatal; esto pone en evidencia la im-
portancia del factor mecinico en el determinismo de la trombosis.

La anemia hipocroma es otro factor determinante de trombosis repetidas.

Muchas trombosis migratorias y recurrentes, denominadas en Francia con el
nombre de Septicemia venosa subaguda vy en la literatura anglosajona con el de
tromboflebitis migratoria, estin en nﬁacién con las alteraciones senaladas de las her-
nias hiatales.

En la etiologia de este proceso, la hemoconcentracion, la deshidratacion, el
“shock”, etc., juegan un papc]Pimportante. Es también importante senalar las trom-
bosis sin causa aparente y la importancia de un factor famiﬁar de predominio venoso
que puede manifestarse o traducirse por varicocele, varices, hemorroides, o sea por
una insuficiencia venosa crénica.

Debemos senalar en la etiologia de este proceso la frecuencia de la bilateralidad,
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el ser segmentario y el que la extremidad que consideramos sana sea muchas veces
la responsable de la embolia.

esde los tiempos de Vircow se han senalado como causas determinantes de
la trombosis intravascular las lesiones del endotelio vascular, las alteraciones fisico-
quimicas de la sangre, el estasis sanguineo y la infeccion.

Antes de analizar cada una de estas causas resefaremos someramente las ca-
racteristicas del trombo. Como es sabido, el trombo estd formado por dos partes. La
més importante es el trombo blanco, que es la cabeza del mismo y esta formada por
una conglutinacién de plaquetas. La hjacién de éstas en la pared interna de la
vena, lo que se llama metamorfosis viscosa, se hace por la accién de un enzima espe-
cial. La aglutinacién de las plaquetas para formar el trombo blanco no es lo mismo que
la sedimentacién. Esta conglutinacion de plaquetas tiene una gran apetencia por
la fibrina, pero no es fundamental que la tenga para formar este trombo de se-
crecién o trombo de precipitacion con sus estrias transversales que es el elemento
fundamental para la coaguﬁiacién intravascular. El trombo rojo secundario, de carac-
teristicas parecidas a la coagulacion “in vitro”, se adhiere mis o menos a la
cabeza dei) trombo primario y flota libremente en forma de anguila en la luz
vascular; su emigracion determina la embolia. La cabeza del tronco primario es
siempre garietal y casi siempre proxima a una valvula venosa. El mecanismo de for-
macién de este trombo blanco estd sin aclarar; no el del secundario, que es un
trombo de estasis.

Se ha dado mucha importancia a las alteraciones del endotelio vascular. Incluso
algunos autores, como Dierrics han considerado que la trombosis es un trastorno
provocado por una alteracién en las relaciones de la sangre y la pared vascular.

Segin Dierrica deben tenerse en cuenta las relaciones de contigiiidad entre
la sangre y el endotelio. La sangre presenta reaccion neutra, el tejido reaccion
4cida, en la célula tiene lugar una oxidacion que pasando por los distintos dcidos
grasos conduce a la formacion de écido carbénico en la superficie de contacto que
se establece, entre tejido y sangre hay una ionizacion de la albmina y subsiguiente-
mente un aumento dﬂl Toce.

También este autor considera como causa de trombo a distancia una lesién
del endotelio por las toxinas circulantes. Sin embargo y a pesar de la importancia
que se puede dar a las alteraciones de los vasa-vasorum, a las modificaciones de la
permeabilidad, ¢por qué casi siempre las trombosis se localizan en las extremidades
inferiores?; y también es curioso como en las arteriosclerosis de las extremidades no
existe trombosis mientras no se ocluye la luz vascular.

Ademis, bajo el punto de vista de la enfermedad tromboembélica las lesiones del
endotelio vascular, como en la esclerosis de varices, casi nunca producen embolias.

Otro factor es el retardo de la circulacion sanguinea. A este factor se le ha
dado gran importancia, especialmente bajo el punto de vista quirdrgico. La predi-
leccion de las trombosis por las zonas donde la circulacién es mas lenta, como son las
extremidades inferiores, Fa influencia del reposo en cama, etc., son de sobra conocidas
para que insistamos en ellas; sin embargo, a pesar de ser tan claro, a pesar de la
conformidad que todos damos a este factor, sigue sin explicarse por qué en el
higado de los cirrticos no aparece trombosis, en los bocios endotordcicos, en el papi-
]cgema de las compresiones cerebrales, etc.

Dejamos como mas importante el factor de dlteraciones fisico-quimicas de la
sangre. Pero estas alteraciones no se refieren al aumento de las plaquetas, de las
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albiminas y de las globulinas, después de un trauma operatorio, ni al aumento de
velocidad de sedimentacién, de los hematies y de las plaquetas. La causa fundamental
de la enfermedad tromboembdlica es el paso al torrente circulatorio de trombina, la
cual favorece la conglutinacién de las plaquetas. Esto se observa anadiendo a un
plasma citratado rico en plaquetas un jugo fresco y répidamente, lo que no puede
conseguirse con una centrifugacion enérgica, se consigue al anadir la trombina.
Por tanto y aGn con tantos puntos oscuros, consideramos que estas alteraciones
fisico-quimicas de la sangre ocupan el lugar mds importante y que los otros factores,
como son el mecinico y el de la lesion gei endotelio vascular, son secundarios.

La trombosis a distancia después de un trauma se produce porque los pro-
ductos del foco operatorio o traumatico son ricos en trombina. Asi muchas veces
la secrecion de una herida, al aspirarla con jeringa, se coagula.

Aunque esta trombina se neutraliza por las albiminas del plasma y principal
mente a su paso por el higado, como se ha demostrado experimentalmente anadiendo
trombina y ligando la vena porta, se forman ripidamente trombos en el torrente
circulatorio.

Sin embargo aun aumentando estos factores de coagulacion, para determinar la
trombosis es preciso que haya una rotura del equilibrio entre este potencial de coa-
gulacion y e Ehrin&itico. La rotura de este equilibrio es el que determina esta
coagulacion intravascular.

Es un hecho de observacion que aumentando los factores de coagulacion, o sea
con hipercoagulabilidad, puede no haber trombosis; y al contrario, con cifras bajas
de coagulabilidad presentarse la trombosis. Esto sélo puede explicarse por la rotura del
equilibrio senalado, consiguiendo con rapidez, probablemente cuando mejoramos
la circulacién, especialmente la velocidad circulatoria, aumentar el potencial fibri-
nolitico.

Existen por tanto en la enfermedad tromboembolica factores de predisposicion
general en reﬁacién con alteraciones hereditarias, constitucionales y anatémicas y en
relacién con la labilidad vegetativa que son responsables de la trombosis siempre
que se unan factores individuales, como son las intervenciones quirtrgicas, puer
perio, la edad, el encamamiento, las enfermedades generales.

La rotura del equilibrio entre el potencial fibrinolitico y de coagulacién esta de-
terminado por mecanismos neurovegetativos no bien determinados.

Si bien la trombosis se presenta del 8.9 al 12.° dia después de la intervencién
quirdrgica, puede presentarse también en los primeros dias de la intervencién. Parece
ser que a partir del cuarto dia no aumentan los factores de coagulabilidad que pro-
ceden de la inflamacién aséptica y linfitica del foco operatorio. Tampoco esta
claro la hiperplaguetosis del primer dia, pues la experimentacién pone en evidencia
la disminucién del numero de plaquetas en las primeras horas, disminucién que
no se pone de manifiesto si se inyecta en la herida operatoria adrenalina o heparina.

Con tantos puntos oscuros en la patogenia de la trombosis, si creemos que
ocupan el primerqugar las alteraciones fisico-quimicas de la sangre, siendo los otros
factores como son la estasis, la infeccién, la inflamacién parietal v la hipercoagula-
bilidad factores coadyuvantes. Las alteraciones fisico-quimicas no las entendemos
sino produciendo alteraciones del equilibrio coagulacién-fibrinolisis.

Los “stress”, las alteraciones hormonales, etc., juegan un papel muy importante
al modificar el equilibrio senalado.
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EMBOLIA PULMONAR

Las dos terceras partes de embalias afectan al pulmén. Las cifras de morbili-
dad y mortalidad siguen siendo muy altas. Una estagisrica americana del ano 1937
daba treinta mil fa%i:acimienms; la estadistica de MartorerLt, del ano 1953, cita
ciento cuarenta embolias en 942 casos de trombosis, senalando como las mas fre
cuentes las puerperales y después las espontineas.

Segin la estadistica del Hespital Municipal de Aquisgran, durante los afos
195052, de cinco fallecimientos acaccidos por encima de los 50 afos uno era de
bido a trombosis o embolia.

Una embolia de pulmén no necesita ir precedida de signos de trombosis. En
la citada estadistica de MartomerL, en 70 casos no iba precedida de signos de
trombosis. Esto tiene una explicacién ficil, ya que el trombo no da manifestaciones
hasta que se adhiere a la pared.

La tendencia de los trombos a movilizarse es de un 50 a un 60 %, segin la
estadistica de 351 autopsias tomadas del libro de NagceLL

Las trombosis de las venas de la pierna y pie no suelen dar lugar a embolias
pulmonares, las cuales proceden mds a menudo de las venas del muslo y regién
pelviana. ;

La edad avanzada v la obesidad son dos causas predisponentes de gran impor-
tancia, asi como las cardiopatias congénitas y adquiridas.

Los tumores son causa frecuente de embolia pulmonar. El 42% de embolias
pulmonares registrado en la Clinica Mayo estaba en relacion con un tumor maligno.

Las enfermedades infecciosas, la tuberculosis, dan cifras muy bajas; la trom-
boflebitis idiopatica de los jévenes que afecta a las extremidades inferiores asi como
la flebotrombosis simple pueden ser causa de embolia.

La tromboangeitis obliterante, la policitemia, la anemia perniciosa en la fasc
de remision cuando precede al ascenso de hematies, la hiperplaquetosis pueden
ser causa de embolia.

En los dltimos anos se ha descrito una enfermedad denominada Sindrome de
la trombosis trombocitica que se caracteriza por fiebre, anemia hemolitica, altera-
ciones neurologicas, trastornos renales, etc.

El uso de ACTH y cortisona aumentan el peligro de trombosis.

Como causas inmediatas de que se desencadene la embolia pulmonar en los
casos de trombosis latente hgura el levantamiento, los esfuerzos, la defecacion,
los enemas, etc.

Los trastornos de la embolia pulmonar no siempre son consecuencia del tamano
del trombo: un trombo pequeno puede determinar trastornos similares al trombo

rande. De esto se deduce que ademds del factor mecdnico de oclusion masiva
e la arteria pulmonar o de sus ramas existe un factor funcional de una gran
importancia. Esto se ha puesto de manifiesto en numerosos exdémenes necrpsicos en
los que el tamano del émbolo, algunas veces dificil de encontrar, no justificaba la
muerte. Lericie, Fontamne, Repon, en diez casos de autopsia por ernbo{ia pulmonar
encontraron siete con un trombo grande y tres pequefos. Por tanto, en los fent
menos cardiorespiratorios de la em%)olia pulmonar, como en todas las embolias en
general, el factor funcional reflejo ocupa un lugar importante.

Incluso para darle mds importancia al factor funcional se llegé a hablar de
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embolia pulmonar sin émbolo. Existen embolias que no dejan residuo en el parén-
quima pulmonar a pesar de haber producido la muerte. El tanto por ciento es
bastante elevado, pues LEricHE de 77 casos en 22 no encontraba alteraciones pul-
monares, ya que para que se produzca el infarto es preciso que exista un estasis
capilar, una vasodilatacién arteriolar, hemorragia intraalveolar, etc.

Por tanto la embolia pulmonar puede no dejar ningin rastro en el pulmén,
puede dar lugar a un infarto, a pequenios focos bronconeumonicos o determinar
modificaciones en la circulacién menor que den lugar a un “Cor pulmonar”.

Muy interesantes son los trabajos realizados en estos Gltimos anos con el
material radioopaco, pues permite estudiar los cambios que se producen en la cir-
culacién menor. ArLisoN y otros han usado el Dionosil y han empleado el perro
en sus experiencias.

Arvison ha podido demostrar que el material radicopaco usado como codgulo
disminuye de tamano cuando se adhiere a la pared, a los 7 dias aparece mucho
mis disminuido y a los 28 dias ha desaparecido. %us estudios son muy importantes y
pueden ser ttiles como indicacién del “by-pass” cardiopulmonar en la operacién de
embolectomia. Coon y Correr, durante un periodo de diez anos, en las autopsias
del Hospital de la Jniversidad de Michigan, encontraron un porcentaje de em-
bolias del 13,8%. La incidencia de muertes por embolismo pulmonar se eleva
en pacientes que estin en sus casas. TOWBIN encuentra tromboembolias en el 25 %
de pacientes que tienen mas de 70 anos, 34 % tenian embolia pulmonar, la cual era
masiva en uno por cada cinco pacientes.

Segiin la estadistica de Fowrer y Borrincer, estudiando 97 casos fatales de
embolismo pulmonar, mueren en la primera hora el 34 %, el 39% en las 24 horas
y el 27% en los dos o cinco dias.

Cuando es menor del 50 % la superficie del pulmén utilizable, la supervivencia
es de 3 a 7 horas; mas del 50%, la supervivencia de 2 a 5 dias. En la estadistica
de Coon y Correr el 80% de pacientes con embolismo pequeio no tenian signos
clinicos.

La importancia de los factores reflejos en la embolia pulmonar son muy im-
portantes. Aunque no son muy claras, es de esperar que la técnica del material
radioopaco como émbolo ayudara extraordinariamente al conocimiento de las altera-
ciones cardiopulmonares de la embolia. Siendo también dtiles para valorar los
efectos del “by-pass” y de la terapia fibrinolitica.

De todo lo expuesto y como resumen de este trabajo sobre la etiopatogenia de
la enfermedad tromboembélica, sintetizamos los siguientes puntos:

1. No ha habido muchos progresos desde la época de VircrHow sobre la
etiopatogenia de la trombosis.

2.° Su mecanismo etiolégico sigue sin explicacion clara.

3.9 Sigue sin explicarse el por qué de la predileccién por determinadas familias.

4.2 Por qué puede presentarse después de pequenos traumas, infecciones ba-
nales y de causas indeterminadas.

5.9 Sigue sin clara explicacion el mecanismo de la formacién del trombo
blanco.

6. Tampoco tienen explicacion clara, a pesar de la nueva via abierta con el
empleo de material radioopaco como émbolo y su exploracion cineangiocardiogra-
fica, los fenémenos cardiopulmonares de la embolia pulmonar. '
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7.° De igual modo no esta muy claro cual es el factor predominante en el
determinismo ﬁe la trombosis: si los factores de tipo fisicoquimico o los de tipo
mecanico.

8. Consideramos que a pesar de lo publicado, que imposibilita hacer una bi-
bliografia completa, sigue ain abierto el camino (no obstante haber transcurrido
cien anos desde que Vircuow denominé el término de trombosis y embolia) a la
investigacién que estimamos, especialmente en lo referente al “by-pass” en la
embolectomia cardio-pulmonar, de gran utilidad, pero sin que hasta el momento
aclare tantos puntos oscuros como aun existen en T: etiopatogenia de la trombosis.

9. Los conceptos de tromboflebitis y flebotrombosis han dificultado nuestros
conocimientos sobre la embolia pulmonar.

10.° En este trabajo sélo hemos tenido en cuenta la flebotrombosis (no Ia
tromboflebitis) como determinante de la Enfermedad tromboembdlica.

Resumen

Se estudian, comentan y analizan las causas de la enfermedad tromboembdlica,
limitindose a la flebotrombosis. El autor concluye que desde los cldsicos conceptos
de Vircrow se ha avanzado muy poco, quedando ain muchos puntos oscuros.

SuMMARY

The etiopathogeny of phlebothrombosis is studied. Determined causes of phle-
bothrombosis are analysed and commented. The author concludes that since Vir-
chow’s classic concepts, the study of the etiopathogeny of phlebothrombosis has not
expcmr:enced great improvement, and that tﬁzre are still many points which are
not clear.



