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Ante la evidencia de una trornbosls venosa del sistema profundo de las ex- 
tremidades Inferiores debe instaurarse con urgencia una terapéutica médica co- 
rrecta para evitar la extensibn de la trombosis y el ernbolisrno pulmonar. 

Prescindiendo del tratamiento quirúrgico, vamos a referirnos a las finalidades 
del angiólogo al tratar tan importante cuadro clínico. Para conseguir la máxima 
eficacia del tratamiento rnddico debe tenderse a lo que sigue: 

1." Evitar el estasis venoso y el edema, mediante la terapeutica postural, 
las vendajes eTásticos y la movilización activa. 

2." Evitar la progresión de la trombosis, administrando anticoagulantes, cla- 
rlficantes del plasma, etc. 

3." Evitar la inflamación y combatirla, si existe, meayante el uso de antiin- 
flarnaterios. 

4 Evitar el dolor y frenar la sensibilidad, con antiálgicos, sedantes y tran- 
qui lizantec. 

5," Evitar el arteriospasrno reflejo, con espasmolíticos, vasodilatadores, em- 
pleando si es preciso los bloqueos anestésicos del simphtico regional. 

6." Evitar o combatir 'Ca infección, si existe, con bastericidas o bacterios- 
tsttcos. 

7." Procurar la lisis del trombo, utilizando fibrineliticos, para intentar la ares- 
titutio ad integrumm y evitar las desagradables secuelas postromb~ticas. 

8." Mejorar el estado general, tratando de restablecer las constantes biológi- 
cas y al fFsiologismo normal del paciente. 

A continuación vamos a exponer mas extensamente cada uno de estas apar- 
tados, insistiendo en los que consideramos fundamentales, que serán desarro- 
llados con mayor amplitud. 



Tratamiento del edema y de la estasis 
Para evitar la estasis y la consiguiente extensión del trernbo es conveniente 

conseguir un aumento de la velocidad de la circulación en la extremidad afecta. 
Para ello. s i  e l  paciente está encarnado, deben elevarse los pies de la cama 

unos 30 cm. No se inrnovilizará al enfermo, dejándole que se mueva con liber- 
tad y efectuando movimientos activos con sus extremidades. Conviene vendar 
la pierna afectada con una venda elástica, vendaje que se renovará cada día a 
fin de conseguir una eficaz compresion y que comprenderá desde la raíz de los 
dedos hasta por debajo de la rodilla. Preferimos este t ipo de vendajes a los per- 
manentes [cola de cinc, tensoplast. eTc.1 porque permiten, además de reducir 
de modo progresivo los edemas, proceder al lavado e higiene de la extremidad 
y observar los cambios de aspecto, coloración, existencia de lesiones y de circu- 
lación complementaria. 

Siempre que sea posible permitiremos que el paciente deambule, con e l  ven- 
daje aplicado, ya que considerarnos peligrosa la inmovilización en  cama. Al  efec- 
tuar movimientos activos, la contracción alternante de la rn~ssculatura de la  región 
a c t h  a modo de bcmba impulsera de la circulación de retorno. Antes, por los 
prolongados períodos de inmovilización, se observaban incluso graves retraccio- 
nes de piernas y equinisrnos. 

TratamFento antieoagulante 
Una vez formado un tsombo venoso hay que evitar que esta trombosis intra- 

vascular se extienda de modo progresivo por aposicion de nuevos trombos tan- 
to  en sentido proximal como distal. Para ello tenemos la terapéutica anticoagu- 

Idnte. 
La heparina fue el primer anticoagulante conocida eficaz. Su empleo no solo 

no disminuye, sino que cada dia se prodiga más. Es el más activo y el más 
fácil de controlar. lo que confiere una gran seguridad al clinice que lo  utiliza. 

La acción de la heparina es retardar la formación de trombina a partir de 
la protrombina, debido a su antagonismo con la tromboplaatina, activador de este 
proceso. 

EL control del. electo de la heparina se obtiene mediante la determinación del 
tlernpo de coagulación uin v i t r o ~  y del altest. de tolerancia a la heparina. 

En caso de ser necesario contrarrestar el  efecto anticoagulante se utiliza el 
sulfato de protarnina, que inactiva la heparina mllígramo a milígramo y es de ac- 
cion inmediata. 

En la fase aguda de una trombosis venosa interesa iniciar el tratamiento con 
dosis elevadas de heparina (400 rng.24 horas) preferible por infusión gota a gota 
en suero. Dicha dosis puede fraccionarse administrándola por via endovenosa, en 
inyeccion intermitente cada tres horas, o por vía intramuscuEar, en inyección in- 

tcrmitente cada seis u ocho horas. 
En la actualidad es muy 1Jtil la via subcuthnea. que permite una absorción 

lenta del preparado y evita asi oscilaciones de la coagulación a la  largo del día. 
El inconveniente de la heparina es su administracion parenteral. junto a ele- 

vado precio, pero ello no impide que siga siendo considerada e\ anticoagulante 
por excelencia. 



Los cumarínieos forman otro grupo de anticoagulantes y se caracterizan por 
su administración otal. 

Su acción se debe a que interfieren la formación de protrombina a nivel he- 
pático. Su efecio no es inmediato puesto que su mayor actividad se pone de ma- 
nifiesto de las veinticuatro a las seyenta y dos horas de su administracl~n.  se- 
gún e! preparado. 

El control del efecto curnarinico se lleva a cabo por la determinacion de la 
tasa de protrornbina, tasa que debe mantenerse alrededor del 25 al 30 % del 
normal, 

Los derivados cumarinicos no son úti les en el tratamiento de la fase aguda 
de las trombosis venosas debido a su lenta accion. Tienen que asociarse a la 
heparina. En la fase de cronícidad llegarán a sustibuirla por completo en la con- 
valecencia y profilaxis de nuevas trombosis. 

En antagonista de este grupo de anticoagulantes arales es la vitamina K y, 
en caso de precisarse una acción mas rápida, podemos utilizar transfusiones de 
sangre fresca, El tratamiento con discumarinicos nunca da una seguridad com- 
parable a la de la heparina. 

Punto aparte en este apartado de los anticoagulantes l a  constituyen los Dex- 

tranos de baja peso moletular. No son anticoagulantes ya que no alteran las 
pruebas de coagulación, pero sí son antitromboticos. Su acciwn profiláctica se 
atrtbuye a que son clarificantes del plasma, disminuyendo la adhesividad de las 
plaquetas y por tanto su aglomeración, Es en especia1 útil el  Dextrano 40 en 
solución al 10 On en infusion Dor venoclisis a dosis de 500 c.e. dia. 

f ratamiento antiinfiamatorio 

Existen innmerables preparados que pued'en incluirse baje esta denamina- 
cjén, pero los más eficaces son los corticoides, Ta fenilbutazona y la tripsina y 

derivados. Otros productos de accion antiinflamatoria son los fermentos de ori- 
gen vcgctal, productos de síntesis y factores de difusibn, etc. 

Los componentes de este apartado adernas de su accibn antiinflamatoria tie- 
nen algunos una accibn anti5lgica, otros fibrinolítlca ligera, otros actuan como 
an~i:oagu[antes menores y. en general, corno antiedernatosos. 

Tratamiento antiálgico 

Los analgcsicos, los sedantes y los tranquilizantes con de importancia en el  
tratamiento de los pacientes de trombosis venosa ya que suprimen la sensación 
angustiosa de enfermedad y el sufrimiento del enfermo. contribuyendo así a su más 
rápida recuperación. Como que segun el nivel de sensibilidad de cada uno el  dolor 
varia de un individuo a otro, es conveniente asociar los sedantes a los antiálgi- 
cos, 10 cual permite dosis menores. En general no hay que recurrir a los anal- 
g8sicos mayores, como los opiáceos, siendo suficlente la acción analgésica de 
las fenilbutazonas o los derivadas salicilicos o las pirazolonas. 

Tratamiento espasmofítico 

Cuando en el cuadro clinico predomina el factor espástico vascular, recurri- 



remos a los espasmoliticos. Pueden administrarse por vía venesa, arterial, paren. 
teral y oral, segun lai intensidad del espasmo y la urgencia del caso. 

En el territorio venoso el  espasmo es de rnanlfestaclon rara y de difíci l  de- 
mostración. En el  territorio arterial es donde esta espasticidad se manifiesta con 
mayor intensidad. Debido a este factor es por lo que en ocasiones aparecen for- 
mas isquemicas de trombosis venosas que inclusa llevan en últ imo término a la 
gangrena por oclusión arterial. 

El espasmo vascular contribuye a la persistencia del dolor, el cuat por reftejo 
aumenta el  espasmo; ciclo vicioso que cede al administrar espasrnoliticos. 

Hasta la introducción de preparados de síntesis, los espasmolitlcos más efica- 
ces de acción anticelinérgica eran los derivados de la papaverina, poseedores de 
un acusado efecto antiálgico. 

En casos de espasmos resistentes a los preparados referidos estAn indicados 
los bloqueos artestesicos del simpatico correspondiente a la regibn afecta. El efec- 
to  es inmediato y puede repetirse cada día durante unos días, s i  es preciso. 

Tratamiento antibiótico 
En la mayorla de- las veces no es necesario y recurriremos a él  sOlo en el 

case de infeccién evidente. Sin embargo, en muchos ambientes médicos se sigue 
administrando en abundancia antibiótico$ para tratar las trombosis venosac. Cori- 
sideramos improcedente esta terapéutica que, por otra parte, no reporta al pa- 
ciente beneficio alguno. 

f ratamiento fibrinalitico 
Antes de entrar de lleno en esta modalidad terapéutica es conveniente TeCQr- 

dar el esquema del cuadro I referente a Fos mecanismos de la coagulaci0ri y de 
la fibrinolisis. 

De este esquema se deduce que el plasrninógeno es el  precursor inactivo 
circulante de la plasrnina y que esta últirria es el enzima tibrinolitico activo capss 
de la destrucción de la fibrina. 

- - 

- - - 
CUADRO I 

Protrombina 

Kromboplastina r $ 
Tromblna 

Plasminógena (profibrinolIsina) 

1 4 Q ~ i n a s a s  

Ptacmina (fibrinolisina] 

Fibrinágeno 
4 

+ FlBRrlNA 
1 

+ Productos dc desinteqracibn 

El plasminógeno se convierte en plasmina mediante la activación por las qui- 
nasas. fisiolágicamente presentes en el  plasma y en los tejidos orgánicos. Poseen 

también esta acción activadora la Estreptoquinasa y la Uroquinasa, la Tripsina, el 
ácido nicotinico. el cloroformo, etc. 

Se han utilizado en terapeutica con distintos resuttadoc Fos siguientes pro- 



ductos: Estreptoquinasa, Plasrnina, Complejo estreptoquinasa-plasmin6gen0, Uro- 
quinasa y Complejo uroquinasa-plasmina. 

Vamos a exponer de modo sucinto y por separado los resultados y la aplica- 
ción clínica de la Estreptoquinasa, la Plasrnina y la Uroqwinasa. 

Estreptoquinasa: Se trata de un producto de unas cepas estreptococicas que 
actúa como proactivador del plasminógeno en contacto con un coactivador del plas- 
ma humano. Por su acción el  plasminogeno se transforma en plasmina tanto en 
ta sangre circulante como en el  interior de los trombos. donde a la vez la plas- 
mina que se va produciendo, desíntegra la fibrina. 

No obstante, tiene serios inconvenientes que dificultan SU aplicación clínica: 
al la dificultad de dosificacibn, que debe tantearse en cada paciente; b l  la exis- 
tencia de pirógenos, que son causa de hipertermias notables; cl el poseer gran 
poder antigénico y sensibilizar a tos pacientes. 

El  tratamiento debe ser precoz y las dosis primeras elevadas, alrededor de 
las 500.000 unidades, con objeto de contrarrestar las antiestreptoquinasas circu- 
lantes. Como dosis de mantenimiento hay que administrar unos dos tercios de 
la dosis inícial por hora, 

Esta terapéutica es peligrosa porque puede ocasjonar graves hemorragias por 
fibrinolisis o bien efectos de hipercoagulabilidad al finalizar su aplicacj6n. Por 
ello se aconseja un tratamiento de un día de duración con Estreptoquinasa y lue- 
go administrar heparina. pasando a los diccimarinicos mas adelante. 

E! control del tratamiento con Estreptoquinasa se efectúa con determinaciones 
del tiempo de trombina, que debe mantenerse unas dos o tres veces del valor 
normal. 

Plasrntna: Este producto se obtiene activando el plasminbgeno con estrepto- 
quinasa. Es un enzima proteolitico de acción selectiva sobre el fibrinógeno y la 
fibsina, pero que puede alterar todas las proteínas plasmSticas, de ahí el  riesgo 
de su aplicación en clinica. Se destruye con rapidez por las antiptasminas de la 
sangre, lo que justifica su dosificación intermitente porque así se permite que [a 
tasa de plasmina aumente en los intervalos. 

Como dosis de ataque se aconsejan de 100 a 200 mi l  unidades. continuhndolo 
luego con 150 mi l  unidades cada cuatro horas. La duración del tratamiento sera 
de cuarenta y ocho horas. Su control se efectúa mediante el mismo metodo que 
se utiliza para la estreptoquinasa. 

Uroquinaca: Es una activador natural, completo, del plasmin6geno. Se obtie- 
ne a partir de la orina humana (0.7 a 0.3 mg,'litrol. Aunque es de elevado coste, 
tiene la ventaja sobre la estreptoquinasa de que carece de poder antigénico para 
el  hombre: por ello su administración es más cómoda. Los efectos terapéuticos 
son idénticos a los de la estreptoquinasa y los riesgos de hemorragia tarnbieni. 

En resumen, podemos decir que el tratamiento fibrinolítico consigue la I isis 
completa del trombo en un 50 de los casos: que estos preparados son de 
elevado coste y de difíci l  administración, solo posible en pacientes internados en 
centros médicos y con rigurosos controles de coagulación; y que los riesgos y 

efectos secundarios no se han resuelto por completo, prosiguiendo las invectiga- 
ciones que hacen esperar conviertan este tratamiento en el  de elección de las 
trombosis venosas en un próximo futuro. 



CONCLUSIONES 

La finalidad del tratamiento de las trombosis venosas viene determinada por 
dos factores: 1." La curación del cuadro clínico en sí, evitando las secuelas tar- 
dias del mismo; y 2. ' y mas importante, evitar el  embolismo pulrnonar. 

Revisado someramente el  tratamiento médico actual de las trombosis veno. 
sas, de gran importancia, no tenemos que olvidar que el tratamiento quirúrgico ha 
experimentado en estos i i lt irnos anos grandes avances técnicos. 

Consideramos que no debe tenerse un criterio partidista entre tratamiento mé- 
dico o quirclrgico sino que ambos deben manejarse segrín las necesidades de cada 
caso e incluso. la mayoría de las veces. nos veremos abligados a simultanearlos 
en beneficio del paciente. 

21 tratamiento postural, los vendajes, los antiinflamatorios y los anticoagulan- 
tes siguen siendo los pilares fundamentales de ea terapkutica de las trombosis ve- 
nosas, que es probable incluya en el futuro los fibrinoliticos. 

La vía de administración de anticoagulantes, dextranoc y ffbrinoTiticos debe 
ser, en la fase aguda de la enfermedad, la venoclisis a traves de venas superficia- 
les de la extremidad que sufre la trombosis, procurando que dichos fármacos de- 
riven hacia las venas profundas [puncianando, por ejemplo, una vena dorsaC deli 
pie), con lo  cual conseguiremos una mayor accicin terapéutica con dosis meno- 
res. Dicha acción será selectiva sobre la región lesionada y menor en el resto del 
organismo. 

Caso de que se hayan presentado episodios de embolia pulrnonar estará in- 
dicado, además de lo expuesto, tratar el .shock*, tonificar e l  rniisculo cardíaco y 
administrar oxigeno. si  existen SFgnoS de insuficiencia respiratoria. 

RESUMEN 

Sin entrar en c l  terreno quirúrgico. e l  autor pasa revista a la terapéatica me- 

dica de las trombosis venosas, que resume en ocho puntos: lucha contra la es- 
tasis y el edema con tratamiento postural, vendajes y movilizacián activa; lucha 
contra la progresion del trornbo. con anticoagulantes y clarificadores del plasma: 
lucha contra la inflarnacihn con antiinflamatorioc; lucha contra el  dolor e hipersen- 
sibilidad con antiálgicos. sedantes y tranquilizantes; lucha contra el arteriospasrno 
con antiespasmcidfcos; lucha contra la infección, s i  existe, con bactericidas y bac- 
teriostáticos: procurar la I isis del trombo c m  fibrinolíticos; mejorar a l  estado 
general, restableciendo Fas constantes biolrigicac y el  fisiologismo normal. 

SUMMARY 

The fundaments of medical management in venous thrombosis are descri- 
bed. The aims of treatment are: To avoid stasis and edema. position, bandages 
and rnavilisation; to avoid the growing of the thrornbus, anticoaqulants; combat 
thc inflammation (corticoFds, phenylbutazone, brypsine); re'lievs the pain [an- 



tialgics, sedatives]; to force the arteriosgasm (spacmolytics and syrnpathetic 
blokade) ; combat the infection when it exist Dbasteriostatics) ; to  attempt the 

lysis rif thrornbus (fibrinolytics); and routine care of  patient. 
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