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En este trabajo hacemos una breve revision del estado actual del problema del
tromboembolismo y analizamos lo que ha ocurrido entre nostros, en los tltimos
diez anos, a través de 1.278 casos de trombosis venosa observados en el Hospital
José Joaquin Aguirre de la Universidad de Chile. Estudiamos también un grupo
de 205 autopsias en las cuales se llegd al diagnodstico de embolia pulmonar por trom-
bosis venosa.

I. MATERIAL DE ESTUDIO

En el periodo de diez afios, comprendidos entre 1954 y 1963, se hospitalizaron
279.431 pacientes, de los cuales fallecieron 9.636. Se practicaron 7.587 autopsias,
lo que significa un alto tanto por ciento de estudios postmortem (78,7 %). Se reali-
zaron 77.432 operaciones quirtrgicas mayores (Cuadro I).

II. TROMBOSIS VENOSA

- Se hizo el diagnodstico de trombosis venosa en 1.279 casos, lo que representa
una frecuencia de 4,6 por mil ingresos, de los cuales habia 200 operados recientes,
lo que significa una frecuencia de 2,6 por mil operados (Cuadro II).

I1I. EMBOLIA PULMONAR

El diagnéstico clinico de embolia pulmonar se hizo en 352 pacientes; en la autop-
sia se diagnosticaron 205 casos. Sobre la base de un cien por cien de autopsias,
deberian esperarse 260 embolias en Anatomia patoldgica (Cuadro 111).

IV. DISTRIBUCION DE CASOS DE TROMBOSIS Y EMBOLIA POR SERVICIOS

En el Cuadro TV mostramos la incidencia de trombosis venosa y embolia pul-
monar diagnosticada clinicamente segin los Servicios.

V. MORTALIDAD

De las 205 embolias diagnosticadas en la autopsia fueron consideradas mortales
por su magnitud 169 (81,6 9%). Sobre un cien por cien de autopsias en el total de
muertos debian esperarse 215 embolias mortales. La mortalidad puede calcularse,
entonces, en la forma que muestra el Cuadro V.



CUADRO 1

Movimiento general de enfermos
¥ autopsias

CUADRO 11

Frecuencia de trombosis venosa diagnosticada

Hospital J. J. Aguirre, 1954-1963 clinicamente
< N.9 N0 Tasa

| N.' casos s pacientes | trombosis | por mil
Altas 7269795 | 96,6
Muertes I 9636 34 Total 279 431 1279 4,6
Total ingresos 279 431 100 Operados
Autopsias [ 7 587 78,7 recientes 77 432 | 200 | 2,6
Operaciones
quirdrgicas | 77432 | Otros [ 201999 | 1079 | 53

CUADRO 111

Frecuencia de embolia pulmonar diagnosticada en autopsias en el total de pacientes, en las trombosis
venosas diagnosticadas en clinica y en operados

N.° Embolias

Tasa por mil

Total pacientes (279 431)

Operados (77 432)

Trombosis venosas diagnosticadas en clinica (1 279)

_ 260 ‘ 0,9
! 260 2032
56 | 0,73

CUADRO 1V
Incidencia de trombosis venosa y embolia pulmonar diagnosticada clinicamente, segun servicios
Servicios I }Eg?:?rl;t:eli_ ‘ Trurnbogi; e Tasa por mil EmbOIiuNpulmomlr : Tasa por mil
Total 279 431 ‘ 1279 { 4.6 , 352 ‘ 1,3
Medicina 48 099 708 44,7 250 5,2
Cirugia 54 904 | 381 6,9 57 | 1
Urologia 7042 | i3 | 4.7 9 1:3
Ginecologia — 32 ‘ 2.2 5 0,3
Otros s 125 2,7 : 31 0,7
CUADRO V
Mortalidad por embolia pulmonar
: i [ s
Numero de enfermos| 1;;1“;?};;’ | M:;:dlil‘%dd
|
|
Total pacientes ‘ 279 431 | 215 0,77
Enfermos medicina 48 099 155 | 32
Enfermos operados | 77 432 | 57 | 0,73
Trombosis venosa: ‘ | : 9%
Sin tratamiento anticoagulante 408 100 [ 24,5
Con tratamiento anticoagulante | 682 | 55 8
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VI. TROMBOSIS VENOSA POSTOPERATORIA

La trombosis venosa postoperatoria se diagnostico en el 2,6 por mil de los ope-
rados. En diferentes estadisticas extranjeras esta tasa flucttia entre el 0,5 y 70,5 por
mil [Clinica Mayo (1), DUCUING (8), OcHsSNER (9, 10, 11 y 12)]. Fue tres veces mds
frecuente en las operaciones mayores sobre el tubo digestivo que en los otros grupos
de operaciones (Cuadro VI).

En mds de la mitad de los casos en los cuales la trombosis aparecid en el periodo
postoperatorio existieron otras complicaciones (infeccion neumopatias, etc.).

En la mayoria de los pacientes la trombosis se diagnosticé en la segunda semana
después de la intervencion quirtrgica, pero se observo que puede producirse en
cualquier momento de la convalecencia (Cuadro VII).

VII. EMBOLIA PULMONAR POSTOPERATORIA

«Si un enfermo tiene una embolia pulmonar y sobrevive, tiene el 44 9 de proba-
bilidades de tener otra trombosis, un 30 % de sufrir otra embolia y un 18 %, de
padecer una embolia mortal en el mismo periodo». Esta conclusion de los estudios
estadisticos de la Clinica Mayo fueron en gran parte base de las medidas urgentes
para actuar quirdrgicamente cuando ya ha ocurrido una embolia.

Entre nosotros la embolia pulmonar postoperatoria se diagnostica con una fre-
cuencia del 0,72 por mil operaciones, pero en la autopsia representa el 27 9 de
todas las embolias diagnosticadas en Anatomia patologica.

No cabe duda de que la cifra de 0,72 por mil con que se diagnostica en clinica
es artificialmente baja. Existe un ntimero mucho mayor de embolias que sobre-
vivieron y que fueron confundidas con neumopatias postoperatorias propiamente
tales: neumonitis obstructivas, atelectasias, neumonias, bronconeumonias, «conges-
tiones pulmonares», etc. Pensamos que frente una neumopatia aguda observada
en el periodo postoperatorio el primer planteamiento diagnéstico que debemos
hacer es el de embolia pulmonar y después, en segundo plano, las demds hip6tesis
diagnosticas.

Todas las otras estadisticas consultadas dan cifras superiores a las nuestras (Cua-
dro VIII).

Tal vez el concepto mds importante del estudio que hemos realizado es el de nuestra
incapacidad para llegar al diagnéstico de la trombosis venosa en las primeras etapas
en un alto numero de enfermos.

El diagnéstico clinico de trombosis venosa en 205 casos de embolia pulmonar
diagnosticados en la autopsia se expresa en el Cuadro 1X. Estas cifras son seme-
jantes a las de otras estadisticas nacionales y extranjeras.

El fallo diagndstico fue del 75 9 en la serie de BARKER y NYGAARD (1940), del
74 9% en la de RAvDIN y KIRBY (1951) y hasta del 91 %, en una serie de D’ ALLAINES.

De esta realidad ha de partir todo estudio que pretenda buscar un verdadero
progreso en el problema del tromboembolismo, ya que para que el tratamiento
sea realmente eficaz requiere como condicién indispensable el diagnostico en las
primeras etapas, tanto para la terapia anticoagulante, como para la enzimoterapia
y la cirugia, tanto para limitar la trombosis como para prevenir las graves y perma-
nentes secuelas y para disminuir la mortalidad.
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CUADRO VI CUADRO VII
Incidencia comparada de trombosis venosa segiin Momento de la evolucion postoperatoria
el tipo de operacion en 77.432 operados en que se diagnostico la trombosis venosa
Dislrihut_:_ifl\lf Ercen_ﬂ_l . Tiempe n-rru‘,i,':glo
Tipo de operaciones | Trombosis |0per:laac}ioncs' Indice A/B ROt &
(A) ( | .
| oo |
Tubo digestivo Autes de.57dins P8
(op. mayores) 21.5 5. | 43 Primeros 7 dias 20
Vias biliares 21,5 15 | 1,43 |
Ginccologia | 14,5 ‘ 10 ‘ 1,45 De 8 a 14 dias 46
Urologia | 92,5 7 1,36 _ X |
Oitras | 3 | & 0,52 Mis de 14 dias | 26

CUADRO VIII
Frecuencia de la embolia pulmonar postoperatoria en diferentes estadisticas

Autor Ao Tasa por mil
|
BARKER, NYGAARD, Clinica Mayo 1940 5.2
BARKER, NYGAARD, Clinica Mayo (Mortal) 1940 | 2
Ravpin v KirBY 1951 1,1
OCHSNER 1962 1

Frente a esta situacién, que no ha sufrido modificacion en los tltimos veinticinco
anos, hemos partido en la buisqueda de medios clinicos que nos permitan superarla.

TEORIA DEL TROMBOEMBOLISMO

Algo asi como quince términos se encuentran en la literatura médica para de-
finir las diferentes variedades de trombosis venosa seglin su patogenia. Intentamos
unificar criterios ubicando el punto de partida en el fenémeno fundamental que es
la coagulacion dentro de las venas del individuo vivo, o sea en lo que se llama trom-
bosis venosa. Este proceso fue descrito en Anatomia patologica de modo magis-
tral por VircHow, quien por primera vez lo relacioné con la embolia pulmonar.

Sus conceptos fueron objeto de discusion desde un comienzo. Para su escuela
lo primero era la coagulacion, alterdndose secundariamente la vena. Para otros
investigadores la lesion del endotelio era lo primario y precedia a la coagulacion
intravascular.

La revision ordenada y sistemdtica de este problema demostré mds tarde que
VircHOW tenia razén. El primer fendmeno es por lo general la coagulacion pato-
légica. Excepcionalmente le precede la lesion de la pared venosa. Esta secuencia
de hechos no se discute hoy dia. Anatomicamente las cosas suceden asi. La con-
troversia persiste en cuanto a la interpretacién de los fenémenos que vemos en
clinica y su correlacion con la Anatomia patolégica.
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Existen dos tipos fundamentales de trombosis venosa: uno que hace sufrir al
enfermo, que presenta numerosos sintomas, que es fdcil de diagnosticar y que rara
vez produce embolia mortal; otro que casi no da sintomatologia, que no hace su-
frir al paciente pero que le mata a menudo por una gran embolia pulmonar. Este
ultimo tipo es frecuente pero su incidencia no estd reflejada por las estadisticas
clinicas porque su diagnéstico se hace rara vez en vida. No obstante, la Anatomia
patoldgica demuestra su existencia como acabamos de ver (Cuadro 1X).

OcusNEr clasificd estas dos variedades con los nombres de «flebitis» y «flebo-
trombosis», en un comienzo como dos tipos clinicos, en la actualidad piensa que
son tan diferentes como la noche y el dia. Sin embargo, la aplicaciéon de esta clasi-
ficacién no es tan simple en la prdctica. Hay grandes dificultades para el diagnostico
de la flebotrombosis. Pero el hecho de que su diagndstico sea dificil no nos auto-
riza para desentendernos de su realidad. Pensamos que, por el contrario, nuestros
esfuerzos deben concentrarse en la busqueda de los métodos que nos permitan
precisar la existencia de estos fenomenos velados por falta de signos clinicos que
los caractericen en forma demostrativa.

Nosotros creemos que la flebotrombosis y la flebitis no son dos enfermedades
diferentes sino dos fases o etapas que tienen una anatomia patoldgica distinta,
con diferencias substanciales en su fisiopatologia, en los sintomas, en el prondstico
y en el tratamiento.

Por todas estas consideraciones estimamos que el problema mads urgente es el
de buscar el perfeccionamiento de los métodos que nos puedan conducir al diag-
nostico. Las técnicas de laboratorio han fracasado hasta este momento, aunque
se abrigan grandes esperanzas en el diagnostico precoz por los radioisotopos (fi-
brindégeno marcado con I radioactivo). En el supuesto de que estas esperanzas se
cumplieran, quedarian limitadas a unos pocos centros especializados.

En esta busqueda, la clasificacién de OcHsNER nos ha llevado al concepto de
«Amenaza de trombosis venosa».

Pero antes necesitamos recorrer, aunque sea con rapidez, la teoria de la coagu-
lacién normal y las circunstancias que la hacen patologica.

La teoria de la trombosis venosa descansa cldsicamente sobre tres factores fun-
damentales:

1. Factor sanguinco: estado de hipercoagulacion.

2. Factor circulatorio: retardo o estasis.

3. Factor parietal o venoso: alteraciones anatomicas
de las thnicas de las venas.

I. Factor sanguineo o humoral. Durante largo tiempo se ha buscado un «estado
de hipercoagulacién». Aparte de algunos hallazgos de laboratorio que no han
tenido verdadera trascendencia en el diagnostico precoz, este concepto ha sido
utilizado un poco empiricamente en clinica v ahora se tiende a reemplazarlo por el
de «coagulacion acelerada».

Las investigaciones sobre la coagulacion sanguinea normal han llegado a un
conjunto de conceptos de gran complejidad para nosotros. Casi sesenta nombres
son los que se dan en la literatura a los doce factores de la coagulacion conocidos
en el laboratorio. Cada dia el fenémeno parece mds complejo. Nosotros necesi-
tamos disponer solamente de las lineas fundamentales de la teoria.
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CUADRO IX
Diagndstico clinico de trombosis venosa en 205 casos de embolia pulmonar diagnosticada en autopsia
| . |
| Nimero : Tanto por ciento
. I - - 'l . . I
Se hizo el diagnostico clinico de trombosis venosa | 26 ' 13
No se hizo el diagnostico clinico de trombosis venosa 179 87
Total 205 100
En el Cuadro X se expone el con- CUADRO X

cepto simpliﬁcado del mecanismo  Concepto simplificado del mecanismo de la coagulacion
de la coagulacion,
La coagulacién es una reaccion I. Factor plaguetas | Tromboplastina
enzimdtica que puede precipitarse Factor plasmatico | plasmatica
en forma rdpida o desarrollarse en
forma lenta segin actiien o no algu-

II. Tromboplastina plas
matica y/o tisular

nos factores agregados. Protrombina Trombina
Cuando se extrae sangre de los Factores de conversion

vasos y se coloca en un tubo de de la protrombina

vidrio coagula con rapidez en pocos Calcio

minutos. Si ¢l tubo ha sido reves-
tido previamente con vaselina, co-
lodion o silicéon, el fenémeno se
produce muy lentamente. Hay pues
un factor de velocidad de reaccion directamente relacionado con la superficie de las
paredes del recipiente. El vidrio corriente no repele el agua, la sangre adhiere a
sus paredes. El silicon lo transforma en un elemento cuya superficie es hidrorepe-
lente, hidréfuga. El endotelio normal tiene estas mismas caracteristicas.

Muchos otros factores actiian dentro de los vasos para frenar la reaccion. Los
mds importantes son las enzimas anticoagulantes y la velocidad de la corriente
sanguinea.

Las investigaciones actuales tienden a aceptar el concepto de que dentro de los
vasos del individuo vivo estd ocurriendo de modo permanente el fenémeno de la
coagulacion en forma muy poco acelerada, llegando a producir sélo pequeiias can-
tidades de fibrina, que se alinearia sobre las paredes endoteliales como una pelicula
muy tenue porque todo el tiempo seria disuelta por las enzimas fibrinoliticas de la
sangre. En otras palabras, los estudios de este ultimo tiempo parecen demostrar
que el mecanismo de la coagulacién estaria ejercitindose de manera constante en
la sangre en circulaciéon, pero con una aceleracion muy escasa. La alteracion de la
velocidad de accion de este mecanismo normal conduciria a una coagulacion rd-
pida, esto es a la formacién de un trombo.

2. Factor circulatorio. Siendo la velocidad con que circula la sangre un factor
que se opone a la coagulacion, el retardo de dicha velocidad es un elemento que
la favorece. Con toda su simplicidad, el conocimiento de este factor hemodindmico
ha sido fecundo y de él derivan una serie de medidas profildcticas y de tratamiento

I11. Trombina

Do
Fibrinbgeno | Fibrina (coagulo)
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FiG. 1. Primera etapa de la coagulacion: Flebo-
Fig. 1 trombosis (1), con codgulo largo. friable, que no
ocluye del todo el lumen venoso ¥y que ocasiona
la mayor parte de las embolias.
[ Etapa de flebitis de Ochsner (1), con oclu-
[ | sion completa de la vena, reaccion inflamatoria
de la pared, escasa produccion de embolias y
cuando se presentan son de pequefio tamafio.

sobradamente conocidas: posicién de
los miembros, vendaje eldstico, levanta-
miento precoz, etc.

3. Factor parietal o venoso. La altera-
cion de las tinicas y en especial del en-
dotelio es dominante y precoz en la
flebitis y secundaria y tardia en la fle-
botrombosis. Es una reaccion inflama-
toria, traumdtica o séptica en la trom-
boflebitis; tiecne el significado de una
reaccion irritativa en la flebotrombosis.
Los estudios experimentales hechos en
nuestra Cdtedra muestran que existe un
plazo de 24 a 48 horas en el cual el
codgulo no adhiere a la pared de las
venas, aun cuando se haya buscado la
lesion irritativa del endotelio desde el
primer momento (16).

De esta manera, la teoria de la trom-
bosis ha permitido conjugar los diferen-
tes factores patologicos con los hechos
PIWA : 1 Flebotrawbosis anatomopatolégicos conocidos desde el

' siglo pasado y también con la experi-

mentacion. El fenémeno fundamental y

e —————  primero es en general la coagulacion in-

travenosa. Eso es una realidad a la que

OcHsNER llamé flebotrombosis. Pero es una realidad dificil de demostrar en clini-

ca, porque es mds la alteraciéon de un mecanismo que la de un tejido, o6rgano o

sistema; es mds una perturbacion funcional que anatémica. Cuando por ultimo

se produce la alteracion estructural, anatomica, pasa un largo periodo asintomad-

tico porque no ocluye del todo el lumen del tronco venoso y no altera la pared
de la vena.

Observemos en la figura |1 un intento de reproducir los hechos que se observan
en Anatomia patolégica. La primera etapa de la coagulacion (flebotrombosis) llega
a formar un codgulo largo, friable, que no ocluye del todo el lumen. La cianosis,
la ingurgitacion de las venas superficiales y el edema no pueden aparecer por que
no hay oclusién completa del tronco venoso. El dolor tampoco, porque es la conse-
cuencia de la reaccion inflamatoria irritativa de la pared. Este codgulo largo, friable,

Lol el b St bbbl el

II Tromboflebitis,



ANGIOLOGIA TROMBOEMBOLISMO VENOSO PAG.
VOL. XvIII, N.° 3 113

apenas sostenido en un punto del endotelio no puede traducirse en sintomas ni
signos pero es responsable de la mayor parte de embolias mortales.

Los sintomas aparecen cuando hay oclusion completa de la vena y sobreviene una
reaccion inflamatoria de la pared. Es la etapa de flebitis de OcHsner. El codgulo
no se desprende en masa, las embolias son raras y cuando se presentan son pe-
queiias.

Llegamos nuevamente al problema fundamental que nos plantea esta enferme-
dad: la necesidad de un diagnéstico precoz. Mientras lo busquemos en sintomas
caracteristicos o en signos patognomonicos llegaremos tarde y nuestros enfermos
terminardn con la grave incapacidad del sindrome postflebitico o en la mesa de
autopsia por embolia (17).

Por eso, como etapa previa provisoria y mientras no desaparezca nuestra limi-
tacion actual para el diagnéstico oportuno, creemos que puede ser muy 1til el con-
cepto de «amenaza de trombosis venosa» que hemos elaborado.

CONCEPTO DE «AMENAZA DE TROMBOSIS VENOSA»

Hemos visto que en las etapas iniciales de la coagulacion dentro de las venas
no hay clementos de juicio clinicos o de laboratorio para hacer un diagnéstico
positivo.

En clinica es necesario pensar en la posibilidad de una trombosis venosa. Esto
es la sospecha. Pero este concepto no envuelve una actitud. Es indispensable darle
mayor solidez para actuar o quitdrsela para abstenerse. Este respaldo solo puede
darlo el andlisis de un conjunto de argumentos que examinados aisladamente ca-
recen de significacion pero que agrupados y ordenados racionalmente permiten
llegar al concepto de «amenaza de trombosis».

El Cuadro XI nos muestra cudles son las circunstancias, antecedentes y sintomas
que agrupados nos pueden inducir a plantear este diagnodstico con la solidez nece-
saria para realizar un tratamiento activo,

Los antecedentes patogénicos encontrados con mayor frecuencia en la casuistica
que presentamos son los que exponemos en el Cuadro XII.

La importancia de estos y otros elementos (traumatismos, infecciones, aborto,
parto) es conocida de todos. Insistiremos solamente en lo que se ha llamado «Sig-
nos neuropsiquicos». De una manera general se manifiestan bajo la forma de un
estado de angustia muy especial, que puede adoptar variadas expresiones: angustia
sin causa aparente, sensacion de desastre inminente, depresion inexplicable, fatiga
general desproporcionada con la operacion o convalecencia, sensaciéon de anona-
damiento, alucinaciones auditivas o visuales que antes no existian.

OcCHSNER resuma este aspecto de la sintomatologia expresando: «Cuando un
enfermo me dice que estd asustado, yo me asusto».

Configurado el diagndstico de «amenaza de trombosis venosa», sélo caben dos
posibilidades: heparinoterapia o interrupcion venosa.

TRATAMIENTO MEDICO DE LA TROMBOSIS VENOSA

Profilaxis de la trombosis venosa: El tratamiento anticoagulante efectuado a
titulo preventivo en forma sistemdtica fue abandonado. La interrupcion profildc-
tica de las venas femorales tampoco se mantuvo después de un periodo de expe-
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CUADRO X1
Elementos para el concepto de «amenaza de trombosis venosa»

Antecedentes Sintomas generales Signos locales
Cama prolongada. Aumento discreto e inexplica- Ligero edema uni o bilateral,
Cardiopatias, ble de temperatura. | Dolor, «molestias».
Hemiplejias. Taquicardia inexplicable. | Cianosis de la piel.
Presencia de cancer. Angustia sin causa. Ingurgitacion de las venas su-
Trombosis ventss Hntetior, Sensacion de desastre. perficiales.
Embolia pulmonar anterior. Depresion inexplicable. . Signo de Ifomans.
Operacién reciente. Anonadamiento desproporcio- | Venas centinelas.
Traumatismo grave reciente. nan.:lo. : : Scnsibi_]idad gemelos o zona

71 Alucinaciones recientes. poplitea.

Viejos y Obcsos.. Disminucion desplazamiento
Presencia de varices. | pendular.

Examen y valoracion diaria de los sintomas y signos

CUADRO XII
Antecedentes etioldgicos mds sobresalientes en 1,279 casos de trombosis venosa
Numero Tanto por ciento
Permanencia prolongada en cama | 648 50
Cardiopatias 402 31
Presencia de varices 332 26
Operacion reciente 200 15
Céncer 147 11

riencia clinica. Las ideas que exponemos alrededor del concepto de «amenaza de
trombosis venosa» deben repercutir en estas actitudes porque procuran definir un
estado altamente trombogénico para tratarlo, sea con heparina o con la interrup-
cién venosa, cuando las circunstancias se inclinen de modo decidido a afirmar la
presencia de coagulacién intravascular en su primera etapa.

Tratamiento de la «amenaza de trombosis venosa»: Frente a esta situaciéon se
debe iniciar siempre tratamiento con heparina. Si el conjunto de elementos que
configuran el concepto de «amenaza de trombosis venosa» logran dar un mayor
grado de certicumbre, es obligatorio ir a la interrupcién de las venas, que en ge-
neral se practicard en ambos lados a nivel de la femoral superficial.

Tratamiento de la trombosis venosa constituida: Se ha abandonado el reposo pro-
longado en cama y el uso rutinario de antibidticos. La cama declive, los sedantes
y las envolturas calientes son utiles en un comienzo en las trombosis venosas con
gran sintomatologia.
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CUADRO XIII CUADRO X1V
Tratamiento anticoagulante en 682 casos de Accidentes y complicaciones durante la
trombosis venosa terapia anticoagulante (682 casos)
e -
Droga ‘ N.o Complicacion I N.o Tanto por
| | casos | clento

Anticoagulantes lentos (dicumarol, fe- |
nilindandione, etc.) 521 Hemorragia 24 3,5

Heparina 90
Anticoagulantes lentos y heparina 71 Embolia pulmonar 12 4.9
Total | 682 [ ~ '

Los bloqueos del simpdtico los utilizamos solo en tres circunstancias: intenso
componente de vasoconstriccion; amenaza de necrosis en algunas flebitis; y sindrome
postflebitico doloroso. No deben usarse cuando estén actuando los anticoagulantes.

El tratamiento de fondo es en la actualidad el anticoagulante, aunque a partir
de BurcHER (3) en 1960 han aparecido trabajos serios y documentados que ponen
en duda su eficacia.

La experiencia acumulada en nuestro hospital en los diez Gltimos afios es de 682
casos tratados segun se expone en el Cuadro XIIL. En este grupo de pacientes hubo
accidentes (hemorragias) y complicaciones de la trombosis (embolia pulmonar)
en la proporcion que expresa el Cuadro XIV.

Si bien es cierto que casi en el 5 9 se present6é embolia pulmonar, la comparacion
con ¢l grupo que no recibié anticoagulantes es convincente. En 408 que no fueron
tratados con anticoagulantes la proporcion de embolias alcanzo el 39 % y la mor-
talidad el 24,5 9. Aun cuando estas dos series no fueran comparables por la selec-
cion de enfermos, la diferencia es tal que debemos llegar a la conclusion de que la
terapia anticoagulante ha reducido y reduce en la actualidad de modo considera-
ble la mortalidad por embolia.

Las dudas que han aparecido sobre este punto en los trabajos de BUTCHER y otros
autores no se ven justificadas en esta experiencia clinica.

En el estudio de las trombosis venosas hay tantos interrogantes y en la con-
frontacion estadistica tantas variantes que seria prematuro suscribir las dudas que
se han levantado. La terapia anticoagulante se nos muestra en la experiencia adqui-
rida en nuestro hospital como una de las armas mds importantes para combatir
la enfermedad y sus complicaciones.

Enzimoterapia: Las investigaciones de los Gltimos afios han demostrado la exis-
tencia de un sistema fibrinolitico normal que al parecer ejerce su accién en forma
permanente en el organismo. Frente a la coagulacion intravascular ejerce un efecto
de degradacion de la fibrina. La experimentacion animal realizada en nuestra Céd-
tedra muestra que el Actase es capaz de desmoronar el codgulo que constituye
el trombo. Su aplicacion clinica se encuentra en fase experimental.

LA CIRUGIA DE LA TROMBOSIS VENOSA

Concepto topogrdfico. Hay acuerdo en la mayoria de las publicaciones en que
la mds alta incidencia de trombosis venosas se produce en las venas que drenan
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los miembros inferiores (plantares, venas de la pierna, muslo vy pelvis). Las cifras
de frecuencia varian un poco, del 80 al 98 %,. En el examen de 1 279 casos de nuestra
estadistica esta ubicacion alcanza el 81,7 9. Este concepto tiene importancia al
analizar los métodos quirurgicos aplicables a la enfermedad.

Propagacion de la trombosis dentro de los troncos venosos. La coagulacion intra-
vascular iniciada en un punto, por lo habitual las venas de las piernas, progresa en
forma ascendente por etapas, con intervalos de detencién a nivel de cada afluente
importante del tronco venoso principal. La velocidad de la sangre en esta vena
tributaria representa un freno para la propagacion del fendmeno de coagulacion,

Este es otro concepto de interés que nos indica la posibilidad de no llegar siempre
tarde si manejamos adecuadamente el diagnéstico de «amenaza de trombosis».
Las trombosis venosas que se¢ ubican por debajo de la vena poplitea dejan muy
pocas secuelas; en cambio, las que sobrepasan este sector dejan una seria incapa-
cidad para toda la vida.

La cirugia de las trombosis venosas persigue dos objetivos: 1.2 bloquear la migra-
cion del codgulo (interrupciones venosas) y 2.2 desobstruir los troncos venosos
(trombectomia).

Interrupciones del sistema venoso superficial: Hasta ahora nuestra experiencia
se limita a los bloqueos quirtrgicos del sistema venoso superficial (ligadura y resec-
cién). (Cuadro XV.)

A nuestro juicio existe un grave error en la literatura médica. Se afirma prdctica-
mente en todas las publicaciones sobre la materia que la varicoflebitis o la trombosis
venosa superficial no da origen a embolias pulmonares. En un sentido estricto esto
es cierto. Pero hay numerosos casos en los cuales la coagulacion progresa desde
el sistema superficial al profundo y da lugar a una trombosis profunda silenciosa
cuyos riesgos de embolia son grandes por ser un trombo de propagacion.

-En 1955 (6) publicamos una casuistica de 5 pacientes muertos por embolia pul-
monar masiva mientras esperdbamos la resolucion de una trombosis superficial,
llamando la atencién hacia el interés de bloquear quirlirgicamente el sistema su-
perficial en tales casos. Hay Servicios que han adoptado este criterio, pero en la
mayoria ha sido considerado con escepticismo.

Nuestra revision actual se refiere a 150 trombosis de las venas superficiales (138
varicoflebitis y 12 trombosis en venas no varicosas). En el Cuadro XVI presen-
tamos la frecuencia comparada de embolia pulmonar en estas 150 trombosis ve-
nosas superficiales segiin se hayan tratado con anticoagulantes o con interrupcion
quirtrgica.

CUADRO XV CUADRO XVI
Operaciones quirirgicas sobre el sistema

2 i Frecuencia com, (/ i monar
venoso en el tratamiento de 1279 trombosis icia comparada de embolia. pulmonar en 150

trombeosis venosas superficiales con tratamiento
anticoagilante y con interrupcion quirtrgica

Interrupcion venas superficiales 72

Iaterrupcion vena famoral comin 1 ? »
Interrupcion vena iliaca externa 1 JrRLamitniD enl'?r.r;os cm'::nns Iﬂcri'iﬁz[‘)m
Ligadura vena cava inferior 2

(2 muertes en el postoperatorio Medico 78 7 8,9

inmediato) Interrupeion venosa 72 0 ‘ 0
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Las indicaciones terapéuticas en la trombosis del sistema superficial son para
nosotros las siguientes:

a) Trombosis recientes de menos de 36 horas: Interrupcion del cayado de safena
interna o externa, en algunos casos con flebectomia de la zona enferma.

b) Trombosis de mds de 36 horas sin periflebitis (no estabilizada): Tratamiento
anticoagulante. Si la coagulacion tiende a extenderse, interrupcion de la safena
correspondiente.

¢) Trombosis de mds de 36 horas, con periflebitis (estabilizada): Tratamiento
con antiinflamatorios tipo Tanderil, Butazolidina, Varidasa.

d) En las trombosis de mds de 36 horas con nuevas crisis de propagacion ac-
tuamos como en una trombosis reciente.

Interrupcion del sistema venoso profundo (femoral, iliacas, vena cava inferior):
Después de una época de gran entusiasmo, esta cirugia fue casi abandonada en la
prevencion de la embolia pulmonar porque la experiencia publicada demostrd
una reduccion insignificante en las embolias y un aumento en las secuelas posfle-
biticas. Por altimo quedé limitada a las circunstancias siguientes:

a) Contraindicacion de terapia anticoagulante en la trombosis venosa.

b) Fracaso de aquella terapéutica por aparicion de embolia.

¢) Tromboflebitis pelvianas sépticas.

d) Ligadura preventiva de la vena femoral en amputaciones por arterioscle-
rosis.

Pero hubo dos escuelas que persistieron en una actitud decididamente quirtr-
gica, una en Boston (BYRNE, en el Boston City Hospital, y DONALDSON, LINTON y
colaboradores, en el Massachussets Hospital) y otra en New Orleans (OCHSNER).

La experiencia del Massachussets General Hospital es tnica en el mundo. En
1961 DONALDSON y LINTON (7) analizan 3274 casos de tromboembolismo. El grupo
tratado con anticoagulantes tuvo una mortalidad de 2,1 9, en tanto que el tratado
con interrupcion de la vena femoral (2 122 casos) tuvo una mortalidad del 0,6 %.

De acuerdo con esta experiencia las indicaciones quirtirgicas en el tromboem-
bolismo seria las expuestas en el Cuadro XVII.

La experiencia clinica del Massachussets General Hospital nos lleva a revisar el

CUADRO XVII
Indicaciones quirirgicas en el tromboembolismo

1. Trombosis venosa del sistema femoral | = Interrupcion de la vena femoral (bila-
i teral la mayoria de las veces).

II. Trombosis venosa que compromete la | = Tratamiento anticoagulante.
femoral comtn

111, Embolia pulmonar en el curso de la = Ligadura de la vena cava inferior.
terapia anticoagulante y después de
interrupcion de la vena femoral

IV. Trombosis venosa de los miembros o de = Ligadura de la vena cafa inferior.
la pelvis, de caracter séptico (embo-
lica)

V. Embolizaciones pulmonares pequenas = Interrupcion venosa precoz.
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abandono de la Cirugia del drea femoral que se ha producido en casi todas partes
y ademas plantear frente cada caso indicaciones menos rutinarias, mds discriminadas
en cuanto a cirugia, que a menudo debe ser precedida y siempre seguida de terapia
anticoagulante.

La experiencia de BYRNE en cuanto a secuelas, o sea Sindrome postflebitico, nos
demuestra que se produjeron en el 739 de los enfermos sin tratamiento, en el 68 %,
de los pacientes con terapia anticoagulante y en 38 9/ de las trombosis tratadas
por cirugia.

Ligadura de la vena cava inferior: Entre nosotros la ligadura de la vena cava in-
ferior se ha utilizado muy poco. Después de los 7 casos comunicados por RoJAS
y EScoBar (15), en 1949, no hemos encontrado otra referencia. En el Hospital J.J.
Aguirre se ha practicado cinco veces en los ultimos afios. No hay pues experiencia
de valor estadistico.

Un numeroso grupo de cirujanos estima que ¢s el tnico procedimiento seguro
para proteger al paciente con trombosis de los miembros inferiores de la embolia
pulmonar. Nosotros pensamos que sus indicaciones son bastante mds restringidas:
trombosis pelvianas sépticas y las de los miembros inferiores en las cuales ha fra-
casado la terapéutica anticoagulante o las interrupciones venosas del drea femoral.

Existen varios ensayos de modificacion de técnicas que buscan bloquear la migra-
cion del codgulo a nivel de la vena cava manteniendo esta vena permeable.

La trombectomia: Parece ser un auxiliar valioso en los casos de trombofiebitis
necrosantes. En la serie de 1279 trombosis venosas que hemos analizado hubo
24 pacientes con esta complicacion.

Para terminar diremos que las grandes lineas de investigacién y de trabajo cli-
nico en la trombosis venosa son:

— Los recientes estudios sobre coagulacion normal y patoldgica.

— Los estudios sobre la historia natural de la embolia pulmonar por medio de
codgulos marcados con radioisétopos.

— La buasqueda de nuevos métodos de prevencidn.

— La experimentacion con fibrinolisina para el tratamiento precoz.

~— El renacimiento de las indicaciones quirdrgicas discriminadas en la preven-
ciéon de la embolia pulmonar.

— La buisqueda de medios clinicos o de laboratorio que permitan el diagnos-
tico precoz de la flebotrombosis. Este es el objeto mds urgente. La introduccion de
radioisétopos permite esperar en este sentido un avance importante. Mientras ello
se hace posible, el concepto de «amenaza de trombosis» nos parece la mejor orien-
tacion.

Estos son los caminos que abren nuevos horizontes en este apasionante capitulo
de la trombosis venosa, enfermedad polimorfa, mal conocida, de diagndstico difi-
cil, de prondstico sombrio y de tratamiento inseguro, cuya sombra se cierne sobre
todos los médicos pero muy directamente sobre los cirujanos.

RESUMEN

Los autores exponen su experiencia sobre la enfermedad tromboembdlica, vivida
durante el decenio 1954-1963 en el Hospital J.J. Aguirre de Santiago de Chile.
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Su estudio comprende la revision de 1 279 casos afectos de dicha enfermedad. Se
establecen comparaciones con las estadisticas de otros Servicios. Ante la dificultad
de pruebas seguras diagnésticas, sugieren y desarrollan el concepto de «amena-
za de trombosis venosa». Terminan con la terapéutica, médica y quirtirgica, y con
unas consideraciones sobre las lineas de investigacion y trabajo clinico en las trom-
bosis venosas.

SUMMARY

The authors expose their experience on the thromboembolic discase for a period
of ten years. Out of 279 431 patients reviewed, thromboembolic disease was found
in 1279. Statistical analysis is made, in comparison with other Departments.

The concept of «impending venous thrombosis» is suggested. Therapeutical
measures are reviewed.
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