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La coagulacion intravascular de la sangre en un individuo vivo es un mecanis-
mo bioldgico de seguridad que permite sobrevivir a los mamiferos frente a lesio-
nes o traumas que, de no existir la coagulacién, darian lugar a la muerte por he-
morragias incoercibles. Pero un trombo puede también ser origen de una grave en-
fermedad o causa de muerte. Sin embargo, ambos fenémenos —Ila coagulacion que
salva o el trombo que mata— son en su intima esencia un mismo proceso bio-
logico.

Analizaremos de modo sucesivo la evolucion biolégica del trombo: su forma-
cion y origen, su organizacion y, en fin, su destino; recordando que la episddica
presencia de trombos y la lisis subsiguiente no suponen de manera necesaria
una enfermedad. Se trata incluso de un proceso fisiologico que se repite de modo
continuo dentro del sistema circulatorio. Ocurre que el barrido de los fragmentos
tromboticos por el SRE es tan rapido que no hay signos, de su presencia en la
sangre circulante (fig. 1).

Morfologia

Hace mas de cien anos, R. Virchow describié que los factores necesarios
para que surja un trombo son las lesiones del endotelio vascular, el estasis san-
guineo y ciertos trastornos en la composicion de la sangre, factores que siguen
hoy tan vigentes como entonces.

El fenomeno inicial de la trombosis acontece cuando en un punto determina-
do del endotelio vascular las plaquetas se agregan —o sueldan— muy intimamen-
te entre ellas y a su vez se adhieren a la pared venosa. Otras veces ocurre que
son los eritrocitos los que se conglomeran entre si por detencion total de la ve-
locidad de la corriente sanguinea, dando lugar a un trombo vivo. Una vez que las
células se adhieren a la pared, su futuro depende del predominio de uno de estos
dos fenoamenos: o bien los agregados celulares se disuelven por lisis enzimatica



PAG, I. PUENTE-DOMINGUEZ SEPTIEMBRE-OCTUBRE
168 1971

o bioquimica, o progresan en su tendencia adhesiva y entonces aumenta su masa,
terminando por ocluir la luz vascular. El trombo se afianza y crece por acumula-
cion sucesiva de eritrocitos que alargan su cola y que, cuando se rompe, des-
prende un émbolo. La verdadera causa de la ruptura de esa cola no se conoce
con exactitud, aunque se habla de dos posibles mecanismos: primero, un trauma
directo sobre el propio trombo, una contraccion muscular, alteraciones bruscas
en la velocidad circulatoria; segundo, la ruptura producida de modo espontaneo
por el mecanismo normal de la trombosis, que fragmenta de modo parcial la cola.
En esencia el fendmeno de la coagulacion intravascular es un proceso biofi-
sico y bioquimico de aumento de adhesividad de las plaquetas y de los eritroci-
tos, que posiblemente sucede con mayor frecuencia de la que imaginamos, sin
dar lugar a fendmeno patolégico
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lar. Recientes estudios sobre el veneno de algunas viboras de Malaya (Arvin)
suponen ya una proxima y eficaz esperanza.

El trombo venoso es radicalmente distinto al trombo arterial. Se caracteriza
porque es rojo, formado por tanto por eritrocitos, con muy pocas plaguetas y en
general poca fibrina. La red de fibrina del trombo venoso es mucho mas fina, mas
fragil y laxa que la del trombo arterial; motivo por el cual el trombo rojo es facil
de disolver, al principio por lo menos. En definitiva, el trombo venoso es un trom-
bo con escasa organizacion histica y por ello muy blando, muy friable y de facil
fragmentacion. Por lo mismo, la superficie de este trombo sorprende por lo lisa
y brillante, como una superficie especular; y en este sentido las diferencias
entre trombo rojo y codgulo postmortem son menores de lo que suelen describir
los textos.

Una vez formado el trombo, s= adhiere a la pared endotelial de manera muy
laxa, los primeros dias, y mucho més firme, a medida que envejece. Al cirujano
le interesa de modo principalisimo conocer la cronologia de este proceso y ave-
riguar cuanto tiempo puede transcurrir hasta que la masa del trombo lesiona el
endotelio de modo irreversible. Es muy dificil en clinica humana precisar esta
cronologia con rigor. La primera razén es que desconocemos en qué momento
se forma un trombo parietal. Clinicamente no existen signos =precoces» de trom-
bosis venosa. Los primeros fenémenos clinicos que denuncian la existencia de
una trombosis son tardios, por lo menos dias. En este sentido, Martorell dice
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que «la coagulacion intravenosa es, en un principio, un fenomeno latente que no
se manifiesta por sintoma alguno». Hemos observado repetidamente trombos que
por su tamano ocluian hasta el 80 % de la luz vascular sin ocasionar el menor
signo clinico en la pierna afectada, ni nada que hiciera sospechar la presencia de
una trombosis, salvo naturalmente la flebografia (fig. 2).

Desde el punto de vista experimental disponemos de trabajos actuales en
los que se precisa con bastante exactitud el tiempo que precisa un trombo —in-
ducido de modo experimental— para lesionar en forma irreversible la pared
venosa que lo aloja (Bertelsen, 1969). Esto nos permite conocer el futuro resul-
tado de una trombectomia y a partir de qué momento una intervencion quirdrgica
abocara de modo indefectible a una retrombosis. Los hallazgos histolégicos sobre
las lesiones parietales pueden resumirse de la manera que sigue. Durante los
dos primeros dias de la trombosis se observa un ligero edema de la pared ve-
nosa; a partir del tercer dia se inicia una infiltracion de células redondas que
surge de la adventicia y avanza hacia la luz, ocupando la totalidad de la pared en
cuatro o cinco dias; en el séptimo dia aparecen los fibroblastos que fijan el
trombo muy intensamente a la intima y casi simultdneamente emergen capilares
que penetran el trombo y se ramifican en su interior.

En los casos que hemos tenido ocasion de estudiar, en la pared de venas del
sistema porta, encontramos que la lesion parietal tardaba mas tiempo en produ-
cirse. Observamos trombos rojos cuya existencia se supuso mayor de una se-
mana, sin lesion parietal.

Tal vez todavia no pueda ser prevenida la formacion de un trombo, pero en
todo caso si puede evitarse su progresion, el terrible crecimiento de ia cola roja.
En efecto, el factor que en ultima instancia desencadena la precipitacion de pla-
quetas y eritrocitos es el estasis venoso, la disminucion de la velocidad sangui-
nea y su estancamiento; tanto que éste, por si, solo, es capaz de desencadenar
una trombosis de eritrocitos, como demuestran las experiencias de Henry en 1966.

Pero es que la disminucion de la velocidad sanguinea produce, ademas, una
serie de fenomenos en cadena que precipitan la coagulacion intravascular. Se
sabe hoy dia que existe una estrecha relacion entre velocidad de la corriente
sanguinea y viscosidad: Y aun cuando no se conocen las causas, se supone que
puede depender de la mayor atraccion corpuscular en los eritrocitos. EI hemato-
crito influye también en esta ecuacion: cuanto mas elevado, mayor viscosidad.
Senalaremos a la vez que la corriente enlentecida en los capilares aumenta mucho
la acidosis, lo que contribuye a facilitar la coagulacion; puesto que precisamen-
te es en las venas donde el pH se hace mas intensamente acido.

Al cirujano le interesa conocer sobremanera el enorme peligro que supone
mantener las extremidades inferiores inmoviles y a la misma o incluso inferior
altura de la auricula derecha. Los trombos se forman durante la operacion quirdr-
gica. Hay pruebas evidentes que lo demuestran. Es preciso evitar lo que de al-
guna manera favorezca el estancamiento de la sangre en los sistemas venosos
de las piernas (superficial y profundo) y, hasta ahora, la medida mas eficaz con-
siste en colocar las piernas elevadas unos 15” sobre la horizontal. Es un método
sencillo y que ha probado estadisticamente su eficacia. Los demas procedimien-
tos propuestos, incluidos el estimulo eléctrico de los musculos, son engorrosos
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y dificiles. Una vez concluida la operacion, se mantendra la misma actitud de
alarma ante lo que supone inmovilismo de las piernas. «El mds potente factor
que puede prevenir las trombosis es el flujo sanguineo adecuados» (Hazde-
wey, 1971).

Factores etiologicos que favorecen la trombofilia

Senalamos al principio que el proceso de la coagulacién intravascular ocurre
incluso en plena normalidad y sin manifestarse por fenomenos reaccionales. En
condiciones fisiologicas se forman microtrombos en diversas areas de la red ve-
nosa y arterial, pero son disueltos inmediatamente por la accion de plasminas
que los fragmentan. Luego, el material residual es barrido por el sistema reticulo
endotelial (SRE). En el triangulo del esquema de la figura 1 representamos el
equilibrio y mantenimiento de estos fenémenos. (Este esquema lo debemos a la
amabilidad del Prof. Espinds, de quien es la idea.)

Una serie de factores etioldgicos —factores procoagulantes— pueden sumarse
en determinados momentos de enfermedad o trauma y precipitar la coagulacion
intravascular. En estos casos ni la lisis de la plasmina ni la depuracion del SRE
son suficientes para disolver o limpiar los coagulos intravasculares en formacion. -

Hemos querido representar en resumen una serie de factores capaces de fa-
vorecer la trombogénesis y senalar la forma en que actia especificamente cada
uno, es decir junto a cada factor se describe su modo de accion precisa, aun cuan-
do pueda tener mas de uno (Cuadro I). No se ha intentado establecer un cuadro
exhaustivo ni muy completo, pero si el que nos ha parecido mas actual y atil
para que el clinico sepa prevenir la trombogénesis, evitando la accién de estos
factores.

CUADRO 1

Acumulacion local de materiales procoaguian-
tes; serificacion procoagulante del plasma

ESTASIS SANGUINEO

DESTRUCCION DE TEJIDOS © & __L:beracién de fosfolipidos; factor 111
ACIDOSIS - HIPOXIA . . . . . . i Reactivacion Hageman: lesiones plaquetas
INFLAMACION S O B TR R Gram () B0 °/,... Gram (+) 20 °/,; formas L
TRAUMAS PAREDES VASCULARES . Liberacion de fosfolipidos hemolisis; factor i1l
HEMOCONCENTRACION . « 2 .n Aumento de la agregabilidad

 Por bloqueo, o aporte excesivo de substancias

S/R/E INSUFICIENTE para limpiar: infeccion; trauma
STRESS QUIRURGICO . . ., . . | Trombocitosis reactiva; catecolaminas

Es natural que, como cirujano, pensara en que la propia intervencidon quirdar-
gica es donde se ponen en marcha todos o la mayoria de dichos factores etiolo-
gicos. Vemos que, en efecto, durante una operacion quirdrgica se presentan en
forma de cadena cada uno de los mecanismos senalados en el esquema. Por
si misma la cirugia es, pues, un acto intensamente trombofilico y el cirujano
un inductor de trombos.
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Topografia de los trombos en el sistema venoso profundo

A partir de la observacion venografica de Bauer, en 1940, se establecio casi
como un dogma el que las trombosis profundas y el origen de las embolias pul-
monares se situaba en las venas tibiales posteriores y en el sistema de lagos
venosos del musculo sdleo. Todavia hoy persiste esta idea en la mente de mu-
chos cirujanos.

Pero detallados estudios anatémicos y venograficos de Sevit (1962), Gibss
(1957), Mayor y Galloway (1970) vy, entre nosotros, Pintos y Cid dos Santos,
van senalando que esto no siempre es cierto y tal como lo definio Bauer. La exac-
ta interpretacion de las venografias, su nimero cada vez mas creciente y tam-
bién la experiencia que da el realizar con mayor frecuencia trombectomias, permi-
te conocer con mas exactitud anatémica la topografia de los trombos venosos y el
origen y posibilidad de desprenderse embolias procedentes de la ruptura de las
«colas» de esos trombos.

Hay cinco puntos en el sistema venoso de las piernas en cada uno de los
cuales cabe la formacion de trombos: Venas iliacas; femoral comun; poplitea,
sobre todo a nivel del anillo aductor; las tibiales posteriores; y, por ultimo, los
senos venosos del musculo séleo. Puede ocurrir que los trombos se formen en
dos o mas de estas localizaciones, simultanea o sucesivamente (fig. 2).

Trombos ilio-femorales. El empleo de las flebograf:as y cavografias y la ma-
yor experiencia quirtrgica con trombectomias de la vena femoral y cavas han ido
dando cada vez mayor importancia al origen de los trombos a nivel de la femoral
o iliacas, sobre todo del lado izquierdo. No cabe duda de que aqui nacen nume-
rosos trombos de manera primaria y muchas veces linicos, es decir sin la exis-

‘ tencia previa de trombos mas periféricos.

Jq. / El trombo que es capaz de matar al enfermo por
/FQ{ embolia pulmonar procede justamente de este sector
d \\ | iliofemoral. Aschoff lo senala claramente en 1920, aun-
que luego lo olvidara. Es un trombo que ocupa casi la
totalidad de la luz venosa y adopta, radioldgicamente,
la forma de «huso de hilandera» de Capdevila, obstru-
yendo la corriente de tal modo que la disminucién del
flujo puede ser detectada por medio del detector ul-
trasdnico dias antes de que aparezcan los sintomas cli-
nicos. El émbolo lo constituye el fragmento distal de
la cola del trombo que se desprende por esfuerzos de la
prensa abdominal, tos violenta, etc. La disposicion ana-
tomica de las venas iliacas comunes tiene alguna signi-
ficacion: asi es mas frecuente que se desprenda un
trombo de la derecha que de la izquierda, posiblemente
porque la oblicuidad de esta altima dificulta el despren-
dimiento.

/

'y
i)

Fig. 2. — Topografia de la formacion de trom-
bos en ¢l sistema venoso profundo del miembro
inferior.
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Trombos tibiales y de los lagos del séleo. Muchos clinicos y mas cirujanos
piensan que la mayor parte de los trombos no proceden de las venas tibiales y
del sdleo. Varios hechos anatomicos y clinicos sostienen aln este punto de
vista. En efecto, el estudio anatomico de las venas profundas de la pierna im-
presiona siempre. Con Pintos lo hemos hecho repefidamente, inyectando estos
sistemas profundos con plasticos, y llama la atencion la aparicion de verda-
deras «esponjas vasculares» en pleno sdleo y entre éste y los gemelos y, tam-
bién, las dilataciones que muchas veces presentan las tibiales e incluso las pe-
roneas, sobre todo en enfermos de mas de 60 anos de edad.

Por otra parte, en clinica los sintomas mas |lamativos aparecen casi en pri-
mer término a nivel de la cara posterior de la pierna, dolorosa o simplemente ten-
sa y dura, con movimientos algidos, en contraposicion a la trombosis femoroilia-
ca, que duele muy poco y muy tarde. Por ello no es extraio que se piense en
estas venas como la zona méas favorable para originar trombosis y embolias.
Por nuestra parte, creemos que es aqui donde se originan los pequenos émbolos
—moldes de las venas tibiales y lagos venosos del sdleo— que con cierta fre-
cuencia se observan después de operaciones quirurgicas, sobre todo abdomi-
nales, y que se manifiestan por el cuadro de dolor de costado, fiebre, disnea
discreta, taquicardia y alguna vez incluso esputos hemoptoicos Son el resultado
del enclavamiento de esos pequenos moldes emboligenos en un area periférica
pulmonar, con el correspondiente infarto triangular, tan discreto que no da si-
quiera signos radiograficos. Estas pequenas embolias, que alguna vez se repiten,
desaparecen con facilidad administrando fenilbutazonas, activando la movilizacion
y dando en ocasiones heparina.

Tromboflebitis y flebotrombosis

Estos nuevos términos propuestos por Ochsner y De Bakey en 1940 tuvieron
gran difusion y se utilizan en la actualidad por clinicos y angidlogos. En clinica
las tromboflebitis se diagnostican en el sistema superficial (safenas, epigastri-
cas, cefalicas, etc.) y las flebotrombosis en el sistema profundo (tibiales, femo-
ral, etc.). Ahora bien, las venas superficiales se ven y se tocan con facilidad y
cualquier alteracion dolorosa o indurativa llama la atencion del enfermo y del
médico. En cambio, el sistema profundo venoso ni se ve ni se palpa. Todo cuan-
to sabemos se deduce de la flebografia y el estudio indirecto del flujo sangui-
neo (Doppler, fibringeno ' marcacdo). Por ello, no sabemos en realidad cual pue-
de ser el grado de «itis» que afecta a las venas del sistema profundo en los
primeros dias de una trombosis, 0o cuanto tiempo puede prolongarse la «osis»
sin otros cambios parietales.

Es util transcribir lo que sobre estos dos términos escribe un patélogo, ya
que en definitiva son los patdlogos los que pueden decir la ultima palabra a pro-
posito de inflamacion, palabra que no quiere decir que sea la verdadera sino sélo
la ultima. Robins escribe: «Es compietamente imposible diferenciar macroscopi-
camente la tromboflebitis de la flebotrombosis; ambas aparecen esencialmente
como venas trombosdas, distendidas por trombos tipicos. En las fases mas ini-
ciales del proceso es posible separar ambos procesos histologicamente por la
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presencia o ausencia de inflamacion parietal, pero doce o catorce horas mas
tarde los inevitables cambios inflamatorios hacen indatil tal diferenciacion.»

En 1951 Fontaine propuso una nueva clasificacion de las trombosis venosas:
trombosis adherentes y trombosis emboligenas. Términos que sugieren a la per-
feccion el posible destino de los trombos. En aquella época trabajaba en el Servicio
de Fontaine y asisti a la presentacion de esta clasificacion. Pero Fontaine es-
cribié en francés y De Bakey lo hizo en inglés en Estados Unidos. Tal vez esta
diferencia determino el destino de ambas.

Para el patologo, el morfélogo, la diferencia entre tromboflebitis y flebotrom-
bosis es simplemente una cuestion de horas o dias. Toda pared venosa obstrui-
da termina por dejarse invadir por un proceso inflamatorio o reparador que no es
siempre inflamatorio. Para un cirujano lo intereSante es saber hasta cuando el en-
dotelio de una pared venosa es capaz de seguir manteniendo sus propiedades
antitromboticas o cudndo las pierde del todo por lesion de sus células.

En el pleito entre flebitis y flebosis creo que no se ha tenido muy en cuenta
el que estos fenomenos se producen de manera diferente, por lo menos en el
tiempo, entre el sistema venoso profundo y el superﬁcial. En este sentido, creo
que debo hacer algunos comentarios.

Las notables diferencias entre el sistema venoso superficial (safenas) y el
profundo (tibiales, peroneas, lagos del séleo) pudieron ayudar a comprender su
distinta patologia. Nos parece oportuno senalar algunas de estas diferencias des-
critas y estudiadas en los ultimos anos.

La capa muscular de las safenas es hasta dos y tres veces mas gruesa que
la correspondiente a la misma altura de las tibiales. Las fibras musculares de
la safena se disponen en varios estratos topogréaficos transversales, longitudina-
les, espirales, que faltan por completo en el sistema de las tibiales. En éstas las
fibras se limitan a una finisima capa circular. Es Gtil decir que esta capa muscu-
lar de las safenas esta apenas desarrollada en el recién nacido; y va surgiendo
solo a medida que el nifio se levante y comienza a adoptar el ortostatismo (fig. 3).

Las fibras elasticas presentan también cambios notables entre ambos siste-
mas. Aqui sucede a la inversa: las fibras elasticas aparecen mucho mas gruesas
en las venas tibiales
que en las safenas; en
general el sistema ve-
noso profundo presen-
ta una mayor riqueza
de fibras elasticas que
el superficial.

También hay diferen-
cias acusadas entre los

Fig. 3.— Esquema que muestra la diferencia de dos sistemas en el nu-
grosor de la capa muscular en los diversos sec- . R
lOres Venosos. mero y disposicién de

las valvulas. El llamado
«indice valvular» de Vankow (1968) es cuatro veces mayor en el sistema profun-
do, donde la presion hidrostatica es mucho mas notable, disponiendo de un name-
ro superior de valvulas,
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Pero en la fisiologia de ambos sistemas todavia hay variaciones mas eviden-
tes. El sistema superficial tiene una mayor riqueza de inervacion vegetativa, por
lo cual mantiene un tono venoso constrictor que no existe en el sistema profun-
do, donde no cabe observar cambios debido al tono parietal venoso y si sélo
a la distension elastica de sus paredes. Cuando se produce un aumento de la
masa o de la presion sanguineas el sistema superficial responde con un aumen-
to de su tono vasomotor o, a la inversa, con una disminucion del tono cuando
desciende la masa sanguinea, o por calor, gangliopléjicos o bloqueo del sistema
simpatico. En el sistema profundo no se han podido observar estos cambios
sino solo los determinados por distension elastica simple de sus paredes y la
resistencia que oponen los tejidos circundantes. El sistema profundo actia como
un deposito de sangre suplementario, como un «pool» venoso, que a veces al-
canza volumenes de 350 c¢. c. de sangre para cada pierna. Los cambios de po-
sicion del sujeto y las contracciones musculares son las que desplazan esta
masa sanguinea o la mantienen casi inmovilizada en el drea del sistema venoso
profundo. Cuando las valvulas venosas son insuficientes o faltan, los movimien-
tos respiratorios se dejan sentir sobre este area, describiéndose ondas respirato-
rias o toracicas a nivel de las venas profundas de las piernas. “

En resumen, las venas profundas constituyen un sistema de venas estructu-
ralmente elastico, sin tono vasoconstrictor y que alberga una masa de sangre muy
superior a la que corresponde a su capacidad, masa que para moverse depende
de la posicion anatomica y de la accion de la bomba muscular de las piernas.
Estos datos anatémicos deben tener una importante significacion en el momento
de analizar el mecanismo de formacion de los trombos.

En el futuro el problema de las trombosis sera de los bioquimicos y se re-
solverd antes de que las plaquetas o los eritrocitos empiecen a soldarse o, in-
cluso, cuando iniciada ya la precipitacion pueda ser detenida por la inyeccion de
sustancias que rompan los enlaces de la fibrina. La ya vieja clasificacion en «osis»
o0 en «itis» ha servido para intentar explicarnos algunos fenémenos clinicos en
la biologia de los trombos venosos, pero carece de futuro.

SUMMARY

The pathogenesis of venous thrombosis is studied. Origin, genesis, organi-
zation and destination as a succesive biological changes occurring in the thrombus
are exposed. The formation and destruction of clots is a continuously physiolo-
gical fact in man, and does not neccessarily signify a pathologic condition. The
etiologic factors that favours thrombophilia, the thrombus localization in the deep
venous system, the differences between phlebothrombosis and thrombophlebi-
tis, and the differences of these pathological conditions in the superficial and
deep venous systems are reported.
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