COMENTARIOS SOBRE LA CLINICA
DE LA ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA *

F. Veca Diaz

Jefe del Servicio de Cardiologia en el Ambulatorio Matias Montero del S.0.E. (Director;
V. Navarro Vergara). Profesor de Terapéutica Cardioldgica en la Citedra de Farmacologia y
Terapéutica de la Facultad de Medicina (Director: Prof. B. Lorenzo Velizquez) Madrid (Espaiia)

La necesidad de plantear en estas IX Jornadas Angiolégicas Espafolas el enun-
ciado y la solucién de los problemas clinicos de la enfermedad tromboembdlica nos
coloca en una situacién dificultosa, aunque la responsabilidad sea exclusivamente
nuestra por haber elegido este aspecto del tema sin pensar bien en ello. Esta difi-
cultad nace de una actitud dubitativa: Si optar por Lacer una exposicion detenida
del sindrome clinico de la enfermedad tromboembdlica, lo que nos llevaria a des-
cribir y detallar toda la gama de sintomas que la caracterizan (con el desliz de tener
que hablar de lo que todos los asistentes conocen y saben mejor, en la seguridad,
por otra parte, de que incluso las estadisticas de nuestro Servicio no se desviarian
de lo que es consenso undnime) o por ofrecer una vision general del conjunto sin-
drémico de la enfermedad, sin perder el tiempo en relatar datos concretos de
sintomatologia y signologia, pero presentando a la consideracién de los asistentes
una modesta manera de orientar la semidtica y de matizar algunos fenémenos de
la amplisima constelacién clinica que es materia de esta reunion. Hemos optado por
lo 4ltimo, ain disponiendo de protocolos y estadisticas interesantes. A ello nos han
inclinado estos dos razonamientos: En primer lugar, la conviccion de sentido auto-
critico de que cuantos datos de aquel tipo aportaramos no podrian enseiar nada a
este conclave, supervisado por las mds experimentadas escuelas de angiologia del
mundo (seria ridiculo que viniéramos, por ejemplo, a exponer una estadistica
en la que sélo contamos con un caso de “phlegmasia cerulea olens” fulminante
sabiendo que la escuela de Barcelona debe tener un nimero mayor en sus archivos);
en segundo lugar, el pensar que a un Symposium no se acude para exponer nove-
dades concretas, cuiro lugar estd en las revistas, sino a intercambiar opiniones cien-
tificas entre especialistas, objetivo que se logra mejor estableciendo lazos de amistad,
siempre que aquellas se sustenten en una seria experiencia de un trabajo probo,
intelectualmente decantado. Entramos asi en el tema, bien que pidiendo perdon
a los que discrepen de esta orientacién y de este modo de pensar y solicitando bene-
volencia a todos,

Otra breve digresién l{u‘evia: En una entrevista que tuvimos con el Presidente
del Comité Local de esta Reunién, Dr. V. Salleras, quedé acordado que el tema que
iba a desarrollarse en este Symposium no seria el conjunto de enfermedades can!iw
vasculares tromboembolizantes, que van desde las flebopatias hasta la ateroesclerosis
ir las coronariopatias pasando por la enfermedad mitral, sino tnica y exclusivamente
as flebopatias neumoembolizantes. De esto, tinicamente, nos ocuparemos.

* Ponencia sobre “Enfermedad Tromboembélica”. IX Jornadas Angiolégicas Espaiiolas,
Playa de Aro 1963.
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I. CriteErio CLINICO DE LA ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA

La enfermedad tromboembélica es un concepto nosolégico en el que se incluyen
sindromes cuyos sintomas y signos son encuaSrab]cs en la hsiopatologia venosa.
Sin embargo, en su evolucién completa se caracteriza por el hecho de que los
trombos procedentes de una flebopatia emigran arrastrados por la corriente san-
guinea. l'fsta emigracién de un trombo generado, constituido y desarrollado en ¢l
interior de las venas, sigue, a impulsos de factores diversos, el trayecto que marca
la corriente sanguinea ﬁc retorno, teniendo su meta final en el arbol arterial pul-
monar. Y, hecho importantisimo, la enfermedad tromboembélica puede ponerse de
relieve tnicamente con sintomas y signos de esta dltima fase complicativa. Un
elevado porcentaje de casos, que en nuestra estadistica de cardiblogo alcanza por-
centaje menor que en la de cirujanos (solo el 20 %), se manifiesta primariamente
a través de una embolia pulmonar, y sélo cuando ésta se ha producido empieza
el clinico la basqueda de dlzlms clinicos de la flebopatia en que se ha gestado aquella
y de su etiopatogenia. Datos que a veces no se encuentran, pero cuya existencia,
subsintomatica y subsisnolégica, hay que aceptar, viéndose el c]i,;ico obligadn a dar
una interpretacion tardia y empirica de fenomenos que antes del accidente no se
habrian podido atribuir a una etiopatogenia hemoflebopética y que, incluso, sélo
la autopsia aclara a veces.

¢Quiere esto decir que sin embolia clinica no podria hablarse de Enfermedad
tromboembélica? He aqui el primero de los problemas conceptuales del tema. Por-
que aunque no se produzcan embolias la enfermedad causal existe, evolucionando
en silencio. Esto requiere algin comentario sobre la terminologia en uso. El vo
cablo “tromboemboélico” se emplea como fusion de dos adjetivos calificativos del
sustantivo “enfermedad”. La enfermedad es trombética o trombégena y embdlica
o emboligena. Pero si procuramos delimitar con alguna mayor correccién el con-
cepto que deseamos expresar, deberiamos quizd dar en la nomenclatura al concepto
trombosis un valor sustantivo o sea, genérico de enfermedad. Porque lo que cuali-
fica a la entidad es la trombosis que, por tanto y con una u otra etiopatogenia, no
necesita ser calificada de enfermedad; de ahi que creamos que el sustantivo trom-
bosis deba mantenerse, dejando sélo a titulo adjetivo el cardcter de emboligeno o
embolizante. En nuestro Servicio y desde hace tiempo no hablamos de enfermedad
tromboembdlica sino de “trombosis venosa emboligena” o “flebotrombopatia em-
boligena”, dentro de cuya terminologia van implicitamente incluidos los matices
etiopatogénicos de la enfermedad, tromboflebitis y flebotrombosis, ya que una y
otra son emboligenas, y queda relegado el fendémeno “embolia” a un caricter adje-
tivo, evolutivo, complicativo y epilogal. La palabra trombosis tiene cardcter sus-
tantivo de enfermedad como lo tienen la neumonia, la nefritis o la nefrosis o la
encefalitis y no necesitamos hablar de enfermedad neuménica, o encefalitica. Aqui
el adjetivo es lo embdlico. Incluso lo venoso puede también ser mas adjetivo califi-
cativo o de localizacion que la palabra embdlico. Puede ser aceptable que la embolia
pulmonar, una vez constituida, tenga asimismo cardcter sustantivo, pero no en el
encadenamiento clinico, que se inicia en su gestacion.

En este “mare magnum” de la terminoﬁ:gia médica (que ya es hora de refor-
mar internacionalmente) las fases de la evolucién clinica de una enfermedad sirven
muchas veces para definir a un proceso. Asi, hablamos de trombosis venosa, de
trombosis cardial y de trombosis arterial; pero estos tres tipos fisiopatologicos, ana-
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tomopatolégicos y clinicos de proceso, aunque tengan un hecho sustantivo de fondo
que es la trombosis, tienen caracteristicas adjetivas distintas. Veamos:

La trombosis venosa, a través de la movilizacién de los trombos, que pasan a
recibir el nombre de émbolos, da lugar a la embolia pulmonar, es decir, al infarto
pulmonar cuyas caracteristicas fisiopatoldgicas y clinicas son diferentes de las de
otros infartos producidos por embolia arterial. En esta entidad clinica, lo t}ue
inicialmente se obstruye o estenosa es la vena vy, por tanto, ha de haber manites-
taciones de estasis venosa; y lo que se obstruye cuando surge la embolia compli-
cativa no es la circulacién arterial nutricia de un territorio, en este caso del pulmon,
aunque también se afecte, sino la circulacién ieneral de retorno que el ventriculo
derecho destina a la hematosis y contra cuya obstruccién fracasa.

La trombosis intracardiaca a través de la movilizacién de los trombos —es el
caso de la estenosis mitral— conduce a la obstruccién brusca de un tronco arterial
periférico y, por tanto, nutricio, dando lugar a la siempre sintomatica isquemia con
necrosis de un territorio (cerebro, extremidades, miocardio y otros érganos o re-
giones).

La trombosis arterial evoluciona de otro modo: sélo muy excepcionalmente
lanza hacia adelante trozos de trombo —muchas mas veces son émbtﬁns colesterd-
licos— a pesar de que la corriente sanguinea lleva una fuerza, una presién y una
velocidad mayores que en el sistema venoso. La trombosis arterial evoluciona (¥)
transitando por tres etapas: Una primera de “circulacion territorial anémala”, que
en realidad, constituye er periodo preclinico de la enfermedad, en el cual los sintomas

ueden pasar inadvertidos en simples molestias que resulta imposible interpretar.
Ina segunda fase, ya clinica, de “circulacion deacitaria" o insuficiencia territorial
o claudicacién intermitente en sus diferentes grados (angor pectoris, insuficiencia
arterial del cerebro, etc.); vy una tercera fase de “circulacién obstruida”, de cierre
arterial, con sus implicaciones de catastrofe estructural, infarticas y necroticas (in-
farto miocirdico y cerebral, gangrena seca de extremidades, etc.).

De esos tres tipos de trombosis dos son emboligenos y dan también, casi siem-
pre, cuadros agudos de obstruccién arterial, periférica en un caso, pulmonar en
otro; el otro no suele ser emboligeno aunque puede serlo y da, por el contrario,
cuadros evolutivos delimitables. ﬁ]o obstante ello, se habla de infarto del mio-
cardio dando a estos términos concepto de enfermedad, cuando en realidad su
sindrome no es sino la fase epilogal de la trombosis arterial coronaria. Del mismo
modo, cuando surge una embolia pulmonar se puede dar también a estos términos
un sentido de cn%ermedad, pero todos sabemos que sélo traducen la fase embo-
lica de una enfermedad venosa en que el fenémeno no sustantivo es la trombosis y
¢ésta radica en las venas.

Cuando Necerr y De Matis dicen: “El problema diagnéstico de las trombosis
consiste precisamente en Ctl]ue a base de sintomas tardios hemos de hacer un diaF-
nostico precoz , quieren decir que los sintomas y signos con que se diagnnstica a
enfermedad trombosis corresponden a una fase ya avanzada de la enfermedad. Por
ello, cuando las flebopatias se diagnostican al surgir el accidente embélico, éste tiene
el significado de un fenémeno tardio, al que tienen que haber precedido en el
tiempo otros datos no advertidos que también son tardios por comparacién con el co-

(*) VEeca Diaz, F.: Algunos problemas clinicos de la Cardiopatologia senil. Valencia,
1954. Ponencia al Congreso Nacional de la Sociedad Espafiola de Gerontologia y Geriatria.
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mienzo del fenémeno trombético que no pudimos descubrir. Tropezamos, pues, con
la imposibilidad de descubrir clinicamente el comienzo de la trombosis venosa.
“La esencia de la Enfermedad tromboembdlica reside en la incontrolabilidad del
desarrollo de la trombosis”, dicen De Matis y Knorr. Puede hablarse de trombosis
venosa sin embolia pulmonar, pero no cabe hablar de embolia sin trombo previo.
De ahi la necesidad de buscar traduccién clinica —sintomas y signos— a los fac-
tores generantes de la trombosis y de crecimiento de los trombos si queremos orien-
tar desde su iniciacién el estudio clinico de la enfermedad que hoy nos ocupa. Hay,
pues, que encontrar expresiones sintomaticas y signolégicas al estancamiento venoso
con estasis de retorno, a la hemopatia hipercoagulante, a la lesién parietal, etc,;
y ésa va a ser la orientacion que hoy daremos a nuestra intervencién.

En la mayoria de los casos es cierto que no hay medios de despistar clinica-
mente las fases constituyentes de la enfermedad, no diagnosticindose ésta hasta
ue la flebopatia es evicf;ente o hasta que surgié la embolia pulmonar. Pero una
etenida encuesta retrospectiva de todos los casos de este proceso muestra a las
claras que en ellos ha habido algin antecedente constitucional, algin accidente o
proceso previo, algliin sintoma, algun signo, a los que sélo tardiamente damos valor
y que no fue tenido en cuenta a su debido tiempo. Que no ha sido tenido en
cuenta por este inevitable motivo; El médico no puede sacar partido conjetural
de toda la banalidad sindrémica del sujeto aparentemente sano, aunque puede sa-
carlo del recién operado. :Cémo va a pensar, sin temor a equivocarse radical-
mente, que un traumatismo en una pierna o un dolor abdominal todavia no diagnos-
ticable de céncer de péncreas, o una insignificante inflamacién localizada puede
acabar en una tromboflebitis? ¢Cémo va, por ejemplo, a pensar en que un cambio
atmosférico o meteorologico puede estar faci]]itando la génesis de una embolia
pulmonar en una trombosis cuya existencia iEzora? ¢Cémo va a pensar que un
simple calambre pueda ser sintoma de una flebopatia? Con el pretexto de evitarlo
el médico no tiene autoridad moral para administrar anticoagulantes ni para realizar
exploraciones cruentas ni para tomar cualquier determinacién profilictica, hecha
excepeion de los operados. PE)n éstos, si. Por eso el problema adquiere matices clinico-
proﬁY:icticus diferentes en el enfermo quirdrgico que en el médico.

II. SemiéricA CLINICA DE LA ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA

El tiempo de que disponemos no nos autoriza a entrar en detalles sobre el tema.
Ahora bien, el clinico necesita Jograr una buena y oportuna interpretacion fisio-
ratolégica de la constelacion clinica de cada caso. Esto es rigurosamente indispensa-
}}Ie va que la terapéutica de las enfermedades cardiovasculares solo rara vez se puede
alcanzar atacando la causa de las mismas, mientras que se alcanza con mucha
mayor frecuencia interfiriendo en los mecanismos fisiopatologicos del proceso. El
alto conocimiento que de éstos hoy se tiene es lo que mas facilita los éxitos tera-
péuticos actuales en angiologia y cardiologia. Casi todas las terapéuticas que ahora
se emplean (anticoagulantes, diuréticos, digitilicos, etc.) actdan solamente inter-
firiendo en la cadena fisiopatolégica de cada enfermedad, més que cortando la causa
tltima. De ahi la necesidad de conocer bien las posibles alteraciones fisiologicas que
en cada enfermedad caracterizan las fases mds precoces de su patologia.

Ante un caso de enfermedad tromboembélica el clinico tiene que cumplir estos
deberes: 1.°) Buscar y encontrar aclaraciones orientadoras en la historia clinica
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y en la sintomatologia subjetiva. 2.°) Practicar una completa exploracion clinica
utilizando todos los medios clinicos y modernos para poner en evidencia los fend-
menos fisiopatolégicos cuya semidtica vamos a comentar. A este efecto debe tener en
cuenta los siguientes consejos: A) Utilizar medios de exploracién que puedan apor-
tar ayuda al diagnéstico; y, como corolario: a) que no ofrezcan peligros compli-
cativos; b) que no aumenten intitilmente los sufrimientos del paciente; e) que orien-
ten a una terapéutica eficaz; d) que permitan ejercer un control de la misma.
3.9 Atacar terapéuticamente el proceso sc%ﬁn las normas que hemos citado.

Un repaso clemental de la fisiopatologia de la enfermedad tromboembélica
puede permitir deslindar una serie de alteraciones que deben presentar las perti-
nentes traducciones sintomaticas y signologicas.

1) Fenémenos de déficit o insuficiencia de la circulacién venosa de retorno en
los territorios afectados. 2) Fenémenos de lesion parietal y perivenosa inflamatorios
o de otro tipo, con la ldgica respuesta biologica. 3) Fenémenos de hipercoagulabili-
dad sanguinea intravenosa, con otros factores condicionantes de la constitucidn de
los trombos. 4) Fenémenos que contribuyen a la movilizacién, a la emigracion y al
enclavamiento de los trombos. 5) Fenémenos de infarto de tejidos. 6) Fenémenos
de disregulacién neurolégica.

Todas esas alteraciones ofrecen datos sintomdticos y signolégicos concretables,
y como antes de alcanzar su culminacién ﬁsinpatoléjica, que es el de su evidencia
clinica, tienen otros periodos previos de gestacién, debemos pensar en si hay posi-
bilidades de advertir con precocidad esas %ascs iniciales. El conocimiento precoz del
modo de exteriorizarse clinicamente los mecanismos fisiopatolégicos primeros de
una enfermedad constituye lo que se denomina medicina preclinica. Conviene,

ues, estudiar cada una de esas seis alteraciones en sus periodos preclinicos y clinico.

on s6lo conjeturar cudl puede ser el comienzo del hecho fisiopatolégico que da un
fenémeno sintomdtico puede imaginarse, entreverse o adivinarse, cudl puede ser
la fenomenologia preclinica. Y a ésta deben buscirsele bases anatémicas y dis
funciones genéticas.

1. FENOMENOS DE INSUFICIENCIA DE LA CIRCULACION VENOSA DE RETORNO
Periodo preclinico

Somaticamente constituyen base anatomica de predisposicion para la estasis
asiva un sistema venoso constitucionalmente defectuoso con ensortijamiento de
as vénulas, canalizaciones supernumerarias o escasas o de direccién opuesta, alte-
raciones anatdmicas o tisulares de las vélvulas venosas; la presencia de Ffactores
mecinicos que dificultan el retorno, muy especialmente cuango se suman circuns-
tancias de estatismo (reposo absoluto); la existencia de estenosis de las venas, con-
génitas o producidas por compresion, inflamacién u otra causa. O sea, todo lo que
produzca una congestién venosa con remanso, sobre la cual una causa extravenosa o
intravenosa desde un traumatismo local o una infeccién general, hasta una hiper-
coagulabilidad sanguinea pueden gestar lo que acabard por dar fenémenos ya
clinicos.

Cuando esas alteraciones previas son conocidas (de ahi la ineludible necesidad
de las exploraciones periddicas de los sujetos sanos con anotacién de todos los datos
anatémicos) y han anunciado la posibl]e constitucion de una estasis venosa, una
basqueda retrospectiva detenida permite advertir, aunque la estasis no sea sufi-
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cientemente intensa para producir un cuadro clinico definido, estas minimas sen-
saciones subjetivas o estos datos objetivos que en su dia pasaron inadvertidos: can-
sancio de las extremidades, calambres aislados (con ligero dolorimiento posterior) o
sensacion de tirantez o agarrotamiento en la zona de ciertos troncos venosos. Altera-
ciones mds o menos acusadas y antes no existentes de la coloracién, que no se modi-
fican con los cambios posturales v que van desde el tono resado, como el que se ve
en la piel perifiebitica, hasta el ligeramente cianético, acrociandtico o ]ivigo de las
intensas, en zonas aisladas y que no llaman la atencién suficientemente. Endureci-
miento de venas visibles, que extrana al interesado. Aumento de la plenificacion
venosa en la posicion declive donde antes no existia por comparacién con otros donde
no se observa. Retardo en el vaciamiento venoso al elevar la extremidad. Ingurgita-
cion persistente de las venas de un territorio por comparacion con las LE:'I otro
mas importante cuando el sujeto estd en cama. Li%erisima edematizacién, més o
menos localizada, sin févea o con muy ligera févea al comienzo, que mejora con el
reposo en cambio postural, que no se aprecia en el lado opuesto y que el paciente
nunca valora a tiempo.

Desde el punto de vista causal hay que pensar en tal posibilidad clinica siem-
pre que un individuo ha estado en reposo prolongado o lo empieza por un proceso
quirargico ya intervenido. -

Periodo clinico

Claro endurecimiento de los troncos venosos, con formacién de nddulos o cor-
dones. Aumento de volumen de la extremidad. Edema evidente, de tipo agudo en
la tromboflebitis y subagudo o cronificado en la flebotrombosis y todavia mds cré-
nico cuando la insuficiencia venosa es postrombética; de comienzo unilateral, asimé-
trico y que mejora poco 0 no lo hace con los cambios de posicién. Alteraciones ya
ostensibles de la coloracién: enrojecimiento inflamatorio en los trayectos venosos
superficiales, que se cianotizan ligeramente en el declive y que en la elevacion de
la extremidad destacan por un tono rosado que contrasta con la palidez azulenca
de la vecindad; cianosis més intensa con liviaez en los casos importantes o graves.
Llevamos unos anos haciendo estudios de colorimetria cutanea con la vieja escala
de Lewis, pero no podemos ofrecer datos iconogréficos por la inexactitud cromatica
de la fotografia en color. Por otra parte, los mapas colorimétricos son poco expresivos
aunque resulten utiles para el control de la terapéutica.

Cambios de la temperatura cutinea, manualmente apreciables y detectables
con un par termo-eléctrico; hipertermia en zonas de inflamacion, enfriamiento en
las colindantes e hipotermia en zonas amplias. Positividad de las pruebas de calen-
tamiento directo o indirecto (segin pautas de las diferentes técnicas o escuelas) v
atipias en las de modificacion térmica local por agentes farmacoligicos o técnicas
quirirgicas —volveremos sobre ello—. Anomalias en la plenificacién venosa: a) Se-
gtn el aporte capilar y arterial, v b) segin la temperatura ambiental. Anormalidades
en el tiempo de plenificacién venosa en los cambios posturales o por la utilizacién
de agentes farmacoldgicos. Efecto llamativo persistente y doloroso de las pruebas
de Flack y Valsalva. Prolongacién del tiempo de vaciamiento venoso en la eleva-
cién de los miembros. Cambios en el dngulo del vaciamiento y modificaciones del
mismo segin factores complementarios. Estos datos son elocuentes con cualquier téc-
nica que se estudien (Moscukovitz, TrRENDELENBURG, PERTHES, etc.).
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Datos ya concretos en la flebrografia y la cineflebografia que permiten, segin
algunos, distinguir la tromboflebitis aguda de la febotrombosis. Datos posistivos de
las técnicas con fluorescencia y en la exploracién isotépica.

2. FENOMENOS RELACIONADOS CON LA EXISTENCIA DE UNA LESION PARIETAL
Y PERIVENOSA, INFLAMATORIA O DE OTRO TIPO

Periodo preclinico

Cualquier dolorimiento aislado de las extremidades en zonas limitadas, muscu-
lares o tendinosas, para las que no se encuentra un traumatismo causal previo o
atn habiéndolo; més especialmente, dolor en los trayectos de las venas, por fugaces
y transitorios que sean, pueden anunciar el ulterior desarrollo de una trombo-
flebitis en las mismas zonas o en otras distintas. Lo mismo puede decirse de los
calambres de repeticion més atn si en algin punto se reiteran y se van haciendo
dolorosos. Tienen idéntica importancia %::s golurcs consecutivos o traumatismos
cuando perduran mas tiempo del habitual y cuando dan hematomas con fenémenos
inflamatorios tardios que se propagan. Los endurecimientos algo dolorosos en el curso
de las venas antes de que haya una clara inflamacién perivenosa.

Las sensaciones de malestar general de tipo toxiinfeccioso con cansancio gene-
ral y territorial. Una taquicardia sin otra causa conocida, Una febricula de origen
dudoso. Anomalias hematolégicas que acusen la existencia de fenémenos inflama-
torios (leucocitosis, aumentos de la eritrosedimentacién, positividad de la proteina C
reactiva, etc.) coincidentes con cualquier sintoma aparentemente banal o con signos
de estirpe dudosa. Ciertas alteraciones del metabolismo del agua no ficiles de fliar,
como una ligera tendencia oliglrica o a orinas concentradas.

Periodo clinico

Aqui hay que incluir todos los datos de estirpe inflamatoria: Las zonas de
enrojecimiento venoso y perivenoso y las inflamaciones musculares o del tejido
subcutdneo (con o sin aspecto linfangitico) para las que no hay explicacién con-
creta —edema inflamatorio— y atn habiéndola. El dolor localizado en puntos
aislados de la zona inflamada cuando corresponde a las vilvulas de un trayecto
venoso (valvulitis indicadoras). Ese dolor se acentia cuando se condiciona una dis-
tensién venosa por hiperpresién interna; por ejemplo, en las venas de la region
emelar del territorio de la safena, al mantenerse el individuo en puntillas. Los signos
scritos por tantos autores (de Homans: dolor en la pantorrilla por flexion dorsal
del pie; de Payri: dolor preciso en el borde interno del pie; de Ducuimnc: dolor
al desplazamiento lateral de los tejidos en la pierna laxa; de Lowe~eerc: dolor en
region poplitea al insuflar el manguito del aparato para medir la presion arterial hasta
un nivel por debajo de la presion media, etc.). El dolor, con sensacién de desgarradura,
coincidente con la tos, el estornudo, la defecacion; el dolor provocado por los “tests”
de Valsalva y de Flack, etc.; y el dolor al golpeteo suave con el pequeno martillo de
reflejos en los mismos puntos. El dolor violento de apariencia neuritica cuando hay
inflamacién venosa con tipico componente hipéxico congestivo. La hipertermia loca-
lizada en la exploracion manual o con termopilas, hipertermia cronolégicamente
ascendente, en direccién centripeta, con gradiente térmico en sentido centrifugo
alrededor de las zonas inflamadas.
Hemos hecho el mapa térmico de extremidades con cuadricula y asi pudimos
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seguir de modo claro la extensién del proceso en varios casos de tromboflebitis
migrans, incluso pronosticando la ulterior extensién clinica. El mapa térmico es
mas elocuente que el colorimétrico. Por tltimo, los datos biolégico-analiticos empie-
zan a mostrarse anormales.

Fiebre evidente acompanando a los otros datos (véanse los apartados restantes,
con brotes irregulares). Taquicardia ritmica persistente y casi invariable. Los datos
analiticos, todos ya elocuentes, sobre todo en la forma primaria de la tromboflebitis
idiopéticas y también en la secundaria a un traumatismo o a una flebotrombosis.
Cuando hay ya complicaciones embdlicas, todos los datos que en el respectivo apar-
tado se seﬁa{arén. a gangrena fulminante en los casos de phlegmasia cerulea

dolens.

3. FENOMENOS DE HIPERCOAGULABILIDAD SANCUfNEA Y TROMBOGENIA INTRA-
VENOSA

Periodo preclinico

Hay que incluir aqui toda tendencia previamente conocida a la hipercoagula-
bilidad sanguinea o incluso solamente al acortamiento de los tiempos de hemo-
rragia, coagulacion y protrombina. Los antecedentes trombdticos en cualquier te-
rritorio, organo o sistema pueden anunciar con antelacién futuras trombosis venosas.
Incluso, también, la tendencia a la hiperfragilidad capilar cuando se acompana de
hipercoagulabilidad de la sangre transvasada (hematomas endurecidos precozmen-
te). La facilidad para el endurecimiento de la pared de las venas en los puntos en
que se pusieron inyecciones intravenosas. Y desde el punto de vista quirargico, la
rapida coagulacion de la sangre en el acto operatorie.

Periodo clinico

Con el sindrome ya constituido, tienen valor todos los datos analiticos que
acusan hipercoagulabilidad sanguinea neta, de cualquier estirpe que sea, dentro de
las lineas conoci%as de la fisiologia patolégica de la coagulacién. Todos los signos cli-
nicos que demuestran la existencia de un trombo venoso (véanse los apartados res
tantes).

4. FENOMENOS DE MOVILIZACION, EMIGRACION Y ENCLAVAMIENTO DE EMBOLOS
Periodo preclinico

Ante toda sospecha de trombosis venosa, todos los motivos habituales de posible
movilizacién de trombos, por ejemplo, los esfuerzos corporales violentos de la extre-
midad afectada pueden acarrear embolias; sobre todo si el paciente estd en reposo.
Los trastornos hemodinamicos que acarrea el 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. Con una buena técnica respiratoria
se pueden contrarrestar esos peligros (¥). El masaje de zonas inflamadas y doloro-

(*) Como en la mecdnica respiratoria del acto de defecar—y de otros similares —se
producen grandes alteraciones de la presién venosa (enorme descenso con succién central y gran
hipertensién) es conveniente ensefiar a los pacientes a respirar superficialmente y a realizar
el esfuerzo defecatorio en posicién espiratoria o respiratoria media, pero nunca durante la
inspiracién, como suele hacerse.



Pjﬂ F. VEGA DIAZ NOVBRE.-DCBRE.

354 1963

sas, a que con tanta frecuencia recurre el profano y que a veces inconscientemente
aconseja el médico, debe ser evitado.

Periodo clinico

No conocemos manifestaciones clinicas del fenémeno mecinico en que consiste
la movilizacién de los émbolos. Cuando el trombo se ha movilizado aparece el sin-
drome de la embolia pulmonar, que pronto comentaremos. Hay que admitir, sin
embargo, que en alguna ocasién la emigracion de los émbolos puede ser relativa-
mente lenta y dar en zonas del transito, sintomas y signos; por ejemplo, la fase
de transito por las sigmoideas pulmonares es equivalente a su obstruccién experi-
mental y en los casos de muerte repentina por embolia pulmonar masiva, aunque
en la autopsia se encuentre ya el trombo en la arteria, se ha pensado con razon
que el éxitus tiene lugar justamente al atravesar la valvula pulmonar.

5. FENOMENOS DE INFARTO DE TEJIDOS

Periodo preclinico

No existen sintomas y signos premonitorios de un infarto pulmanar.‘rucs éste
no se empieza a constituir paulatinamente sino que se constituye de modo agudo,
todo lo mas en horas, una vez enclavado el émbolo, aunque tenga después, natural-
mente, determinada evolucién anatomo e histipatolégicamente en el tiempo. Durante
esta evolucion ya se encuentra en periodo clinico.

Periodo clinico

En este periodo aparecen los sintomas y signos conocidos de la embolia pul-
monar, que después comentaremos. Con una u otra coincidencia, hacen irrupcion
clinica e(i dolor precordial o costal, la tos ansiosa, la ansiedad brusca, la disnea pa-
roxistica, las hemoptisis, los datos electrocardiogrificos tipicos del “cor pquonare"
agudo (cambios de la onda P en direccién de la llamada onda P pulmonar, modi-
ficaciones del complejo QRST con progresiva sobrecarga ventricular derecha, alte-
raciones isquémicas, imagen de bloqueo inicial de rama derecha y de bloqueo total
de la misma y, desde el primer momento, extrasistolia muy variada, que al comienzo
es casi siempre auricular 0 nodal y sélo més tarde pasa a ser ventricular, naturalmente
las pertinentes modificaciones vectocardiograficas), los datos radiologicos (sombra
triangular caracteristica) y los datos analiticos (dehidrogenasa ldctica, bilirrubine-
mia, leucocitosis, etc.). Todos estos datos, cursan con una u otra secuencia o conse-
cuencia y estan siempre matizados individualmente. También volveremos sobre
este tema.

6. FenOMENOS NEUROLOGICOS

Todo proceso clinico en cuanto es sintomdtico encierra un contenido neurolé-
gico. Pero en su comienzo puede ofrecer datos no valorables como sintomas ni como
signos y que, sin embargo, merezcan serlo.

Periodo preclinico

En este subcapitulo hay cLue incluir variadas disestesias que se comentaron en
los apartados anteriores (calambres, dolores de causa dudosa, reacciones vasomotoras
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extrafias, a veces paraddjicas, cambios de coloracion y temperatura, etc.) que ticnen
mecanismos patogenicos neuroldgicos. Y encabezandolo todo —ello suele olvidarse—
los estados de ansiedad, angustia y terror mantenidos y refrenados.

Periodo clinico

Por supuesto entran también aqui todos los datos descritos més atrds, con las
modalidades subjetivas y de objetivacién exploratorias que matiza la personal indivi-
dualidad. Por ejemplo, el dolor, que puede ser lento y progresivo o %rusm y lanci-
nante, o subagudo y mantenido o intermitente o de claudicacién funcional venosa
(contrario fisiopatologicamente al de la claudicacion arterial); o el provocado explo-
ratoriamente: 1) en los cambios posturales; 2) por distension venosa; 3) por isque-
mia arterial de raigambre neurologica (algoespasmo venoarterial, que encierra reac-
ciones vasomotoras de preduminio vasoconstrictor, con sus cambios de temperatura
y coloracién); 4) y espasmos venosos, con trastornos de la sensibilidad (hipersensibi-
fidad al frio, al calor y a la palpacién).

I11.  CLASIFICACIONES NOSOLOGICAS

Cualquiera de las muchas clasificaciones descritas por los autores puede ser
Gtil para encuadrar los sindromes de que hoy estamos hablando. Pero renunciamos
a disefar una, porque hemos considerado mas interesante encasillar en simples apar-
tados didacticos, como hemos hecho, el conjunto de representaciones fenomenold-
gicas de la hsiopatologia de la enfermedad.

Se puede diferenciar patolégicamente entre tromboflebitis, proceso inflamato-
rio o disreactivo-inflamatorio, siempre sintomatico, y flebotrombosis, proceso no infla-
matorio, asintomdtico durante bastante tiempo, por lo que también se la llama flebo-
patia silenciosa. Sobre ello no vale la pena perggr tiempo hoy. Ahora bien, interesa
sealar que ambas entidades, la inflamatoria y la no inflamatoria, son susceptibles
de invertirse y de coincidir. Puede decirse que no hay un solo caso de Hebotrombo-
sis que en alguna zona no tenga algin componente tromboflebitico y al revés.

Tanto o mas interés clinico tiene separar las trombosis venosas superficiales
de las profundas, va que cada una de estas localizaciones da sindromes distintos, con
perspectivas prondsticas también bastante diferentes.

Es también posible distinguir las flebopatias embolizantes segin que su exten-
sién corporal sea geograficamente limitada y fija en el cuerpo o creciente y progresiva,
habiendo dos tipos de esta dltima, ambos inflamatorios, uno que se califica como
trombosis “saltans” y otro como trombosis “migrans”, caracterizada la primera por
presentarse en brotes a distancia y la segunda por su reptante y siempre centripeta
progresion. Son entidades muy afines (en el fondo quizd sean la misma) que ad-
quieren especiales matices alérgicos. En efecto, responden brillantemente acL)s tra-
tamientos antialérgicos (medicacion cortisénica y antihistaminica) asociados a la
butazolidina y a los anticoagulantes. Nuestra experiencia en veintitin casos —dieci-
séis de tromboflebitis migrans y cinco de la variedad saltans— nos permite estable-
cer una relacion etiopatogénica con la patologia focal sinusitica, v acaso con alguna
sensibilizacién o estado inmunitario previo. ()%Udos los casos de nuestra experiencia,
menos uno, evolucionaron de modo espectacularmente favorable tras la extirpacion
de focos si existian y la administracion de las citadas terapéuticas, sin ()I\’itjar los
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antibidticos. Tres de ellos presentaron leves recaidas ulteriores, siempre cortadas en
breve plazo.)

Muy especial consideracién, merece la por MarToReLL y escuela llamada fle-
boesclerosis, entidad espontinea y embolizante de edades que superan la media
de la vida, que el autor parangona con la arterioesclerosis. Su comienzo puede ser
explosivo a través de embolias pulmonares en ocasiones mortales (Marrorerr las ca-
lifica de embolias pretrombéticas, por la razén antes comentada de que el cuadro
clinico de la flebopatia aparece después) o de sintomatologia insidiosa solo ligera-
mente edematizada. Baugr, las ha llamado panflebosis.

Otro tipo de trombosis venosa que conviene citar es el que aparece con caric-
ter secundario en casos de obstruccion arterial previa, que casi siempre afecta a las
venas de poco calibre y muy distales. Contrarios por principio a hacer mencién de
casos aislados, debemos citar uno que resulta ejemplar por su evolucién. Se trata
de un paciente con una trombosis de las venas profundas del muslo, que hizo
una embolia pulmonar no mortal y que atn vive después de cinco afos de este
accidente emEc'l]ico. Este paciente, con una doble valvulopatia mitroadrtica en
fibrilacién auricular, presenté una embolia por acabalgamiento en iliacas que, por
estar en un pueblo remoto, no pudo ser operado, acaso porque el médico tampoco
se le ocurri6. A los dos meses de este fenémeno, estando ya sometido a nuestro es-
tudio, ofrecié un cuadro de flebotrombosis intensa de la pierna derecha, que tres
dias mds tarde pas6 a la izquierda y a seguido hizo la embolia pulmonar. Vive
atn con edema casi elefantidsico duro y ﬁo de ambas cxtremin]:ldes inferiores,
en reposo relativo por el peso de las piernas, sometido a anticoagulantes y a las
restantes y pertinentes normas terapéuticas, sin haber requerido amputaciones y sin
que hayan repetido los accidentes, negindose a toda intervencién quirirgica.

Las trombosis venosas adquieren caracteristicas clinicas especiales segin el
territorio afectado. Tal sucede, por ejemplo, con la trombosis de la axilar y de la
subclavia, con la que Pruracms, Rooricuez-Arias y Aranpes llamaron trombo-
flebitis autéctona del miembro superior, con la trombosis de la cava superior, cuyas
respectivas sintomatologia y signologia no deben retenernos. Ultimamente hemos
tenido ocasién de ver un caso de tromboflebitis de la téraco-abdominal, cuyo sindro-
me no hemos visto descrito en ningin otro lugar. La tromboflebitis de la porta, de
otros 6rganos internos, de los senos endocraneales, de las venas cerebrales, etc. no
pueden retenernos.

Hay una forma de trombosis venosa gravisima: la phlegmasia cerulea dolens,
sindrome fulminante que ha recibido otras muchas denominaciones. Su cuadro
clinico se constituye en menos de seis horas y los pacientes entran en gangrena
entre las veinticuatro y las cuarenta y ocho, a través de brutales estados de choque, en
cuya situacién ocurren las embolias pulmonares con que finalizan. El dolor brutal
isquémico, el enorme y agudisimo edema, la cianosis livida intensa con fuerte
hipotermia distal o hipertermia general, con desaparicién de pulsaciones a todos
los niveles, reduccién extraordinaria del indice oscilométrico en las partes altas y
anulacién total en las distales, etc., redondean un diagnéstico que es tan ficil como
dificil o imposible es la terapéutica. Solamente hemos visto un caso, en una enferma
que por ser de la clientela privada no pudo autopsiarse y que murié por una em-
bolia pulmonar a las setenta y dos horas de su explosion sindrémica. Un detalle
extrané a nuestro caso, que citamos por si en otros se repitiera: el hallazgo de un
estafilococo dorado en un hemocultivo hecho casualmente. '
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IV. EmBoLIA PULMONAR

No podemos extendernos sobre el problema clinico ﬁcncral, conocido de todos
y cuya fenomenologfa fisiopatolégica hemos antes resumido, pero debemos tocar al-
gunos aspectos de la cuestion.

El primero es el de la excepcional rareza con que aparecen embolias pulmona-
res en las trombosis de ciertos territorios venosos. Ni en las trombosis venosas de
los brazos —incluida la subclavia y la axilar— ni en las de la cava superior, hemos
visto una sola embolia pulmonar. Por contraste con el alto porcentaje que encontra-
mos en las trombosis de las venas profundas de las extremidades inferiores. Es ver-
dad que en un 20% de nuestros casos de embolia pulmonar sélo hipotéticamente
pudo pensarse en cuél serfa el punto de origen, pero los territorios venosos que
desembocan en la cava superior son suficientemente expresivos desde el punto de
vista clinico y no pasarfan tan silenciosas sus trombosis.

Otro aspecto interesante en que coinciden los autores es el de la rareza relativa
de las embolias pulmonares en los cuadros claros de tromboflebitis, por contraposi-
cién con la gran frecuencia con que se ven en la simple flebotrombosis, por ejem-
plo, en la de los cardiacos. Algunos afirman que cuando en un caso de tromboflebitis
aparece una embolia pulmonar podria asegurarse que ésta procede de una zona no
inflamatoria, es decir, puramente flebotrombética. Hemos observado algunas embo-
lias postoperatorias; pero hoy, con la profilaxis que se realiza van desapareciendo de
las clinicas quirtrgicas.

Otro tema digno de consignarse se refiere a los tipos clinicos con que se
puede presentar la embolia pulmonar. La embolia pulmonar es siempre aguda; pero
aceptado esto y basindonos en la experiencia propia, creemos que pueden describirse
estos tipos diferentes: A) Un embolismo pulmonar masivo. B) Un microembolismo
pulmonar polifocal. C) Unos infartos pulmonares, sin cuadro agudo reconocible,
quiza ]:ltor_atipico , por tanto, dudoso entre un origen embélico y un origen trom-
bético local. D) Unas formas recidivantes de microembolismo pulmonar no masivo.

Cada uno de ellos presenta caracteres clinicos que permiten diferenciarlos en
su presentacion sindrémica y semiética, que no pucge ocuparnos hoy.

No podemos desmenuzar el cuadro clinico de la embolia pulmonar, pero si
tocar alguno de sus aspectos. En primer lugar debemos consignar la enorme rareza
con que la embolia pulmonar presenta el cuadro clasico de cinco puntos con que se
describe en los tratados de cardioangiologia: dolor, disnea, alta taquiarritmia, hemop-
tisis e imagen radioldgica, encuadrables en el llamado “cor pulmonale” agudo. No
hay sintoma alguno que sea netamente patognoménico de la embolia pulmonar;
los sintomas se asocian con una u otra preponderancia. La disnea tusiva, el dolor
epigastrico-precordial irradiado a la nuca, la hemoptisis, la enorme ansiedad respira-
toria con caracteristicas maroxismicas y la taquicardia, se unen al ritmo de galope
tricuspideo con clangor y desdoblamiento del segundo tono pulmonar, a los feno-
menos electrocardiogréficos de sobrecarga e isquemia, etc. Pero no todo es uni-
forme y fijo; a veces se sorprende un soplo diastélico en el foco pulmonar, corto
y suave, adosado al segundo tono; otras una tipica actstica pulmonar, etc. Hemos
podido comprobar fonocardiograficamente, en un caso que pudimos seguir paso a
paso, que los datos auscultatorios y fonocardiograficos, igual que los eFectrocardio-
gréificos, varian mucho en el curso de muy breves periogos de tiempo, casi de mi-
nuto en minuto. Aparte de una reglamentaria extrasistolia y de la onda P pulmonar,
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surgen sucesivamente curvas de sobrecarga ventricular derecha, imdgenes de blo-
queo inicial de rama derecha que transitan hacia curvas de ti‘ro total de la misma,
etc. Por eso hasta para hacer el diagnéstico diferencial consideramos indispensable
practicar clectrmarEingramas cada pocos minutos va que la embolia pulmonar se
da una evolucién cronolégica en el electrocardiograma que reproduce todas las fases
de un experimento y que difiere de la que se ve en el infarto del miocardio. Pero ni
la cianosis, que es relativa, ni el dolor del trayecto frénico, las hemoptisis, el edema
pulmonar casi unilateral, el hipo y el dolor pleural son regla en las primeras horas;
mucho mds constantes son esos cambios electrocardiograficos.

Ya constituido el infarto pulmonar, si éste no ﬁa sido mortal, el diagndstico
es mas facil, especialmente si se advierten datos de Hebotrombosis y otros que
expliquen la procedencia de la embolia. Porque en cuanto a otros hallazgos explo-
ratorios, la hepatizacion pulmonar infrtica es de dificil diferenciacion con otras
hepatizaciones la imagen triangular radiologica muy pocas veces es tipica; la Eleu‘
ritis reactiva puede Faltar o hacer pensar en otra cosa: la elevacion o la hjeza
diafragmatica giccn poco; la hiebre, la ictericia o subictericia con bilirrubinemia, pue-
den estar presentes también en otros procesos dolorosos o ser tan atipicas que no per-
mitan conclusiones indiscutibles.

De ahi las dificultades del diagnéstico diferencial que ha de hacerse con el in-
farto del miocardio, con las neumonias, las pleurodinias e incluso con determinados
cuadros de abdomen agudo. Los datos analiticos tampoco permitian, hasta hace goco
tiempo, ser concluyentes. Ultimamente se ha visto que la dosificacion de la dehi-
drogenasa lictica permite una mavor y mas precoz exactitud diagnostica al menos
en la diferenciacion con el infarto del miocardio. En los tnicos cuatro casos de
nuestra experiencia en que hemos podido estudiarla es muy util; en ninguno de ellos
dej6 de darse la disparidad entre el aumento de dehidrogenasa lictica y la escasa o
nula elevacion de Ta transaminasa oxalacética, cualesquiera que fuesen los datos
isquémicos (no los necriticos) del electrocardiograma. Pero su determinacion ha
de ser precoz y hoy se realiza en pocos laboratorios.

Por tanto, el clinico sélo puede decir que se ha producido una embolia pul-
monar cuando los sintomas y signos citados se asocian en un cuadro clinico-biolo-
gico sugeridor. Porque esos datos pueden faltar, aparecer en momentos diferentes
o irse reemplazando en el tiempo, en las horas o minutos siguientes al accidente agudo.
Naturalmente, si hay datos de flebotrombosis o causas quirtrgicas claras, el diagnés-
tico clinico resulta indiscutible; pero se puede transformar en discutible si coincide
con otro proceso; por ejemplo, coronario o hepatico. La triada diagnéstica sugerida

or Wacker y colaboradores (aumento de la dehidrogenasa lictica y de la bilirru-

Einemia con normalidad de la transaminasa oxalacética) reporta utilidad evidente
cuando no hay necrosis miocardica, aunque siguen pendientes los problemas de la
individualizacién de los cuadros clinicos v de %a evolucion del proceso en horas o
dias, que pueden enmascarar mucho las cosas.

Porque en la embolia pulmonar, sobre todo cuando ésta ha sido grande, se
ponen en marcha una enorme cantidad de mecanismos adaptativo-defensivos que
repercuten sobre la presion arterial sistémica, sobre la frecuencia cardiaca, sobre
la irrigacién y la oxigenacion cerebral v coronaria, etc. —algunos de ellos no com-
robados por Gémez-FERRER— y que de no merecer una interpretacion fisiopato-
]égica oportuna y bien justipreciagla pueden crear muchas dudas, por el polifa
cetismo sindrdmico a que dan lugar.
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Hay casos de embolia pulmonar practicamente asintomdticos o al menos con
sistomatologia tan minimimJa o extrana que solo con muy buen criterio clinico se
pueden diagnosticar. Son casos de microembolias que producen infartaciones mi-
nimas o de embolias que corresponden a regiones pulmonares aisladas con buena
compensacion colateral, con buena circulacion nutricia y con menos sensibilidad
para desencadenar sintomas y signos, Sin citar las embolias mortales, hay otras,
por el contrario, con cuadros clinicos muy abifarradns y complicados que se inician
con sincopes, con mareos, con brusco dolor de nuca, con s lo disnea paroxismica,
pero en los que siempre existe un infarto pulmonar hemoatelectasiante con todas
sus prerrogativas clinico-analiticas.

Un problema especial surge en los casos en que antes de producirse la em-
bolia pulmonar existia un previo trombo parietal en la luz de la arteria pulmonar o
bien una arteritis de este territorio. Estos casos a veces sin presentar ¢l cuadro sin-
tomatico y signoldgico antiguo del “cor pulmonale”, que sélo se espera o intuye
cuando hay una bronconeumopatia cronificada, dan d::scie mucho antes signos explo-
ratorios de sobrecarga ventricular derecha y algin sindrome y signo de hiperten-
sion pulmonar aparentemente primaria. Hace doce anos recogimos en el Servicio
del Prof. G. MARARON (q. e. p. d.) un caso que a pesar de su interés no fue publi-
cado por motivos que no procede comentar. Era una mujer de 40 anos que, casi
sin sintomas de “cor pulmonale” y desde luego™sin antecedentes bronconeumopi-
ticos, presentaba una ligera disnea de esfuerzo, un suave dolorimiento precordial,
una ligerisima cianosis, un gran refuerzo del segundo tono pulmonar, un bloqueo
inicial de rama derecha (que contrastaba con un electrocardiograma normal de dos
anos antes), una fuerte prominencia radiolégica del arco pulmonar y una sorpren-
dente disminucion de la trama broncovascular del pulmén izquierdo, Estando ingre-
sada en la clinica (Sala del Dr. J. Gmena) por un proceso digestivo subagudo (se
vio después que era un carcinoma de pancreas) hizo una tromboflebitis de la femoral
i'z.quierga que lanzé una embolia pulmonar v mortal sin dar tiempo a poner en
Fréctica terapéutica alguna. En la autopsia se vio que junto al émbolo fresco, pero
rancamente incrustado en la luz del vaso, habia una trombosis antigua y organi
zada de la pulmonar que alcanzaba casi doce centimetros de longitud y en algin
punto tres milimetros de espesor. Histogamlé icamente el Prof. J. L. Antera
(q. e. p. d.) encontré claros fenémenos de endarteritis. Sin esa trombosis previa
acaso aquella embolia no habria llegado a ser mortal. En este caso como en otros
descritos en la literatura, el infarto pulmonar era péalido y no hemorrdgico v seglin
estudios histolégicos del Prof. Antera habia datos que indicaban que aquella zona
pulmonar estaba de muy antiguo isquemizada con obstruccién de los vasos nu-
tricios.

Producen sorpresa clinica los casos en que una embolia procedente del sistema
venoso pasa a través de una comunicacién congénita intercavitaria al corazon iz-
quierdo y da lugar a una obstruccién arterial aguda periférica; son casos con “shunt”
ncrccha-izquierfa. Hemos visto un caso en que, después de varios sincopes atribui-
dos a hipertension pulmonar primaria, hizo una flebotrombosis por estatismo pro
longado (Fractura del cuello del fémur), que embolizé desde la extremidad inferior
enferma a la sana, requiriendo una simpatectomia gracias a la cual se conservd
la extremidad; no se hizo una embolectomia porque después de la simpatectomia
se normalizé la temperatura del pie.
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V. CONSIDERACIONES FINALES

La enfermedad tromboembélica es siempre grave y amenazante y en ella no
puede hacerse ni siquiera un prondstico reservado. Siempre que se observa una
trombosis venosa hay que pensar en lo peor, aunque la realidad pueda después
amenguar la gravedad imaginada. La trombosis de las venas profundas es siempre
de gravisima significacién, por ser susceptible de producir embolias pulmonares.
Cuando no las produce, ocasiona fenomenos residua}:'s de insuficiencia de la circu-
lacién de retorno. En nuestra experiencia el tratamiento anticoagulante, cuando se
inicia tarde, reduce algo el porcentaje de embolias, pero no las suprime (*).

Es la enfermedad tromboemboélica un proceso que evoluciona en semanas o
meses, con cardcter ondulante, recidivante, continuo o con manifestaciones a dis-
tancia (tipos “migrans” y “saltans”). Un proceso de curso subrepticio y, por tanto,
traidor, cuyos accidentes agudos nunca son banales.

A titulo general y basindonos en la experiencia clinica de todos, podemos
afirmar:

1.° Que el nimero de accidentes embélicos de pulmén es proporcional al ta-
mano de las venas afectadas. Es decir, que cuando mas finas son las venas trombo-
tizadas, menos posibilidades hay de embolias. Que cuando mayores son y mayor
la estasis pasiva que condicionan, mayor porcentaje hay de embolias. 2.2 Que el
nimero de accidentes emboélicos es proporcional a la profundidad del territorio
venoso afectado; la trombosis de las venas profundas del muslo da lugar a muchas
mas embolias que la de las superficiales. 3. Que a mayor componente inflamatorio,
o sea tromboflebitico, corresponde un menor porcentaje de embolias, porque segiin
se suele pensar la inflamacion fija el émbolo y dificulta su movilizacién. 4.° Que,
por este ultimo motivo, cuanto mayor sea la sintomatologia venosa local menos
embolias pulmonares surgen. Naturalmente, la tromboflebitis da sintomatologia y
signologia mucho més floridas y elocuentes que la flebotrombosis; por eso las trom-
boHebitis claras son de pronéstico algo mejor.

En cuanto a fases de la evolucion clinica de la enfermedad, que algunos autores
han descrito (fases de retencién hidrica y eliminacién hidrica; fase de sintomatolo-
§ia, de complicaciones, etc.) poco hay que decir. En realidad, corresponden a perio-

os de la enfermedad que varian mucho de uno a otro caso y segiin la orientacién
que cada autor da a sus ideas. La retencién hidrica es proporcional al edema y hay
casos en que por vias colaterales retorna sangre venosa suficiente para que el edema
sea minimo; sin embargo, pueden hacer embolias pulmonares masivas, Lo de fase
sintomdtica sélo es vdlido cuando la hay, pero tiene més interés la presintomatica.

Generalizando y a titulo de esquematizacion didéctica, podemos decir que el
proceso suele evolucionar asi:

1. Periodo silencioso de gestacién inicial.
A. Con componente inflamatorio subclinico.
B. Sin componente inflamatorio.

(*) Hacemos una consideracién suplementaria que no es éste lugar de explanar. Gracias
-a la buena terapéutica profilictica (movilizacién precoz, anticoagulantes, etc.) los cirujanos ven
cada dia menos embolias de pulmdn, pero los internistas, y a su cabeza los cardioangilogos no
cirujanos, vemos cada vez mds tromboflebitis, menos embolizantes que las febotrombosis, pero
que tambi¢én embolizan.
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2. Periodo de constitucién.
A. Con cuadro clinico florido inflamatorio.
B. Con cuadro clinico de simple insuficiencia venosa.
C. Sin cuadro clinico ostensible.

3. Periodo de complicaciones.
A. Movilizacién de trombos: Embolia pulmonar (mds frecuentes en las trom-
bosis no inflamatorias y en las trombosis de las venas més profundas).
B. Fuerte componente de insuficiencia venosa, Componente isquémico ar-
terial,
C. Gangrena fulminante.

4, Periodo de secuelas.

Dependientes, A) de la fase en que se diagnosticé y B) del tratamiento
usado. Son:

a) Obstaculos al retorno venoso.
b) Varices residuales.
¢) Tromboangiosis territoriales.

BResumen

Después de exponer nuestro criterio clinico sobre la enfermedad tromboembé-
lica, con algunos comentarios sobre la terminologia al uso, que creemos inadecuada,
nos ocupamos de la semiética clinica. Intentamos describir los periodos preclinicos
de la enfermedad, para lo cual buscamos las representaciones sintomdticas y signo-
légicas de los fenémenos ﬁsiopatolé‘fims que en ella se dan: 1) Fenémenos de
déficit o insuficiencia de la circulacion venosa de retorno. 2) Fenémenos de lesion
parietal y perivenosa, inflamatorios o no. 3) Fenémenos de hipercoagulabilidad san-
guinea intravenosa. 4) Fenémenos que contribuyen a la movilizacién, emigracién
y enclavamiento de los trombos. 5) Fenémenos de infarto del pulmén. 6) Fené-
menos de disrregulacién neuroldgica.

Cada uno g: estos apartados es estudiado en sus periodos preclinico y clinico.

Dedicamos algin espacio al problema clinico de la embolia pulmonar y esque-
matizamos la evolucién clinica de la enfermedad tromboembélica asi: 1. Periodo
silencioso de gestacién inicial. 2, Periodo de constitucién. 3. Periodo de complica-
ciones. 4. Periodo de secuelas.

SummARY

The author’s concept of the thromboembolye disease is exposed. The sympto-
matology of the preclinical and clinical phases are described. Pulmonary embolism
is reviewed. The last considerations are to divide the disease into four periods: a
silent period, a constitution period, a period of complications, and finally a period
of “sequels”.



