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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. 


