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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. 



ANGIOLOG~A CL~NICA DE LA ENFERMEDAD TROMBOHMB~LICA 

VOL. XV. N.O 6 

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". 


