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Entre las complicaciones reciente5 o antiguas de los traumatismos de los rniem- 
bros inreriores, creemos quc n la patologia venosa le concierne un papel no indife- 
rente. 

En el curso de un tratamiento ortopédico por _lesiones esqueltticas de dichos 
miembros es. cn efecto, rclntivamente frecuente observar cuadros clínicos atribui- 
bIes a los resultados dc una trombosis venosa, En nuestra cxpcriencia, sólo excep- 
cionalmente reprcrcntan c l  cuadro terminal dc una  afecci6n inflamatotia aguda, 
en tanto que caii cn su totalidad cabe considerarlos como secuela dc un proceso 
de Aebotrombosis que pn~O inadvertido. 

Entendemos pcr Enfermedad flebotrombóticn postraumhtica el conjunto de 
alteraciones de la parcd vcnosa consecutivas a un t rauma que da lugar a la forma- 
ción dc un trornbo ohliterante. 

Aun cuando algunos autores niegan la existencia de dos entidades nosot6gicas 
distintas, la trornboffebitis y la flebotrornhosis, creemos que esta diferenciacibn 
está plenamente justificada, sobre todo desde el punto de vista clínico. La primera 
es irn proceso inflamatorio que interesa la pared dc la vena con alteraciones secun- 
darias del endetelio y formación dc un ?rombo que adhiere intensamente a dicha 
pared y, por tanto, rara vez ernborizante ; transcurre con evidentes rnanife$tacioíies 
localcs y generales (dolor, turnefacciiin, fiebre, taquicardia, etc.), La ffebotrombosis, 
por contra, es consecuencia de comple.ioo cambios en la hemocoagulación en el 
~cntido de una hipercoagulabil;dad, determinados por causas diversas; cl tromba 
que se forma en este caso no tiende a adherirse a la pared ni  a or~nnitarse y, por 
tanto, con mayor frecuencia da lugar a crnbolias. Esta entidad morbosa tranicurre 
con escasas rnanitestacioncs clinic:is, por cuyo motivo escapa íácilmcnte al diag- 
nóstico inmediato que permitiria. una actuación terapéutica adecuada. 

En los sindromes venosos postrsiumriticos, la flebotrombosi5 es con mucho la 
m i s  frecuente. 

Tiene fundamental importancia Fa valoración de1 papel que juega el trauma 
como factor determinante y su proporción en el cuadro de factores I'avosecedotes 
de la fiebopatia. 

* Traducido del original cn italiano por la Redaccibn. 



El conocimiento de cstos factores patogtnicos está todavia hoy muy lejos de 
ser conipleto y definit~vnmente adquirido; n o  obstante. se hace necesaria una es- 

qucrnati7acion pasa comprender la modalidad con que la acción del trauma puede 
incluir~e en cada caso y aportar su contribuciiin a la genesis de la afeccihn. 

En rl ámbito estrictamente limitado del aparato vascular, entendido como 
un todo Uníro junto a la sangre quc contiene, las alteraciones observables pueden 
diferenciarse en tres grupos lundamentales: o) alteraciones de la pared vñscular, 
b) alteraciones citohumorales, y r )  alteraciones de la hcmodinámica. 

En patologia venosa y de modo particular la que conducc rt proccsos obliterantes, 
y que aquí son los que más nos initercsan, e? grupo de aIteraciones fundamentale? 
es e1 que corresponde a la pared. Pero, dados sus  múltiple^ aspectos de profiferacidn 
celular, de trartornos físicos y fisicoquimicos de la substancia fundamental y de 
sus respectivas fibras, de alteraciones enzimiticas, etc., presentan una extrema djfi- 
cultad para la investigaciiin, por cuyo motivo son quizh olvidadas o minusvalori- 
7adas. 

Modifican, en cfccto, la pared vascular determinando una trombofrlia todos 
los traumas directos o indirectos (hematomas, esquirlas óseas, edcrnas, etc.), los 
estados incluso pasajeros de hipooxjas por espasmo arteriolar y de los «vasa vaso- 
rurn)) y las eventuales lesiones nerviosas. En cuanto al arterio y venoqpasrno aparc- 
cidos a continuación de tracciones de un rnicmbro fracturado, S~MMONDS ha 
dernortrado que la tracci6n dctermina un difuso y prolongado arterio y vcnos- 
pasmo en el miembro fracturado o bien en el contrnlatcral. 

Cualquier perturbacibn funcional o anatómica de la pared vascular se traduce 
por una clifcrcncia de potencial elcctros~Atica entre las capas panetales vascularcs 
y los componen les Iiernáticos. La intima tiene, respecto a la adventicia, un potcncial 
negativo: cuando en la intima se establece un potencial positivo, se forma sobre 
ella un [rombo por adhesión y aglutinación de celulas y fihrina. 

EI grupo de alteraciones citoliurnorales de la sangre es de bastante más fhcil 
investi_eación y donde los conocimicntos logrados por una cxtensisirna serie dc 
cstudios verdadcramcnte enorme son con frccuencia supenraloradas en su signifi- 
cado patogénico. No? limitaremos a recordar algunas sucintas nociones. 

Los factores hemáticos están representados por las variaciones cuantitativas 
dc los elementos plasmhticos encargados de la coagulación y por las modificaciones, 
cuantitativas y cualitativas, dc los elementos corpiiscularcs de la sangre. La tenden- 
cia a 1:i hipcrcoagulación dchc atribuirse al aumcnto de los componentes protrom- 
binicos y dc los trombeplastinicos. Para los primeros, según evidenciaron H~NDRICHS 
y M A I ~ G R A F F  mediante cxamcn electroforético dc las proteínas sericas, sc Iia com- 
probado que en los primeros días consecutivos a la fractura existe un aumento de 
las alfa y con frecuencia tambfCn dc las beta globuiinas e inversión del cocicnte 
proteico. Dado que la protrornbina viene vehiculada por las globulina~, se Iia atri- 
buido un significado al aumento de las propias glohulinas en las dos primcras 
semanas de I i i  Gractura, por cuanto en este periodo liallarnos una mayor facilidad 
para las trombosis. También Ivfo~isr y colaboradores han observado, en el mismo 
periodo, una hipcralra e hipergamma globulinemia de importancia y duracibn 
variable segiin I:i intensidad dcl trauma. En cuanto a los componentes trombo- 
plastinicos, complejor lipoproteicos de comportamiento euglobulino-similar, cabe 
igualmente explicarlo según la actitud de las fracciones seroproieicas citadas antes. 
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LIMFNTANI y RERNASCONI, en estudios realizados en 20 enfermos con fracturas, 
utilizando un <ctes~» al suIrato de dextrano, Iian asimismo demostrado en la primera 
decena siguicntc a la fractura una  Iiipcrcoagulabilidad sanguínea. 

Eii  l;i prictica, después de cualquier trauma se produce un aumento de Ia 
tasa dc tromboquinasa, de trombina, rIe factor V111, de fibrinbgeno, una disrni- 
nución dc la tasa de fibrinolisina y un aumento del poder antifibrinolitico del plas- 
ma. A continuación del propio cstimiilo los eIementos figurados de la sangre: mues- 
tran las siguientes modificaciones: 

-Aumento de! numero de plaquetaq, con Io que aumenta tambiCn la adhe- 
sividad y la aglutinabilidad. 

-Los hematies prcscntan fcnómenoc de aglutinación intravascular y forman 
aglomerados que pueden ser tranqportados hacia la periferia en las pequeñas arte- 
rias o capilares, o bien scdimcntarse en la luz de los vasos de mayor caIibre, obs- 
taculizando o enlenteciendo la circulación. Estos a~lornerados representan el núcleo 
inicial de los trombos. Los Iiematies tienden, ademas, a aglutinarse localmente en 
el lugar del trauma. 

-Aunque todavía no demostrado, es posible que despues de un trauma el 
poder de adhcsividnd de los leucocitos aumente, como sucede en el embaraza 
I PALEARI). 

E1 tercer grupo dc alteraciones, de naturaleza exclusivamente hernodinárnica, 
puede de difcscnt cs modos contener factores patogenicos de flebopatia. Asi, una 
disminución en la velocidad circulatoria cabe que determine una hipooxia en la 
pared veno5a creando más o menos graves trastornos en el metabolismo de los 
tejidos contenidos en ella, como asirnil;mo hvorccer la primera fase del proceso 
trombótico, en particular la adhesividad dc las plaquetas al endotelio. Por otra 
parte, un aumento de la presión lateral puede incrementar el paso transendotelial 
de substancias cuya presencia en la pared vascular prepare el camino a procesos 
patológicos múltiples; lo mismo que una  disminución en dicha presi6n lateral 
puedc constituir un clernento favorccedor de la proliferación endotelial. 

Los factores dinámicos son aqucllos quc conducen al enlentecimiento de la 
corriente sanguínea, lo que en opinibn de los autores más reconocidos representa 
uno dc los ractorcs de mayor importancia en la génesis de la enfermedad trombo- 
embiilica. 

Aunque el corazón sea plcnamente eficiente, en Ios pacientes con lesiones trau- 
máticas de los miembros Enfcriorcs la estasis es casi inevitable. En estos suietos los 
movimientos de la extremidad lesionada son con frecuencia imposibles, ya por 
dolor, ya por soportar una tracción tranccsquelitica o un escayolado inmoviliza- 
dor; por ello, la bomba sural o r<corazón venoso periférico)) (Mc LACHLIN) no es 
muy eficiente. 

Viene a agravar Ia situación la estasis, puesta de manifiesto angiográficamente 
por RWM y SCIIMTRSO, correspondiente al foco de fractura de los huesos largos 
(tibia y fémur) ; cstasis que se prolonga hasta que tiene lugar el restablecimiento de 
la continuidad de Ia cavidad medulas y, con ella, la integridad de la red venosa. 
Esta colecciiin Iiemiltica crtancada en el foco de fractura cs ruente continua y du- 
radera de material zrombóono. 

Estos trei grupos dc al teraciones se interfieren, además, reciprocamente entre 
sí de la manera miiq compleja; a su vez, responden a otros factores extravasculares 
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inducidos por el trauma en los tejidos vecinos y que concurren de modo indirccio 
facilitando la formacibn del trom ho. Ya hemos resaltado cómo la inn1ovilizaci6n 
en cama durante un cierto tiempo rcprecenta por sí una de las causas de enlente- 
cimiento de la circulación. Naruralmcnte, esta no puede ser 1a única ni la más im- 
portante causa, ya que de ser asi In trombosi~ se produciría por igual en el micmbro 
iraurnatizado y en el indemne. 

Es evidente, en cambio, la absoluta predilección del proceso trornbótico por 
el micmbro lesionado, por lo cual dcbcmos recordar que a la inmovilidad se añade 
la acciiin de la tracción, del escayolado, de los vendajes de contención e fnclu~o el 
estimula algógeno reflejo que inhibe el movimiento. Entre los factores extravaqcu- 
Iares hay que atribuir al parecer un papel preponderante al hematoma postraumá- 
tico, capaz de actuar ya mecáninjcamcntc, crcando un obstáculo a la circulación, ya 
como origen de substancias coagulantes. 

La compresi611 ejercida por el hematoma sobre los vasos vecinos puede, además, 
a la larga, provocar lesiones parietales mas o menos reversibles, favorecedoras todas 
ellas de la deposiciiin de los elementos eorpurcularel; de la sangre en el endotelio 
(PALEAR]). 

Otro dato que indica que el hematoma es una de las causas principales dc 
trombosis e$ el hecho de que en nuestra casuística, excluidas las fracturas de cuello 
de fémur, donde sin duda tiene gran importancia la edad de los pacientes, la trom- 
bosis fue mhs frecuente en las rracturas de Ia pierna que cn las de femur. En las 
primeras, sobre todo en las que interesan la articulacibn de  la rodilla, es frecuente 
hallar un voluminoso hematoma en la propia ariiculacidn o cn la parte proximal 
de la pierna. De tal modo determina un aumento de la presi6n en tal; parte$ blandas 
de la rodilla que provoca la compresión de la vena poplítea, poco protccida y dc 
sutiles paredes, y de la partc psoximal de los vasos profundos de la pierna ( BAUER). 

En conclusión, si la estancia en cama durante un cierta tiempo, por la causa 
que sea, y el consiguiente enlentecimiento de la circulación son causa dc un número 
limitado de Rebotsombosis, en las lcsioncs traumaticas de la rodilla y de [a pierna 
el retardo ocasionado por el hematoma jueea un decisivo papel con notable aumento 
de la incidencia de trombosis. 

Un postrer factor interviene en aumentar la posibilidad de una comprcsi6n 
vcnosa: las bruscas y violentas maniobras sobre eF miembro fracturado, obligadas 
n veces para conseguir el correcto afrontamiento de los rnuñones. 

Pns último, debemos tener presente quc e1 eventual estado de «shock» es por 
si mismo capaz de facilitar la. aparición de una trombosis por medio de un meca- 
nismo múltipIe: hipotensión, hipovoternia, hipercoagulahilidad, etc. 

Vamor ahora a hacer algunas consideraciones cl inico estadísticas basadas en 
nuestra. experiencia sobre 7 444 fracturados de los miembros inferiores asistidos en 

el ((Istituto Ortopedico Regina Mana AdeIaide)~ de Torino en los idtimos quincc 
anos (1-1-47 a 31-Xll-61). 

Los datos que aportamos han sido obtenido$ de observaciones que exclusi- 
vamente tienen rclacibn con fracturas, ya que, si bien es verdad que Ia importancia 
del trauma y del «shock>) no siempre es directamente proporcional a la aparición 
de secuelas vasculares, s61o es de Pos fracturados -pacientes observados largo 
tiempo y regular y periddicamente controlados- de dondc podemos obtener segu- 
ros datos clínicos, radiogrificos y de  Iaboratorio inherentes al curso dc la afección. 
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Adcrnás, por la importancia de la propia Ieii6n, los fracturados suelen ser internados 
permitiendo asi una mhs profunda y prolongada obqervación del curso clinico y 
de la5 eventualc4 complicaciones vasculares. Como ya hemos dicho, quedan ex- 
cluido5 de nueqtra investigación los traumatizados portadores de disiorsiones o 
contu.~ionc< de los miembros inferiorcs que, :iunque numerosos, por la poca irnpor- 
tancia dc sus lcqiones han sido tratados por lo general arnbulatoriarnente en e1 
servicio de urgencia y que casi en su totalidad no han vuelto dc modo seguido a 
nuestra observación. Ytase cuadro 1. 

Dc los datos expuestos podemos sribrayar que mientras es muy raro (33 casos, 
0,44 "J,) cn los traumatizado5 dc 10% micm hros inferiores la aparicion de un cuadro 
etiquetado de tromboflebitis, cs notablemente m i s  frecuente (679 casos, 9,2 %) 
la observación, al suprimir el escayolado .o despues, de secuelas que representan el 
rcsul tado de lesiones RebotromhOzicas que casi siempre transcurrieron inadvertidas 
cn su fase inicial. En cu:into R la relación entre incidencia de enfermedad fiebotrom- 
bótica postraurnática y particular localización de la rracr um, también en nuestra 
casuistica hemos haIlado como lugar dc eIeccion en orden dccrecientc el cuello de 
fémur, la pierna, la rodilla, los rnaleolos, etc. 

De acuerdo ron la mayoría de autores, el sexo mis afectado es el femenino. 
Esto es particularmente evidente en las fracturas de  cuello de fémur y de rodilla. 
Por contra, en lo que Iiace relación a la pierna hemos Iiallado un  tanta por ciento 
mayor de varones afectados, debiendo resaltar que eqto cstá en relaciiin con la. fre- 
cuente observación en los últimos años de lesiones osteoarticulares en tal lugar 
debida a traumatologin de carretera, deportiva y de trabajo, caracteristicas dc la 
edad media dc la vidit masculina. Si la predilección por cl sexo femenino es rcfati- 
vamente modcsta en cuanto a la flebotrornhosis se refiere, mucho más acentuada 
(4 : 1 )  rcsultn cn cuanta concierne a la trornboíi ebitis. 

La afcccilin corresponde generalmente dc modo exclusivo a la edad avanzada 
y ello. 5cgUn HALMGREN, por la disminucidn de las dlu las gigantes heparinociticas 
tras los ciiarenia años de edad. En nucstrn casuistica realmente existe una clarísima 
predflecci6n por la cdad comprendida entre el V 1 . U  y 1X.Q decenio para lo? porta- 
 dore^ de fracturas de cuello de femur, mientras que en fracturas mhi distares la in- 
cidencia de enfermedad tromhoem bhlica se reparte uniformemente eil la cdad media 
y en edad mas avanzada con predominio por el 1V.O y V . O  decenio. 

La complicación embólica ha surgido en 43 casos, de ellos 9 mortalcs. El tanto 
por ciento es reIativamente hajo cn relación a las cifras aportadas por otros autores 
(PALEARI, VANCE). NO obstante, consideramos que muchas de las supuestas bron- 
concumonias de los ancianos traumatizados no son otra cosa que infartos pulmo- 
nares clínicamente ignorados. 

Mientras el cuadro cliniro evidente de una tromboffebitis es de diagnóstico 
fácil. más dificil resulta el dc una Rcbotrombosis que con frecuencia se localiza en 
las venas de la pelvis, remorales o tibiales. 

El sindoma que requiere mayor atenciiin por el rnbdico es la presencia de 
puntos de notablc resistencia y dolor a nivel de los miembros inferiores. Cualquier 
enfermo encarnado por una afección determinada debe ser sometido a una cuoti- 
diana observaciiin al objeto de descubrir la eventual aparición de edema en las 
piernas, así como dolores en Fa pantorrilla, en e1 muslo o en la planta del pie. EEc- 
mento sospecho~o cs la persirtencia de u n  estado subfebril de causa desconocida: 





ANGTOLOG~A PNFFRMFVAD F I . F R O T R O M B ~ C A  P O S ~ A U U  A ~ C A  
VOL. XVI. N,' 1 

puede constituir el indicio de una flo_posiz venosa preccdcntcmcntc ignorada. En 
la práctica, cualquier paciente encarnado debería ser visitado cada diñ, buscando 
los sipientes  dato^: 

-Dolor a la presión en la planta del pie, en la pierna, en el dorso del muslo. 
en la cresta tibial, en el hueco poplitco y cn cl conducto de los adductores. Con fre- 
cuencia, lo primero que suele observarse 2s la presencia de ganglios tumcracto~ 
bajo el ligamento inguinal. 

-Tumefacción de los miembros infcriorcs : el edema debe siempre inducir 
a la sospecha de procesos trornbóticos. 

-Presencia de cordones venosos arrosatiados, dolorosos a la presión, palpa- 
bles superficialmente, que hacen presumir sicmpre la existencia de una flebitis. 

-Pulso, temperatura y V.S.G. 
-Tenesrno vesical o espasmo intestinal. 
-Aumento de los niveles de nrotrombina. 
En la4 formas m i s  avanzadas Un indicio de trombosi~ profunda 10 constituye 

Fa prcsencin dc vcnas colaterales dilatadas y visibles, Tal sospecha puede confir- 
marse por medio de la Rcbograíia, así como por los rnftodos dc control de Sertl-ies, 

En muclior de los pacientes ob~crvado~ por nosotro? no ha sido posible un 
diagnóstico precoz por la poca importancia de los síntomas clinicos y, sobre todo, 
por que en un clevado número de casoq se trataba de cnfcrmns portadores de ven- 
dajes escayoladoq. Por este motivo nos encontrábamos con inucha frecuencia, 
como ya herno5 dicho, frente a las consecuencias de la. af'ccción trornbijtica. 

En la tromhosi% vcnosa la mejor terapéutica es la profilaxis. 
Independientemente dc la importancia del trauma, cabe disminuir la incidencia 

de la eoa_gulación intravascular procurando que la tbcnica y Iaq manipulaciones or- 
topedicas sean lo menos trnumatizantes posible. 

Los m i s  importantes factores de la tcrapeutica profildctica son: 
-Evitar la deshidratacidn. 
-Ivlovilizacibn activa y pasiva de los miembros. 
-Gimnasia resriiratorin. 
-Prevenir los aumentos de tensión abdominal. 
-Colocar el leclio en poqicihn declive. 
En los individuos donde la inmovilización es necesaria conviene evitar el en- 

friamiento de la extremidad traumatizada. En lo? pacicntec cuyo miembro se ha1 la 
inmovilizado por un escayolado la rctcncibn del: calor corpiireo es suficiente para 
aumentar el calar de la extremidad y para producir vasodiIataci6n. 

Una vez manifiesta la fiebotromho~is. adernris de la terapéutica anticoagulante, 
la forma más raciona1 de tratamiento es la que intcnta. combatir el vasospasmo y 
producir vasodilataci0n en el miembro afccto. 

En nucstra practica diaria buscarnos aunar estos objetivos mediante el cm- 
pleo ai~lado o aqociada de hIoqueos anestésicos dcl simpitico lumbar, vasodilata- 
dorcs y aplicación de calor húmedo a Jo largo del mfembro intcrecado. 

En conclusión, dado que el tratamiento dcl sindrome po~trombótico y sus 
secuelas ofrcce cicairis perspectivas de éxito, cs ncccsario Iiacer lo posible por des- 
cubrir lo antes posihle la aparición de una trornbosiq, con ohjcto de poder tratarla 
correctamcntc y prevenir así el establecimiento dc la denominada enfermedad 
postrornbórica. 






