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INTRODUCCION

Esta tesis nos ha dado la oportunidad de analizar un
tema tan importante como ee la Enfermedad tromboembéliica y sus
complicaclones principales y presentar la experiencia obtenida_
en el Servicio de Angiologfa del Hospltal General del Centro M&
dico Haclonal.

Conceptos Generales,

La tromboflebitls es una onfermedad obstructiva par-
cial o total de las venas, y ge caracterlza por dafio de la pa--
rad vascular y trombosis.

Los términos flebitis, tromboflebitis & trombosioc vg
noga 62 han empleado indistintamente, en la literatura médica -
Por mﬁcho tiempo sin llegar a una dafinlclén, En un intento por.
aclarar estos conceptos sec designa con el nombre de tromboasis a
la coagulacifn intravageular en el wvivo, ya sea en su totalldad
6 en- algunas de sus partes. A la masa sélida rosultante de este
procaso racibe el nombre de trombo, el cual a su vez, ao llama_
parietnl u obliterante, segfin sc encucntre adheride o né 2 la -
pared vascular. La trombosis en un principlo es un fenfmeno que.

no se manifiesta por sintoma alguno, Estos aparecen como conse-

cuoncia de la movilizacibn del trombo (cmbolia) o do los fond-
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menos inflamatorios cque desancadena la pared vascular (Flebitis)

Si un tromke sa moviliza en su totalidad ¥ lo hace prg
cozmente (1), la embolia sorfi el primor signo de la trombosis y_
el dnico, si la ciwbolia es mortal. Clinica v anatdmicamente in--
cluso en la autopsia, la embolia pulmeonar constituird la fnica -
manifestacidn demostrabla de la treatosis vonosa. La rapidea del
dapplazamiento del trombo impide la present acifin de altoracio--
nea parletales flebiticas en el sector venoso gque fue asicento de
la trombosis. Anf, resulta que la embolia pueds no ser una sim--
ple complicacién de la enfermedad,sino la enfermedad misma.

si el trombo venoso po se moviliza y pormanece cn su -
lugar de origen(l), suelc‘adhurirse a la pared, comportindosc co
mo cuerpo extrafio, desencadenando inflamaecién de la pared vascu-
lar, esto as, una flebitis que pe oxterjoriza clinlcamente por -
gu cuadro elfnico. También puede ocurrlr, la dos cosas a la vez
flebitis ¥ embolia. Cono resultados de estos hechos menclonados_
sa ha Intentado lograr una clasificacifn de estos fenbmencs y la
tepis mis difundida las clagifiea en dop tipos. {2,3 y 4).

1) .- FLEBOTROMBOSIS,.- Serfa una enfermedad venosa par-
clal & total, causada por un trombo intravascular que no se aso-
cia a procesos lnflamatorios de la pared vascular, puesto que es
te cofigulo puede estar flotando dentro de la luz o ligeramente -
adherido y por 1o tante, f&cilmente dcaprenéible, hecho favorecl
do por la retracclén natural dei codgulo. .

2} .~ TROMBOFLEBITIS,- Esta es tamblén una anfermedad -
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parcial 6 totalmente oclusiva, causada por un trombo asociado -
a una reaccidn lnflamatoria de la pared vascular, por lo que al
ancontrarage firmemente adheride a la pared vascular la nosibilli
dad do embolizacibn ep remota. Se han diferenciado tres tipos -
de trombog, conforme a cada onfermecdad. Una posicién intermedia
consildera que el trombo de la tromboflebitis serfa de color ---
grisficeo y muy atlherido a la pared, y gue en su estructura pre-
domina la fibrina, plaguetas y leucocltos. En la flebotrombosis
de color rojo obsecuro poco o nada adherido y sin reaccitn iafla
matoria, en su composicifn predominan la aglutinacién de gldbu-
los rojos y fibrina y con mayor tendencia a la retraccibn. Exis
to un grupo mixto el cual se haya integrado por porciones blan-
cas y rojas. Esta clasificaclén fue originalmente deserita por_
Ochsner y De Bakey {(2).

Por ostos motlvos para evitar confusioncs innecesa---
rlas go ha llegado al acuerdo de utilizar el término de "Enfor-
medad tromboombblica" que incluye dentres de su generalidad to--
dae lap formas de trombosis o inclusive la embolizaclén pulmo--

nar gue por su gravedad debe tenorse slempro on menta.



"HISTORIA.

siendo los padecimientos venosos acompaflantes de la natu-
raleza de la espocie humana, estos son tan antiguos como la misma_
humanidad, siendo mepclionada desde la cultura heléanica (5). Galeno
vy Vogalio describen casos fatales de tromboembolisme (6,7,B). Se --
cree que haya sido Hunter gulen establecid lag primeras doscripeio-
nes de la tromboflebltis, pues dijo que la enfermedad era primaria-
menta un proceso inflamatorio de la parte mfs interna do la vena.

Segfin bavis (9,10}, Maurceau on 1668 describié un caso do_
tromboflabitis postparto atribuyéndolo a metfstasis de logquios que_
deblaron ger expulsadoa por via vaginal, en 1676 Wiseman cstablece_
la relacién entre la coagulacién intravascular por alteraciones sig
témicas do la sangre y dascribe la forma de propagacidn de los trom
bos., (11) Bochat relata que era debldo a la tendencia de lam venas_
a inflamarse, contrario al concepto de Cruvellher quien consideraba
la trombosis como causa de la inflamacién.

Puzos dascrlbild el término "pierna ds lecha” on 1759, alu-
diendo al edema de las tromboflebitis iniciales, siends Hull sl au-
tor del término Flegmasia Dolens en lB86 y White (9,10) lo comple-~-
manté al hablar de Flegmasia Alba Dolens PuyerpedaRum. Fue Davis en_
1823 quisn realizé un estudic clinico patoldgico de la Flegmasla Al
ba bolens pucrpedarum, creando controversias en su tiempo, a.cepta"n-—
doge finalmento la tromboflebitis ilicofemoral para fundamentar su -
etiologfa. La Flegmasia Cerulen Dolens, fue descrita por Fabricius_
Hildamus (12) en 1593, pnaheriorménﬁe Hunter, Gallard y Gregoire --
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1la clasificd como Flebitis Azul, (13},

La trombosis de la vena axilar por esfuerzo fue descrita
en 1058 por Paget (0,14) y en 1884 Hughes Von Schrotter (15) deg
eribo otros casos por lo que es conocidolcomo Sindrome de Paget-
Schrotter de acuerdo con Brigs {16} quien imprimié el término --

"tromboflobitis idiopitica recurrente", sin embargo exlaten otras
dencripciones previas repovtadas por Jaidioux en 1845 y por Fre-
my en 1864,

La primera descripeifn de tromboflebitis postoperatoria_
fue hecha on 1894 por Von Strauch quien doscribid tres casos, en
1902 Clark {17}, comunica 41 casos de tromboflobitis postoperato
ria, en 1905 Cordier (18} aproximé al 2% de los casos de trombo-
flebltis postupuratoria: Rokitangky inicia las controverslas ---
acorca de al la trombosis es inicial o si 1a inflamacidn os pri-
mero, tema que fue conjuntamente revizado an 1B99 por Wlech, sin
enbargo el conocimiento acerca de la ctioclogfa de la trombosis -
venosa no avanzd pignificatfivamente hasta que Wlech publica su -

clfisleo artfeulo. En esta misma Spoca se describe la asoclacisn de
Cancer pancreatico y su asoclacién con la tromboflebitis migrato

ria conocidn dosde entonces como Sindromo de Troueau,



EMBRIOLOGTA. {19)

El desarrollo dal gran sistema venosc ew complejo y de -
considerable importancia desde el punto de vista clinico. En el -
embritén, al f£inal de la cuarta semana, las grandes venas se desa-
rrollan a partir del estadio plexiforme, con un nimero de cannles
qua corren principalmente en dirccelén longitudinal. De las extre
midades inferlores za sabe que la vena safena ag la primera en -«
formarse, las grandes venas profundas de la misma se forman en un
periodo wés tardfo, la preaencia de vilvulas venosas ge demu@p—--
tran dagde el cuarto mes de desarrello y ya en @l embrifn de 4iom,
tres grupos principales de venas debon distinguirse para explicar
ol desarrollo embricléglco de la vena cava:

a}.~ El aistema de vonas vitelinas deracha e lzquierda -
(Venas Onfalomegentdricas) que llavan la sangre del saco vitelino
al conducto venoso,

b).- Venas Umbilicales,que nacen en lam vellogidades co-
rif6nicas y llevan sangre oxigenada al corazén.

c) .~ El sistema lntraombrionnrio de las venas cardinales
anterior y posterior que reciben la sangre del cuorpo del embridn
proplamente dicho. (fig.l}.

Las venas cardinales anterioros drenan la regifn craneal
del embrién y las posteriores colocadas como vasos longitudinales

corren por la porcifin doreo lateral del pliegue urogenital, egtas

drenanel cuerpo dal embrién incluyendo al mosonefra ¥y las extremi



dades infericres
Las venas cardinales antoerioves y posperiorca 8@ unen
para formar el conducto de Cuvier y vaclan en el seno venoso la
teral a la desembocadura de la vena umbilical derecha: daspufs
de que lag venas cardinales posteriorae se encuentran hien desa
rrolladas, aparece un nuevo par de venas; las subcardinales que
corren en la parte media del pliegue urcgenital, su funcifn ==«
principal ee drenar ol sistema urogenital del embrifin en desa--
rrolle; primero ol mesonefro y la gbnadac, mfia tarde el metane-
froa (rifiones) y por dltimo las g&nadas y glindulas suprarrena-
les. Al mismo ticmpo vacfan hacla el crdneo en las venas cardi-
nales popteriores mediante numercosas anastomonis.
Ya en el embrifn de aproximadamente 10 mm de longitud_
ol sistema venono cardinal es igualmente simétrico y deparrolla
do bilateralmente, Las venas subcardinalas aumentan de tamafo y_
forman numarosas anastomosls c¢on las venas cardinales posterio-
ras,
El crecimicento del mescnefro origina que las venas —-
subcardinales derecha ¢ lzquierda se anastomoson entre sf, for--
mando un plexo vencso entre ellas, como resultade de la unién -
inter-subcardinal.
La vena subcardinal derecha se conecta con los cana--
les hepato-cardfacos por un plexo, al cual répidamento ae tfang

forma en un canal largo, para formar la anastomosis subcardinal



hepdtlca que dar§ origen al segmento hepitice de la vena cava -
inferior.

Esta combinacién forma el segmento pre-renmal de la -
vena cava,

Un nuevo sistema venoso aparace hilateralmente en lna_
poreién caudal del enmbridn llamado sistema sacro~cardinal, for-
mado por dos canales principales situados mis haclia el dorsc y_
qua van a desembocar haciende un arco an la poreidn inferior de
lns vonas cardinales posteriores. Dos pequelias venas longitudi-
nales situadas en la porcidn ventral del embri6n y conoctadas -
con los arcos cardinales por numercpas anastomdsis forman las -
venas caudales (fig.3).

El siguiente desarrollo lmportante en el embrién do -
15 mm,es la divisi6n post-renal de la vena cava inferlor con el
desarrollo de los segmentos renales y supracardinales. La vena_,
cardinal posterior izquierda comienza a atrefiarse on la parte_
inferior del embridn y el poegmento lzquierdo del seno venoso va
atenuindose para formar posteriormente sl meno coronario. Las -
venas subeardinales, particularmente la derecha y la anastomo--
sis gubcardinc-hepitica comienza a crecer considerablemente y -
.an forma répida se inicla la formncidn de loe principales cana-~
les venosos del corazdn, en esto tiempo han perdido sus conexip
nes craneales con las venas cardinales posterioras, inlci&ndoaﬂ.

anapgtomosals de las venas pubecardinales y lag sacrocardinalen, -~



, principalmente del lado lzquierdo,

Las anantomosis suhrardino-sacroncardinales, aumentan
del tamafio mientras que las concxiones entre las sacrocardina-
los ¥ la cardinal posterior 1zquierda scn interrumpldas ¥y se_
fprman grandes anastomosis entre las venas sacrocardipnales de-
recha e izguierdn y las venas caudales,

S5e¢ injicia la formacibn de un puevo gistema colocado
dorac latoral a la acrta, formando dos canales longitudinales_
llamadoes venas supracardinales, dstas llevan la sangra a la --
poreisn terminnl de los venas cardinales posteriores por anas-
tomosis en su parte superior y media, las cuales drenan la pa-
red dol cuerpo del embrifn por medic de las venas Intercosta--
len, nsf miemo forman a nivel del collar renal el esbozo do --
las futuras venas renales con la unién de lan venas supracardi
nales y aubcardinales (fig.4).

En el ermbrién de 17 mm las mayores porcionos de los_
vanas cardinales posteriores comienzan a desaparccer y eventu-
almente s6lo las partes terminales en ol inicio de las vapas -~
supracardinales perpistan para formar hacla la derecha el arceo
de la vena aclgus y a la lzqulerda lz poreifn superior do las_
vonas intercoatales, La pacro cardinal derecha y las venas sub
cardinales junto con las anastomosis subcardino-hepatlca.han -
llegado a constitulr la prineipal via de vaciamiento de la par

to inferior del ombrifn, asimismo se desarrollan grandes cana-



les entrs lag anastomosis del plexo venoso sacro cardinal, que -
formar#in la parte proximal de la vena iliaca, comln izquierda.--
La vena subcardinal izquierda persiste en el adulto como vena su
prarrenal. En la subcardinal derecha numerosas venas pequefias --
procedentes de la glindula suprarrenal panetran on los segmentos
subcardinales de la vena cava y probablemente una de cstas por--
sistan on ¢l adulto como vena suprarrenal derecha, las divisio--
nes de lps venagp gubcardinales a nivel lumbar, tienen gran impor
tancia en el dosarrolleo embriolégico de las venas gonadales. Co-
mo resultado de estpas alteraciones embricléglcas las anastomosio
ilidcas permanccen como finlco vestigio del sistema cardinal pos-
tarior, a travéa del cual toda la sangre retorna al corazén por_
las venas supracardinales lumbares, que se encuentran onsancha--
dao.
' La divisiones pre y post repnales de la vena cava so en
cuentran blan desarrolladas, ambas supracardinales estin todavia
presenies en la porcitn toricica y son continuaclén de las venas
supracardinalea lumbares,

Finnlmente el spistema caval derecho se agranda mien~--
tras el izquierde disminuye, lae anastomosis iliacas se deevian_
a la doroacha guedando mie en linea con la cava derecha, en esta_

etapa el desarrollc del collar renal {anillo vonosc circumndrti-

co) puede ser encontrado limitado ventralmente por las porciones

del segmento de las subcardinales de la vena cava inferlor y--—-
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las anastomosis intecrsubcardinales, dorsal a la acrta. El co-~-
llar eat§ formado por las venas supracardinalee y la unifn in.
tersupracardinal, posteriormente en cada lado de las venas re-
nales gue estdn prasentes y drenan su porcidna ipsilateral del
collar renal, mis tarde el desarrollo izqulerdo revela que el_
sagmento dorsal del collar renal y la vena renal mis dorsalmep
te colocada desaparcce formando una scla vena renal ventral a_
la aorta en la cual una de las venas renales embrioclfgicamente
persisten, probablemente la anterior y la parte dorsal del co-
llar renal se atrofia.

Finalmente la vona cava inferlor izquierda es do -
las Gltiman venas ecn desaparecer y asi toda la sangre de las -
anastomosis iliacas drenan hacla la diviaién pro-renal de la -
vana cava Inferior a traves de la gqran vena cava,

RESUMIENDG: La vena cava inferior definitiva esta
formada siguiendo de abajo hacia arriba de la siguiente manera.

1.-Anastomoeis de las vonas supracardinales con el
segmento caudal de la supracardinal deracha.

2,-Anastomogls derecha entre la vena supracardinal
y la subcardinal.

3.~Un segqmento de la vena subcardinal derecha.

4.~Anastemosls subecardino-hepitica.

5.~parte terminal de la vena viﬁalinn deracha.

6,~Vena supracardinal deracha= gran vena acigos,

11
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Fig., 1
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Fig. 2
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naturaleza primlitiva de los paraes venocsos.,



Fig. 3
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AHATOMIA DEL SISTEMA VENOSO.

Existen tros sistemas venosos qua coendacen la sangre_
da retorno:

EL SISTEMA DE LA GRAN CIRCULACION.

EL SISTEMA PUIMONAR O PEQUERA CIRCULACION.

EL SISTEMMA PORTA.

Analizaremos por ou mayor trascendencla para este trp
bajo el sistoma venoso de la gran circulaclén. Se inicia en -~
los 140,000,000, km. de capllares distribuldos en teda la eco-
nomfa, Estos vasos tienen un difmetro luminal de B micras con_,
una pared de una micra de ogpesor constiulda por una capa de -
¢hlulas poligonales (andotelio) ¥ una membrana basal de gluco-
prote{nas, Las vénulas contindan en ol drbol venoso y miden 40
micras de calibre con una pared de 2 micras de espesor, tenicn
do comunicacldn con las venao medianas cuyo calibre es de 5 mm
slendo su tfinica media en donde predominan Fibraa de colfigena_
y elastina. Caracterizan a las venas la presencia de vilvulas_
endotaliales con la funcifn de interrumpir largas columnas hi-
drostfiticas cuya preglén afectarfa la funcién de loe capllares.

Las venas se distribuyen en dos redes: superficial
y profunda que posecn vasos comunicantes para drenaje del sis-
tema superficinl, El sistema venoso profundo se comporta da ma
nera difersnte en los miembros superlores a inferiores, Se con

sidora funcicnalmente hablando de mayor importancia la circula
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cién profundn on les miembros inferforee y es a la Inversa en -
los miexmbros superiores. La circulacién guperficial ticpe capa-
cidad para constitulr vias e drenaje compensador cuando g€ Ge~-
cluye la circulacidn prof unda.

En los miembros infericres existe en la planta del -
pid la suela venosa de lLejars qua drena a las vepas marginaless
Las venasg dorsales del pid so continjan en forma ascendenko con
la safana externa y la interna, La safena externa se vuaelve sub
aponourética en al surco intergemelar drenando on la venn popll
tea junto con la comunfeante lateral de la safena interna, la -
cual asciende por la c¢ara interna del muslo y degemboca atrave-
zando 1a fascia cribiforme en 1a vana femoral superficial for—-~
mando el cayado de la gafena intoerna por arriba del ligamento -~
de pllan Burne donde recibe do 4 a 6 afluentes.

La circulscibn profunda se origina do perforantes —-
dorpales y plantares que constituyen los tronpces vencsos tibial
anterior y posterior ademfs del poronao, siendo dos por cada ar
terin hombninma, confluyoendo an el tronco tikioporonco y vena po
plitaa para convertirsa postariormente en femoral superficial -
que racibe afluanton del muslo y junto con 1o vera femoral pro-~
funda formar la femoral comfin. A nivel de ia pelvis se convier-
te on vena iliaca oxterna gue junto con la hipegastrica forman_
la iliaca primitiva. Este recibe afluentes sacros, pdlvicos 9 -

paravertebralen las cuales realizan ampliad anastomosis forman-



do plexas que originaran mfs arriba con las lumbares s intarcos,
tales la vena fcigos mayor,

A nivel del cuarto espacle intervortebral lumbar so-
bre ol lado derecho del cuerpo de la vertebra origina la vena -
¢ava inferior dondo drenan las venas gonadales, renales, lumba-
res, capsulares, suprahcpaticas, siendo a este nivel llamada ve
na intrahepatica. Atravieza el diafragma y despuds de un segmen
to intrapericardiceo casi horizontal drena a la auricula derecha.

En ol miembro superior las redea palmares que so hapn
originade de la confluenclia de lasvenas pulpares y dorsalas, --
cons tituyen eon la cara posterior de la manc el arce vencso dor
Ba) y la salvatela que van a dar origen a las vonas radial ¥ cu
bital superficial. A nivel de plioqua de flexién del codo for-~

man las venas principales del miembro superior; la Basilica y la
Cefflica. La Baafilica asclende por ¢l borde ipterno dol bicepg_
dasembocando cn la axilar y en ocaslones en la humeral. La Ceff
lica aselende por el borde extarno dal biceps desembocando a ni
vel de la axilar en la fosa de Morenhoin. Las venas profundas -
del mienbre superior sigucn la trayoctoria de las arterian, dos
para cada arteria, hasta llegar a ln axilar donde se contlnuan_
como vena subclavin, que al reclbir a la vena yugular interna -
da origen al tronco bragquiocefdlico; loa cualas confiuyen an el
lado dorecho formando la vena cava superior que se vacia ch‘ln;:,

A. darecha,

14



. Las vanas de la cabeza vy cueln se criginande los ge~
nos venosoa de la duramadre, que confluyen al golfo de la yugu
lar inéorna y recibon en su tryectu. esta, al tronco tirelingu
facinl, yugular externa, yugular anterior, tiroldea media y ~-
termina drenando en el tronco bragulocefalico conrespondiente,

Ep el torax las venas lumbares y las interconstales_
integran el sistema Acigos que desenbocan en el aistema venoso
bragulcefflico derecho y on el slatema hemiacigos en el izqui-

ardo.
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FIGIOLOGIA.

Las venas funcionan como conductos para transporte de --
Qangre de loa tejldos nuevamente hacia el corazfn . Cuando la pre
8idn del amistema vencso es muy baja, las paredes venosas son del-
gadas, pero musculares, por lo que pueden contraerse y dilatarse,
‘por lo tanto almacenar mucha o poea sBangre segtGn lae necesidadas

del cuerpo.

Volimenos de sangre en las diferentes partes de la Circu-
lacién.

La mayor parte de la sangre estd contanida en las venas,
agl aproximadamente el B4% de toda la sangre de la economia cque se
haya an los vasos, al 59% se encuentra en las venas, al 15% en las
artorias, el 5% en loa capilares, ol corazfHn contiane el 7% y 9% -
en los vasos pulmonares,

Area de Corte Transveraal de la Sangra.

51 todos los vaaos da‘cada tipo se pusieran unos junto a
otron, el 5rua de corte transversal serfia como sigue:

Aorta 3 2.5 cm2.

Arteriolas; .40 em2,
Capllares i 2,500 cm2.
Pequefias arterias: 20 cm2.
Vanulas 250 cm2,
Venas poequaflas a0 cm2,
Vana Cava 8 cm2.

Obsérvese que en particular la gran drea de corte trans-
‘vergal de las venas, en promedio unaa cuatro veces mayor que:ql de
las arterias correspondientea. Esto explica el gran alma:gnamiéntﬁ

de sangre en el sistema venoso comparado con ol sistema arterial.



purante afios se ha considerade que las venas oran vias -
de paso para la llegada de sangre hacla el corazbn, pero cada --
vez noa damos cuenta que en realldad son varlas funciones necesa
rias que efactuan para la oparacibn de la circulacifn siendo ca-
paceds da contraerse y dilatarse al almacenar grandes voldmenes -
de sangra y ponerles a disposicién del cuerpo cuando es necesh--
rio.

Presibn puricular y su Regulacibn.

Para comprender las diveﬁaaa funciones de las veénas ag =
necasaric ante todo, conocer algo de las presiones gque hay en -~
ellas y do cbmo se regulan.

La sangre de todas las venas de la gran circulaclitn va a
parar a 1la auricula dorecha, por tanto,la presién en la auricula
derechna mucha veces racibe el nombre de prositn venosa central.-
Lag presiones en las vonas perifericas depende en alto grado de_
‘la presifin en la auricula derecha, do maneracue cualguier cosa =
gue modificque esta Gltima, también afectarid casi siempre 1? pro-
aifbn vonosa en otras partea de la economia.

La prepltn en la auricula derecha esté regulada por un -
equilibrio entre, la capacidad dal corazén para impulsar sangre-
saliendo de dicha aurfcula; luego por 1a tendencia de la sangre-
a c¢ircular de los vasos perif8ricos a la auricula derecha,

51 el corazébn epti impulsando la sangra enérgicamenta la

presibn en la auricula derecha tiende a diaminuir..por otra pérﬁe,”
-17-



la debilidad del corazfn tiende a aumentar la presién en la auricu
la derecha. BEn forma similar cualguier efecto que provogue rédpida
penetracitn de sangre en la auricula derecha tiende a clevar la -
presidtn en dicha aurfcula. Algupo de los factoros gue aumenta ¢sta
tendencia del retorne venoso son los migulentes: 1.- Aumento del -
volumen sanguineor 2.~ Aumento del tope vascular del cuerpo, que -
origina aumento de presiones venosas periféricas; 3,- Dilatacién -
de los pequefios vasos de la gran circulacitn, que disminuya la re-
sistencia periférica, y permite un flujo rdpide de la sangre de ar
terias a vanas (31, 32).

La proslén normal do la auricula derecha, es de aproxima-
damente 0 mmhg, © sea, igual a la presifn atmesfériea alrededox del
cucrpo, Sin embargo, pueda aumentar hasta 20-30 nmhg, en condicio-
nes muy anormales, como las siguientes: a) En la insuficiencia cor
diaca grave, b) bespufs do upa trapsfusibn masiva con vollGmenes --
axcesivos de sangre ¢ue Intontan penetrar en el corazbn procedentes
de vasos periféricos.

El limite inferior de prositn en la aurfcula derecha es da
menos 4 a maneos 5 mmhg,, que corresponda a la presifin en los. aspa-
clos pericirdicos e intrapleural que rodean ol corazbn. La prosién
an la aurfcula derecha se acerca a esteos valores cuapdo el carhzﬁn
trabaja con vigor excepeciconal o cuando el retorno vanoso asté muy -
disminuido por ejemplo despubs de una hemorragla grawve.

Rosistencla venosa y presi6n venosa.
‘ © -18-
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Las grandes venas casi nd ofrecen resistencls cuando cos-
tan dlstendidas, sin embargo la mayor parte de las grandecs venas_
penatran en el tbrax y estan comprimidas en varios puntos de su -
trayecto, da manera cue la circulacitn de la sangre en cllas se -
dificulta, por ejemplo: lag venas de los brazos estan comprimidas
cuando forman 8ngulo agudo por encima de la primera costilla, en_
20 lugar,la presitn en las venas del cuello disminuye tante que la
presifn atmoeffrica en la parte extorna del cuello les causa colap
s0. Finalmente, las vanas gque circulan a través del abdbmen estén
comprimidas por diferenten 6rganos y por la presitn intrabdominal,
de mapora cque muchas veces so hayan totalmente colapsadas, Por as-
tos motivos, las grandes venas suelen ofrecor considerable resis-
tencia a la circulacién de la sangre, en consccuancia la presifin an
las venas periférican suela ser de 4 a 9 mmhg. mayor que en la au-

ricula derecha.

La presién venosa se afecta tanto por ol incremento do la
presitn de la aurfcula derecha como de las presiones a nivel abdo-

minal.
Efecto do la presitén hidrostitica scbre la Presion Vencosa,

En un depbejito lleno de agua, la presidn en la superficioc
as 1gu£1 a la atmoaférica, pero se eleva un mnhg. por cada 13.6 mm
por debajo de la superficie. Esta presitn deponde del wpeso del‘agué
por lo tanto recibe el nombre de presitn hidwmatdtica.

La presién hidrostatica tambidn existe an el sistema an;

cular del hombre por el paao da la sangre, Cuando una peracna éatﬁ
- -19- C o



de pif, la presién en la aurfcula derecha sc mantiene en aproxima-
damente 0 mmhy. porque el cornzén impulsa hacia las arterias todo
posible exceso de rangre que tienda a acumularse ahi. En un adulto
gqua se halle de pié absolutamente inmbvil la presifn de las venas
de los pies merd de 90 mmhg., por la diferencia de altura entre -
ples y corazén, la preasifn vencsa en otras zonas del cuerpo ge la-
llard entre 0 y 90 mmhg.

vilvulas Venosas y "Bomba Venosa“.

A consecuencia de la presidn hidrostatica, la presidn ve-
nosa en los ples sc mantende& constante a mis 90 mmhg. por lo mo--
nog estando de pi&, sipeo fuera por las v&lvulas de las vanas. Sin
aembargo, cada vez que se mueven las plernas se comprimen los miscu
los gue a su vez comprimen las venas en su interiocr o wecinas, 6&s-
to impulsa la sangre para que salga de las venas. Pero las viAlvulas
que hay ep las vepas eatfin dispuestas de manera que la diroecceisn de
la salida de la sangre solo puede ser hacia el corazbn. En conno--
cuepcia cada que se mueven las extremicdados o ponon tensos los mls-
culos, clerto volumen de pangre es impulsado al corazbdn y la prosibn
de las venas do la parte méa baja del cuerpo disminuye, Este sisto-
ma reciba el nombre "Bomba Venosa" y es lo suficlontemento GELl pa-~
ra que en circunstancias ordinarias la preosiftn venosa en los plaes =
de un adulto gue camine sea menor de 25 mmhg.

Si la persona estd de pif perfectamente fnmsvil la bomba

venosa no trabajn y lan presiones venosas en la parte baja de 1a -

pierna pueden elevarse hasta alcanzar pleno valor hidrostitico de
-20-



90 mmhg. en plazo de uncs 30 =megundos. En tales circunstancias las
presiones dentro de los capilares tamblén aumenta considerablmente
y epcapa liguido del sistema circulatorio haclia los espaclos tisu-
larea."En copsecucheia las plernas se hinchan y el volumen sangui-
neo disminuye. De hecho, muchas vecesa hasta dal 15 o 20% del volu-
men de sangre sale del sistema circulatorio durante los primeros 15
mins. astando de pif y absolutamante inmévil,

Funclén de las Venas como Reservorio de Sangre.

Aproximadamente la mitad de toda la sangre del sistema -
circulatorio sc halln en las venas, por este motivo es frecuente cn
#i gua lae venas de la gran circulacibn actdon como reservorio de
pangre. Tambilén hay voldmenes de sangre relativamente elevados on
las venns de los pulmones de manera gque Gstas también so conslderan
raservorios de sangre. Cuando se plerde sangre el cuerpo, hagta el
grado ¢que la presifén arterial empieza a diemipuir se desencadenan -
reflejos de presién dasde el seno carotidep y otras zonas circulato
riam. Estos rdlejos a su vez originan constriccifn simpidtica de las
venas ello automiticamente corXrige la dificultad eirculatoria por -
la périda de sangre., Dalecho despubs de perder hasta 20 a 25% del =
volumen total de sangre el sistema clirculatorio muchas veces sigﬁo
funcionando en forma casi normal graclas a Geto slstema reparvorio

variable de las venas, (33, 34 y 35)
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ETIOLOGIA.

Para que el proceso tromb&tico tenga lugar, es necesa-
rio que colncidan cuando menos dos de los factores sefinlados por
Virchow y que constituyen la triada que lleva su nombre: (36)

~Leaitn de la pared endotelial.

=Altaraciones en la coagulacitn.

~Estasis circulatoria.

Lositn Endotelial.- Toda lesién del endotelip,sea o no
capaz de ocaslonar solucién de contiuidas, puede generar un trom
bo debido a 1a adhasividad de las plaquetas con la consiguiente_
estasis circulatoria y liberacibn de sustancias tromboplasticas.
Las lesiones endoteliales pueden por de tres origencs:

«~Traumdticaa (venopunclones, catsterismes, trauma qui-

rurgino, contusiones, elongaciones, etc.)

~Inflamatorias (infecciones, complejos antigeno-anti--
cuarpo, hormonales, atc.)

~Neoplésicon. Cuando el proceso tumoral invade por con

tinuidad la parad vencea o por metAstasis hematbgenas,

Nipercoagulabilidad.- Se define como la aceleracién del
proceso de la coagulacitn queo predispone a la presentaci6n de fao-
nbmenos tromboembdlicoa,

El mecanismo gue permite a la sangre conservar éu carac
"terfstica de tejido liguide en el organismo vive, consta de dos -
© faces: Una que ostd constitulda por ¢l sistema precoagulante yes-
“pecificamente el grupo de los liamados factores de la coaqulacisn

y otra que se forma a su vaZ de dos elemantos:

-El asistema flbflnodastructar(plasminogeno—?lasmina).‘
-El sistema de las aptitrombinas (I,II,IIL, IV y VI).

-22-



En al momento en que erista una hiperactividad del sistema pro-
coagulante, disminuye la actividad del siastema anticoagulante &
ambas cosas a la vez, sa establece la entidad reconocida como -
estado de hipercoagulabilidad.

En forma simplificada, la coagulacién tiene tres pa--—
sos hinilcos: )

l.- Tromboplastino-formacibn: que puede ser desencadg
nada por el gontacto entre los factores XIIL,XI,IX,VIII,X,VI v -
VIII{plaquetarioc), en presencla de iones de calcioc. Este eB al_
mocanfiamo intrinseco, O bien por ol paso de tromboplastina tisu
lar al torraente clrculatorio mediante lesidn ondotelial, #ste -
e ol mocaniemo extrinsece y practicamente no existe tromboplag
tinoformacibn ya que la tromboplastina se encuentra formada en__

. lpa tejidos,

2,~ Trombino-formacibn: Cualquiera que sea la trombo
plastina que en estas condic iones circula, cataliza una reaceisn
que ocasiona que la protrombilna circulante se transforme en ---
trombina activa.

3.~ Pibrino-formacitn: La tronbina, ocasiona que el -
fibrinBgeno circulante se tranaforme en fibrina insolubla; con,_
lo que se inicia lafo rmacibn del codgule, (37,38,39).

En condiciones normales, todes loe factores de la coa-
gulacifn ya mencionados se encuentran circulando y taniendn coﬁ

tacto con ¢llos, obviamente, con excepqlbn da la tromboplastina
-23- : ‘



ENFERMAEDAD TROMBOEMBOLICA.
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tisular. L2 Bangre se mantiene an estado habitual de sol, ini--

clalmante por al sistema de las antitrombinas, principalmente -

A II y A II que se epcuentran circulando ¥ en condiciones de hg

meostasis bloquean la tronbina evitando la formacifn de cofgulo

dentro del mistoma circulntorioc y on forma posterior al ciatema

fibrino destructer quo por medioc de la plasmina destruye los po-
quefios codgulos que pudieron formarse accidentalmente.

Otra proteccifn con la que se cuenta para evitar la coa
gulacibn itravascular es ol flujo laminal que impide gue las pla-
guetan se pongan en contacto directo con el endotelio aevitando ou
agregacifn an clreunatancias anormales,

En situacién patolBgica asto delicadeo equilibrio se al-
tora con predomino del sistema procoagulanta y anticcagulante {on
forma relativa o abacluta} con tendencia a la enfermadad tromboem
bélica en el primer capo y a sangrado patoldgico en el segundo.

Exigton eltuaciones cspeciales en el humano que propi-
cian un estado de hiparcoagulabilidad, algunas de ellas fisiol6gi-
cas y otras patoligicas como en caso de embarazo, parto y puerpe-
rio en los que encontramos un aumento de la protrombina y an ol fi-
brinfgeno circulanten, disminucifn de la cantidad de antitrombina
III y de prosifn del sistema fibrinolitico, en el chogue Bé&ptico,
eclampala, glomerulonefritis cen insuficiencia renal ciertas hiper-
lipidémias, utilizacitn de anticonceptivoa hormonales, ete.; las -

anteriores situacionas de hipercoagulabllidad prediaponen al pacien
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te a la presencia de una enfermedad tromboembblica independientemen
te de otros factores de la triada de Virchow.

Estasls circulatoria.- La estasis venosa al ocaslional --
pérdida de ligquidos a través de la pared vascular {edema),k condi-
clona una hemoconcentracibn, con la destruccibn consiguiante de eri
trocitos y plaguetas, con lo gque se desencadena el mecaniamo intrin
seco da la coagulacitn en su primera fase como ya se vib anterior-
mente, ademis, dificulta las actividaden de limpieza celular, espe-
clalmante de los eritrocitos en la microcirculacitn.

Las causas mis frecucntes de estasis circulatoria son:

~ Causas c¢ardiacass Todo tipo de insuficiencia cardiaca
ccasiona dismipucifin de la velocidad del flujo por baja del gasto -
cardiaco.

- Altoraciones de lon vasos sanguineosy mea por malforma-
cionas congénitas, por alteracifn de log tejidos vecinos dgue causen
compresibn o angulacibn, alteraclones en la bowba muscular con dls-
minucidn del retornc venoso, varices, etc.

~ Disminucién del volumen sanguineo clroulante. Situacio-
nes como deshlidratacitn, choque, secuestro sanguinec, quemaduras -
ocasionan disminuci6n de la velocidad circulatoria, (40, 41, 432 y

43).
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FISIOPATOLOGIA.

Las alteraclones fislopatolSgicas que se presontan en
la enfermodad tromboemb&lica, derivan tanto de la trombosls ve-
nosa como de la inflamacitn parietal que producen.

El trombo venoso actfia como un obsticulo que puede -~
ohatruir parcial o totalmente la luz del vaso ¥y las manifesta~-
cionoa hemodinfmicas gue se prosentan depanderdn de la magnitud
da la obstruccisn y del grado de compensaciBn que se logre por_
medio do la fihrinuliaia. recanalizacitn del trombo 6§ derivacio
nea da la circulacifbn hatia territorios vencsos vacinos no afec
tados., A su vegz, la poeibilidad del despogamiento y moviliza---
cibn del trombe, dando lugar al embolismo pulmonar,

El trombo per a6, no o8 capas de producir sintomas, y
estos dependerin de la roacci6n parietal (flebitis) y la insufi
clencia venosa (ﬁrndo de obatruccién) que ocaaione.

Bn el primor casc genera deolor y los signos flisicos -
da la inflamacién son facilmente apreciables si se trata del sis
tema superficial; i hay obstruccién, se encontrarin: hiperten-
8idn venosa distalcon alteracifn del recambio de liquidos a ni-
vel tisular, acidbsis metabflica local y produccién ds odema. -
81 el territorio venoso afactado es grande, las alteracliones he
modinamicaﬁ a nivel proximal son graves llegando a la condicién
clinica conoclda como flegmasia cerGlea dolens que 8¢ describird

més adelante,
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Afortunadamente, el sistema venoso prosenta excelente ca

pacidad de adaptacibn colateral gque disminuye la intensidad del -
problema y la recuperacidn finanl depepderf de la importancia del -
territorio afactade y del grado de compensacifin colateral.

ta condleittn de embolizacibn de un trombo se debe a dos
mecanismoa (44,45 y 46).

En @l primoro la embolia suceda poco dosputs de la forma
cibn del trombo y es debide a oscagso o nulo procago inflamatorio -
de la pared venosa que permita una adacuada fijacién del trombo,-
constituyendo la embolia preflebitica o flebitis latente de comien
zo embblico. Se afirma que para que 8sto ccurra, debe producirge -
dentro de las primeras 48 horas y su mocanismo de causa es la sing
resis o retraccibn del cofgulo.

Bl otro mecanismo es cuandd ol proceso flebitico sne ini-
cia pero no con capacidad de fijacibfn del trowmbo y basta una manip
bra de valsalva (dafecacibn, parto, colto, etc.r) en que la venn -
sa distiende y el retorno vencso al corazbn se interrumpe momentd-
neamente, la pared se scpara dol trowmbo y 6Gste queda flotendo libre
" en su sltloc do origen, al cesar el esfuerzo y restablacarse la cir-
culacifbn de retorno, el émbolo es llevado en direcclbn centripeta
v ocaglona embolizacifn.,

Cuando 21 trombo es de origen gfptico es dificil la em;
bolia por la inflamacldn intensa, pero as frecuente ol desp:ondi—-

miento de fragmentos pequeflos con embolia séptica. (47, 48 y 49}
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ANATOMIA PATOLOGICA,

Sa ha considerado que se epcuantra uno u otro tipo de -
trombosis entre 14 y 22% de las autopsias. La anatomis patoléglca
en la tromboflabitis superficial es una trombeois limitada a una
Bola o a muy pocas venas subcutfncas. El proceso coagulante se man
tlene seguramante autolimitado: pero, Bl la reaccifn es inﬁensa,
puede extenderse a una vena colateral prbxima grande comp eg la -
poplitea, en caso de procoso Elebitico de la safena externa.

En 19J)8 Hommans describib qua, en las tromboflebitis pro
fundas son las venas de los msculos de la pantorrilla y dol siste
ma tiblal donde me localizan las trombosis poatoparatoriaa, las ~-
cualaes frecuentemante Be propagan a las venas lliofemorales, con -
grandes posihilidades de motivar ombolins pulmonares. Asimismo, pue
de oxistir una flebitis profunda localizadn en el segmento superfi-
cial y comfin de las venas del mlismo nombre: sin embargo, raramente
se hace el diagnbatico de un trombo aislado a dichos nivelaa, hasta
que se ha producido la propagacifn y tiene lugar una cbstruccitn di-
fusa con edema. (50 y 51).

Existe otra forma mi&s rara de flebitis localizada profunda
que Bg presenta en las venas axilar y subclaviay es la tromboflaebi- .

| tis de esfuerzp quo pucde motivar edema difume y doloroso de brazo
y mano, con dilatacifn de las venas colaterales. Llama la atenclén
7 qge estos procasos no condiclonan fenfimenos tromboembslicos.

En la trombpsis profunda difusa, llnmada'flogmasia alba

dolans, la anatomia patpldgica varia en cada indivlduo e

dn la lo- -
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calizaci6bn y extensifn de la obstruccién, el ntmero de troncos ve-
nosos colaterales, anatémicamente Atiles y el grado de afeccifin de
dichas colaterales, Para que dicho cuadro se produzca, es requiai-
to que la trombosis comprenda a la femoral comfin por arriba de la
femornl profunda y, ©n ocasiones, con participacién de la iliaca -
interna. En cuanto al cuadro patolégice producide por la trombofle
bities profunda maslva, ropresenta, finicamente la fase terminal de
la flegmasia alba délena. En otras palabras, la diferoncia es cuan
titativa y correcponde a upa trombomis més axtensn de la red cola~
teral de la pierna. AnatBmicamente, &sto significa que el segmento
femoropopliteo esti afectado hasta la poreitn de la vena cava infe-
rior y en forma muy importante ol eistema de la iliaca interpa (52).

Haimovieci eomunieca que en 175 casos de tromboflebitis ai
fusa 119 de ellos la presentaban en al miembro pélvico izquierdo y
30 en el derecho contra 4 an el miembro superior. En cambilo, on la
tromhosis venosa masiva de tipo gangrenante la localizacién tanto
para el miembro inferior derecho como para al izquierdo fub muy ai
milar. ¥ do este grupo de 158 pacientes 19 de &llos o sea el 11.4%
correapondiercn al miembro suporior.

Por otro lado, conoclendo la diferencia de opiniones qué
impera en cuanto al usc de anticonceptivos orales y su participa-—-
_ci6n en el macanismo atiopagénico de las trombosis, a expensaa de
guponer una alteracién localizada en el endotelic vascular menciona

- .remos los trabajos mis reclentes al reapecte y cue estin dirigidba

a4 domontrar la existencia de una enfermedad del ondotelio. Irey vy



cols, del Instituto de Patologia de las Fuerzas Armadae de Washing-
ton, consideran que existen tros tipos do lesiones vasculares, como
aparentemente caracterfsticas de los fenbmenos tromboembSlicos, pe-
ro Gnlecamente las demuastran en los vasos de mujeres que hablan es-
tado ingiriendo antliconceptivos orales y no en las testigos, Ademis,
cbservaron dichas lepsiones tanto en los vasos trombosados como en
los n6 afectadoe por trombosis lo que les hizo suponor que dichas -
lesionas Bo dosarrcllan antes de que ae establozca laa trombosin.-
Las lesiones descritas por @stos autores se caracterizan -
por cambioas estructurales e histoquimicos de la intima y de la me-
dia, asf como proliferacifin del endotelio de los vasgcs arterlales
y venosos de pequefio y gran calibre. De confirmarse éstas observa-
clones, sln duda, significarf uno de los mayores progresos de oa-
te campo da la invastigacién, ya que puede representar la confir-

maclén de la existencla da una enfermedad del endotelio, (53,15).
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FORMAS CLINICAS.
. Da acuerdo con su localizacibn se consideran las siguien
tosy 1.~ Tromboflebitis superficial.
2.- Tromboflebitls migrateoria.

i.- Trombosis de la plerna consecukivn a ruptura esponti
nea del plexo del soleo (Sindrome da 1la pedrada).

4.~ Tromhoflebitis de los venas profundas en la plerna.
5.- Tromboflebitis iliofemoral {(Flegmasia alba dolens).
6.~ Flegmasia Corulea Dolena.
7.= Tromboflebitis de la vena ovarica.
8.~ Tromboflebitis de la vona renal.
9.~ Tromboflebitis de la vena porta.
10,- Tromboflebitis de la vana cava superior,
1ll.~ Tromboflebitis de la vena cava inferior,
12.~ Tromboflebitis de los sonos veneosos del créneo.
13.~ Tromboflebitis de la pared toraco-abdominal
14.~ Trombofleblitis de las venas profundas del brazo.
15.- Trombosis venosa recurrente por gaatroesnfagitls.
16.~ Flobitis de la vena subelavia y axilar.
Tromboflebltls superficial.- Se localiza en cualquler ve
na del sistema superficial, su sintomatologia se reduce a dolor,-
indurecibn on el trayecto del vaso y ligero edema local; entre -
-sus causas mis frocuen to se conslideran: Infececibn, neoplanias, -
;abnquiemo. inyeccifbn de soluciones irritantes, alteraciones do -
la coagulacifin, contusi6n o lacaracibn. Debe hacerse dlagnaatico;
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diferencial con eritema nodoso o indurado, vasculitis nodular, -
periarteritis nodosa,paniculitis no supurativa, todas ellas ca-
racen da distribucifn lineal y presentan ntdulos.

Tromboflebitis Migratoria.~ Es superficial, de apari-
cibn brusca, con presencia de pequeflos nSdulos indurados, dolo-
rosos, que desaparecen cspontinoamente en una o dos semanns pa-
ra reaparecer en otrp segmento venogo, rara vez cmbollzan y se_
relacionan con tumores malignos del pancreas, higado, pulmbn, -
prostata, anemia, policitemia y descompensacién cardiaca.

Trombosis de la pilerna por ruptura expontinca.- Llama
da tamblén, Sfndrome de la Pedrada, sc prencnta en individups -~
sanos, generalmente deportistas debido a una contraccién muscu-
lar brusca, con dolor intenso, odema, equimunis e incapacidad ~
funcional, localizado siempre a la pantorrilla.

Trombofleblitis de las venas profundas dela plerna.-La
localizaclfn de las trombosis en laa venas tibiales, peroneas,-
popliteas y comunicanten, causa delor intensd en las masasd mus-
culares, edema del tobillo y del dorso del ple, eritema difuso_
y aumento da la temparatura conh mayor porcontaje de positividad
del signo de Homans, del ortejo, de hiperextensiftn del ple, etc.
asta varicdad es sumamente peligrosa por su gran frecucncia em-
boligena.

Puede distinguirse dos tipos de cuadro clinico depen-

diendo si predomina la tendencia hacia tromboflebitis o flebow-
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trombosis; en ol Gltimo caso hay poca o ninguna sintomatologia y
el diagnéstico se hace retrospective ante la presencia de ombolia
pulmonar. 5i . hay sintomas, eon imprecises y se c¢onaideran premoni
torioca, como aumento de la temperatura local, taquicardia por =--
arriba de 90 inquietud y ficbre. En pacientes con predisposicién

a la enfermedad tromboemb6lica, (pufrperas, parturientas, politrag‘
matizadoa, postoperados y en general quicnes guarden reposo pro-
longado). {54, 55, 56, 57 y 58)

51 la tendencia as hacia 1la tromboflebitis, habri mayo-
ras signos y efntomas de inpuficlencia vencsa aguda daopondiendo -
del tamafo y localizacifin del segmento afectado, pero siempre an-—
te la presencla de sintomas so considera como obatrucclén comple—

ta,
Sintomatologia.

1.~ Dolor sibhito intenno, locanlizado en miembro afocta-
ao- 2.~ Edoma distal progresivo y ascendento,

3.~ El trayecto do la vana afectada es doleoroso a la -
presibn engrosado y endurecido.

4.- La tempeoratura local estd aumontada.

5.« La red venosa superficial es mds aparente gque en 91
miembro sano.

6.~ Actitud instintiva gon micmbro afectade en ligera
abduceifn y rotacibn externa,

7.~ Puede haber cianogis disetal.
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Signos Flaicos.

S0 encamina la exploracifipn a localizar sitlos de mayor
sengibilidad ya sea en forma provocada o oxponténea, tenlendo --
cuidado de no confundir con otros tipos de dolor (celulitis, 1lin
fangitia, fibrositia, etc.,) exlsten gran ndmero de manicbras ex
ploratorias para tal fin (homans, pratt, moses, etc,,) y todas -
ellas tilenen un porcentaje relativamente bajo de certeza, en ol
cincuenta u ochenta por cionto de los casos de tromboflebltis --
profunda de la pierna se haco el dilagnostico mediante flebogra--
£f{a, de las cuales ¢l 50% de pacientos con dg. clinico, resultan
normales.

Phlegmasia Alba Dolens.~- Sindrome producido por oclu~-
aibn trombbtica de lao venas lliaca y femoral, con alta frecuen-
cla de mortalidad por emboliasg maelvas o mayores debido al tama-
fio de los vascs comprometidos y secundarinmente de los trombosa-
dos. Se caracteriza por edema de toda lp extremidad con coloracién
palida inicial y moteado clanotico en etapas tardlag, aumento de
la temperatura, roticulo venoso superficial, epidermie brillan--
te, flacidez de la pantorrilla y el signo de homana positivo.

Phlegmasia Cerulea Dolens.- Conslderada como euoluqibn
extrema do la variedad anterilor, en que se ven comprometidos a--
denfis venas popliteas, tlbiales, as{ como comunicantes con upa -
gran presién hidrestitica distal y espasmo arteriolar reflejo.

Los principales datos clinicos son edema, doler,cianc-
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Tromboflebitis on Fase de Alba Dolens
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sis y finalmente gangrena seca. El edema abarca con frecuesncia -
hasta reglén inguinal y aparacen vesiculas de contenido sorohemf
tico., El dolor es de instalacidn brusca, sumamente intenso e in-
validante de caracter pungltivo. La cianosis es un signo tempra-
no @ importante (flebitis azul), aproximidamenste el 50% de los _
casos desarrolla gangrena qua va de la suporficle al tejido celu
lar subcuténeo y por debajo de las faclias, genoralmonte de ini--
cio hfmeda y con infececibn pero cuando no exiaste o se controla -
so vualve seca con momifiencibn periferica. Hay gran deshidrata-
elfn y deld 25 al 30% do los casos cursa con choque hipovolémico;
casl siempre sn relaciona c¢on tumoraciones malignae proferenta--
mante gastrointestinales, infecciones 6 cardiopatias avanzadas.

Tromboflebitis de la Vena ovarica.~ Casl siompre con =
antecedente de puerperio, aborto o cirugis ginecologica, general
mante se considera por extensibn de sepsls de contiguidad o por_
via linfatica., La mayor parte se presenta en grandes muiéiparna_
aungque se ha reportado un caso en una pacionte do quinece afios. -
Se puede confundir con pielonefritie aguda, apendicltis, quiste_
torcido de ovario, piosalpixn, parametritis, etc.,

Dabido a la inespecifiecidad de los signos y aintomas ~
es racomendable la venografia p6lvica en pacientes con sindrome_
doloroso pélvico despubs del parto, aborto o cirugia ginecologi-
ca,

fromboflebitis de la Vena renal.- Su manifeataéiﬁn e

c¢liniea deponderd de la rapidoz del inicio y ¢l grado de cbatrug
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cibn, ne acompafa de dolor lumbar intenso, diversos grados de --
cliguria, homaturia y proteinuria, por progresivo deterioro de -
1la funcién renal, sino me cstablece pronto drenaje venoso. EL -~
sindrome nofrotico puede ser la Gnica monifestacifn de un comien
zo gradual. L2 oclusién crbnica de la vena renal causa insufle~-
ciencia renal crtnica por lo gque cuando se asocia esta a trombo-
embolia pulmonar o sfindroma nefrdtico, es licito pensar en trom-
bosls de la vena renal.

Eata entidad se asocla frocuontemeonte con lesibn de --
Kimester Wilson, esclerosis arteriolar, glomerulonefritis créni-
ca, amlleidosis renai, hipernefrona,coagulacifn intravascular di
seminada y angilodisplasia.

Tromboflebitise de la Vena porta,.- Se caractorizn por -
hepatomegalia, fiebre, calosfrios, relacionada generalmento con_
apendicitis gangrenvea y producina por embolos septicos proveni-
antes de territorio peritoneal quo ocaslonan abeesos hepaticos -
multiples e hipertensibn portal.

TRotmbosis de los senos vencsos de la duramadre, Bl ori-
gan do loa trombos es generalmente infeccioso,con foco primario_
en la plel de la cakeza, sinusitis, etc., sus signos clinicom --
son edema pariocular, decoloracibfn de les parpados y aapticemiﬁ.

Trombosis recurrente por gastrossofngltis.~ (Sindrome
de Lian-Siguier-Welti}, ocasionade por refluje gastroesnfagico -
ganerxalmenta fesiﬂtante a los tratamientos convencilonales ¥ com-
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probada al asoclarse con la presenclia de Hernia hiatal.

Tromboals de lag vepas profundas del brazo( Axilar y_
subclavia) (Sindrome de Pagget-Schotter); Depominada tambilén --
trombosis de esfuerzo, se ha demostrado obedece a trauwmatismo -
de repaticifn en la pared venosa. Se manifieasta por delor, cla-
nusis, edema, rubor, turgencia venosa superficial,aproximadamen
te 48 hre donpufs de establecimiento del cuadro clinico inicial.

Flebitis de Alambre de Favre.- De localizacldn prefe-
rentemante en miembros inferiores, en acompafia de dolor y tras-
tornos funcicnales discretos y pasajeros. Se obsorva en lap zo-
nag afectadas un cordon muy duro, rlgide,delgade cque presenta -
nudocidades a trechos, poco sensiblo, desplazable lateralmenta
sin adherencins ni reacelén inflamatoria, (64)

Trombosls de la vena cava superlor.- Origina el Si{n--
drenme de la Vena cava superior y sc caracteriza por:

1.~ Clanosis de cara y cuollo y miembros superiores.

2.- Edema de la mitad superior del cuerpo,

3.~ Ned venona supeorficial,

4.~ Appocto normal de miembros inferiores.

5.- Presibn vencsa alta en miembros superiores.

Loa gignos clinicos varian,dependiendo do la localizp
citn del proceso trombético.

1.~ Por arriba de la acigosp Clrculaclon colateral -

" por las lumbares, hemiacigos y acigos a la cava superior.
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2.- Por abajo de las acigos.~ Por la mamaria interqa -
epigastrica y vertebrales.

3.- Con compromifso de la acigos, cireulacien eolateral
diff{cilmente astablecida,

Flebitis en cordfn de la pared torlclica. {Enfermedad_
de Mondor). Este padecimiento fue descrito por Mondor cn 1%44 -
originado por un flebitis agpontanea cbliterante de la pared tp
raco;bdominal. Es mis frecuente en las mujeres que en los hom--
bres, sa presenta sin trapuma u otra afeccibnprevia, ocupa lin pa

rad anterolateral del t6rax y en algunas ocdsiones hasta el ah-

domen, més a wmenude de el lado izquierdo. {59,60,61,62,63),
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METODOS DE DIAGHOSTICO.

ta diversidad de procedimientos de gabinete orientados
a demostrar la prescncia o ausencia de anfermedad tromboembolicen,
refleja la dificultad gque ha existido hasta ahora para encontrar
al ideal que maria plenamente confiable, facilmente reproducible
e inocuo, sin ewbargo, ante esta carencia, sec complementan diver
soB tipos de métodos quo pueden englobarse on 2 grupos:

1.- METODOS INVASIVOS.

2.- METODOS HO INVASIVOS,

METODOS DE DIAGNOSTICO NO INVASIVOS.

Perimetria; Métode simple qua ha de hacerse comparati-
vo vy simftrico, so realiza ep el tercie inferior, madic y supe--
rlor de ambos miembros inforiores, anotdndose con tinta indele--
ble en la plel o transcrito a un esguema on el expedienta que --
permite seguir la evolucibn del edema,

Pletlsmografia de Impedanclar So basa en la medielfn_
da cambios de volumen sanguinec producidos por chetruccifn veno-
sa temporal,mediante un manguite se ejerce presifin en la parte =
proximal de la extremidad a una intensidad de 45 & 50 mmilg, lmpi
diendo el flujo venosp sln alterar el arterlal con lo que el vo-
lumen vaenoeo distal se incrementa, ae descomprime en forma sbi-
ta y ae logra una ayeccitn del acfimulo de sangre en forma rapida,
sl haf ohatruecifn vanosa el incrémanto &8 mengr, oo mis lapto vy
la eyecclbn sa ratrasa importantemente,

Ultrasonograffai Sc basa en el efecto ocasionado por -
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las ondas monoras al chocar contra un cuerpo en movlmientc,'axian
ten varios modelos cada vez mis complicados en beneficio de la --
preciaifn y actualmente el ideal es el llamado Doppler bidireccip
nal, con el que se investiga, espontaneidad, que ee reflere a la_
presencia o ausencia de sonido y por ende de la permeabllidad del
vaso explorador modulaci6bn o fasicidad, es la varlacitn del flujo
en relacién con la inapiracifn, el que disminuye an los prohlemas
venosos, aumento de la velocidad de la sefal del sonido por com--
prasitn distal de la extremidad, al exlptir trombusis no se produ
ce tal aumento, competencla de las valvulas, manifiesta por deten
citn del flujo retrbgrado a la compresi6tn proximal de la extremi-~
dad. El mé&todo se complementa al registrar grifidamente las va---
riantes anctadas cuando see conecta a un electrocardifgrafo.

Tomografia computada; Matode revoluclonario, en cuanto-
a la radiografin se refiere y gque en la angioradiologla debe com-
plementarse para mayor clarldad con la inyeccitn ds-medic da con-
traste diluido en minima cantidad lo que ubica en transicién an--
tre los metodoe po invasives y los invasives. Las imagenes maﬁ'dg
moetrativas se logran a nivel do los grandes wvasos (Iliacas, Cava
sonos de la duramadre, etoc.,).

METQDOS DE DIAGNOSTICO INVASIVOS.

La medicidn diracta de presicpnes vencsas, rafleia al 54
grado de compromiso hemodindmico perc no siempre as posible roali_

zarlo en vanas superficiales y resulta por demds agreasive eﬁ las_
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venas profundas, actualmente se utilizan mis métodos indirectos.
Flebografia Radioisotbplica; En rigor, al igual que la_
tomografia computada, dobe considerarse poco agresiva puesto dque
basta la inyecclfn endovenosa da dos centimetros clbicos de alae-
manto marcado. Posed un alto grado de varacidad dlagnéstica, es_
lnpcua, f£4cilmente realizable on forma repetida y no hay imige--
nes sobrapuestas de otros elementocs anatfmicos gue puedan confun-
dir como succde ccasicpamente on la radioclogia, Nos informa da -
la prassncla de lesibn endoteliasl o actividad trombftica y loca-
liza los procescvs superficiales y profundos, Con la misma doals_
del radioffirmaco aplicada para los miembros se obtlene finalmen-
te una gamagrafia pulmonar perfusoria, ademfis nos proporcicna =-
una imagén cbietiva de la eficacia del tratamianto instituido.
Gasometxrfia an Sangre; Se fundamenta en la diferencia -
de oxigeno existente en la via arterial y en la venosa, refleja_
al grado de &staals circulatoria a nivel distal secundario n una
obstruccién venosa alta. Puade hacerso la medicibn con técnicaq_
de medicina nuclear o de laboraterio.

. Flabografiasy Existen varios tipos de procedimientos pa
ra realizoar la imagen radiogréfica en las vanasy Directa, Ascen=
danta, Retrograda. Indiracta, Trnnnoacé. Estatica, Dinamica, Cl?
neradicgraffa y videotape.

| El m&4s usual es el directoc modiante dilucibn dol meﬁio

da conbtraste con splucién fisiolbgica en razon lnversa a la am--
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plitud del territorio para astudio y la claridad o precisibn do -
1a imag”en. La f6cnica mds confiable requisce de venodlsacclfa de
1as vanas margipales internns, cateterizacltn de 10 cm en forma -
ascendente sln ligadura de la porcltn distal de la vena, bastando
pequefias venotomia para su abordaje. El medio dc contraste utlli-
¢ado-aes derivado lodadeo que so presanta en concentraciones del 40
al 60% para utilizarse solo o dilufdo, Se inyectan a presifs ma--
nual en forma simultdnea ambos miembros infariores con un total -
de 50 ml, aplicando torniquetes por arriba de la rodilla pava for
zar el madis de contraste a travez de comunicantus al sistema pro
fundo: =e imprimen placas de catorce por 17 pulgadas a nivel de -
las plernas, hueco poplitec y tercio inferior de musls, se corea_
inmadidtamonta el tubo de Rx hasta la reglén pélvica, se sueltan_
lon torniquates y despufs se imprima otra placa de similares di--
mensionas, hablendo hecho praviamente al cambis t&enico para ra--
diogratia pélvica abdominal. En el mejor de los c¢apos es recoman-
dable disponer de mess con movimlento autématico aimiltdnen quo -
pormite captar a tiempo las imdgenen.

Las radisgraffaa obtenidn® mostraran:

l.- Parmeabllidad del sistama venono profundo o dofec--
tos de llenado.

2,- sufieciencia o iasuficiencia do las venas comunican-
tas, .

3.- Anatomfa, valvulacibn,calibre vy forma de lnn.venas

superficialasg,
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4.~ blagn6stico da vArices sl existen, sacularas, =--
gerpentineas, cllindrfcas, en relacidn con lao comunicantes ya__
sospachadas por la clinlca como insuficientes.

5.~ Dascartar la posihilidad do trombos flotantes an_
el osteum de la safena intarna hacia la famoral.

Debe considorarse normal el encontrar estrechecos y -
dilataciones heliocoidales en la femoral & iliaca y no cunfune-
dirse con la llamada "imagén an bagazo do caflla” gun lo es do ~-
una sacuela postflebitica. Lgs trombos racilantes se observon co
mo¥islas"o “"sacabocados® rodeados parcialmenta por al medic do_
contrasta cuando la pgbstrucecidn aes incompleth, es convenionto -
sofialar que 8l se pospecha flebotromhinesis no se haga uan del --
torniruata al tomar las placas por el riosgo de precipltar ambo
lias por fragmentacitn del trombo.

Lon procedimientos gue hasta ahora estudiamos nos per
miten conocer dos da los factores sefialadeos por Virchow finsiopa
tologicamente; estasis, leslén endotelia, loe factores fisico--
¢quimicos do la coagulacién requieren para su investigacibn de -
la aygda del laboratorio.

. Exigten actunlmante pruebas fidedignaa'para 105 proce
508 do hiperccagulabilidad y efamenes dinAmicos que estudian am
bas tendenciés enfﬁrma.ganernl que han demoatrado una mayor fi-
delldad.

Laboratorio de Hamtologia,
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1.- Prueba de toplerancla a la heparina. Es la recal--~
calcificacidn del plasma heparinizado:; fué la primera prucka pa
ra hipercoagulabilidad y se complementa en la actualidad con ~-
las siguieptes,

2.- Pueba do genaeracién de trombina., Es posiblemente
1a prueba mds sensibls, Se recalcifica el plasma y la trombina
generada se mide Ilndirectamente en un sustrato de fibrinogeno.

3.- Daterminacibén de antitrombina III. Es fundamantal
ya que noa da la pauta para indicar o nb, terapia anticoagulan-
ta.

4.~ Tromboelastograffa., Mide las diferentas partes --
de la coagulacitn en forma dinfmica.

5.~ Tiompo de lislas de la auglobulina, En una de las
pruebas de investigacifn de fibrinolisia,

Se coneideran como complementarios de las anteriores.

l.- Recuento plagquetarlo.

2,~ Agregeometria.

3.- Dosiflcacibn de fibrindgeno.

Todos cetos exiimenes nos permiten detactar an forma -
certera y temprana, la presencia o ausencia, de un estado de -=-
hiperccagulabilidad en paclente clinicamente propensos, como; =
los ancianos, politraumatizados, postoperadod, enbArazdas, pa--
cléntes con repoaso prolongado y determinar ademds la indicacitn

de terapia anticoagulante; asf{ mismo la dreogagonveniente y per-
miten. llevar un adecuado control de la anticoagulacién.
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EMBOLIA PULMONAR.

En gran parte se debe a ella la importancia de la en
fermedad tromboembflica, ya que origina repercusiones hemodina
micas que pueden ocasionar la muerte por Cor-pulmonale agudo.

Se clasifican en tres grupos; Masivaa, Mayores y Me~
norea, auncqua para fines didacticos preferimos adoptar la modi-
ficacifin da Chavez Rivera que incluye el grupc de las medianas,
para quedar ala forma siquiente,

l.« MASIVAS: BS5% o mds de ohstrucclisn, grado IV.

2.~ MAYORES: G5 a B85% de obstruccifn, grado III.

a.- MEDiANAS: 60 a 65% de cbstruccl6n, grado II.

4.~ Menores de 60% de obstrucei6tn, Grado IX.

S6lo los doa primeros grupos gon capaces do generar -
Cor pulmonale agudo,

El grupo de embolias masivas sc manifesta por chogue
cardiogénico, es intratable y por lo tanto no es importante pa-
ra estudio sino de las causas que la producen, especiolmente la
enfermedad tromboembOlica.

Fisiopatologicamente, ocurren cambios en los niveles
siguientes.

1,~ Sindrome de Hipertaensisn arterial pulmonar agudo,

2.~ S8indromo da IRA.

3.- Sindrome de ICA.

En el lacho vascular pulmonar se gencra una bruzea -+
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hipertensifn con sobrecarga cardiaca aguda, inicialmente sisto-
lica y posteriormente diastélica, con dilatacién ventricular y_
apariclén del sindrome de insufielencia cardiaca congestiva.

En la circulacibn arterial hay una severa disminucién
del voluman ci{rculante con mal llepade ventricular izquierdo y
baja del gasto cardiace (Choque cardiogénico gecundario), ademis
de ento se propone sin haberse demostrado adecuadamente en el -
humano, la preaencia do un factor vaspomotor periférice, que an
etapas iniciales se anocia a el elcﬁento cardiogénico del cho-
que,

En el pulmén se encuentra n dos factores (broncocong
tricelén e hipoperfusibn), para originar el asindrome de IRA, =~
con hipoxemin generalizada. En la microcirculacifin pueden en--~
contrarse muchas variantes en la relacidn ventilacifn perfu--~-
alén.

Z2onas hiper o normoventiladas e hipoperfundidas con_
aumanto del espacio muerto fisioclo§ieo, asf mismo zonas normo~
vantiladas y normoparfundidas y por Gltimo zonas hipoventiladas
y normoperfundidas por broncoconstriccién refleja. Exiaten ade
mis aperturas de cortoclircuitos vasculares con pasc de sangre_
no saturada a la circulaci6n izquierda, Como resultado hay.in-
;ﬁficiencia reapiratoria aguda con hipocapnia, hipoxia y alca
‘1osis reapiratoria iniclal, posteriormente puedo haber.hlpar-—'

capnia,
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Cuadro Cl”inico.

Se caracteriza por inicip asfibito, ocasionalmante bru-
tal, cuando no scbreviene muerte stblta; se presenta disnea an-
guatiosa,lipotimia o sincope, estado de ansiedad, dolor torfcico
opresivo de tipo pleural, cianosis, adem&s de sintomas y signoa
de colapso vaacular periférico, taquicardia, hipotensifn arte--
rial, lividez, diaforesis, se encuentra complejo de la pulmeonar
do Chavez, latido esaternal bajo, galope derecho, arritmias va—-
riadas, soplo de la insuficiencia tricuspidea, sagundo ruido de
la pulmonar acentuado, pulmbn seco e hipertensifn venosa siste-
mica, aunque esto Gltimo pudiera estar ausente por disminuci6n_
dal rotorne venoso debido a baja del gasto cardiaco,

I.as embollas medianas proporciocnan el cuadro anterior
incompleto destacandc la disnea, taquicardia, y dolor pleurfiti-
co. El ECG seflala signos de sobrecarga, sintdlica derecha alsla
da, las emholins menorce pueden ser inclueo asintomaticas,

ECG) teriendole a la mano, es una ayuda invaluable es
pecialmente en coasos de embolias mayores para diferenclar con -
infarto de miccardio y en las medidpas y menores ya que debomos
recordar que por regla general quien emboliza una vez,vuelve a_
embolizar. Loa criterios diagnosticos son les siguientes:

1.~ Taquicardia sinusal y arritmias, .

2,- Scobrecarga siatblica ventricular derecha, trastor

‘nna de repolarizacitn en el segmento S-T y la onda T, como sig-
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nos da ;squemin y leaifin, esto en derivacionea precordinales -
derachas prefernntemente. Ademis se pueda encontrar datoa de -
isquemia subendocardica sptal anterior con T positivas y n;umi
nadas en V1,V2 y V3, con segmento 5T recto y agudo, isguemia -
subaplcardica septal anterior con T, primero positiva y deg---
pufis agudamenhto negativa y simétrica.

3.~ Signos da dilatacibn del vantriculo darecho, ma-
nifestado por dextrorotacitn y verticallzacibn del corazon, --
juntoa o aislados. SOlo presentes en tromboembolias grado TIX_
Yy IV, La verticalizacién se caracteriza por eje de P a la dere
cha con ondas P altas y acuminadns en D2, D} y VEf y eje de QRS
a l1la derecha de noventa gradoes.

La dextrorrotacl6n da por rasultado dasplazamlento -
de lo zona da tranaicién o Ra de las precordiales hacin la iz~
gquierda en V3y morfologia de RS en V4, V5 y V6, la cldaica ima
gen deo Mc-Ginn White de 51Q3.

El ECG en estos momentos es tipicamente cambiaqte.-
ademés pudiera confundirse con infarte deo miocardio aptal de-
bido a la isquemia miocardica generada por el CorPulmonala —-
agudo. Rl gigne diferenclal os que en la ultima entidad no hay
Q prqfunda precordiales derechas.

Enzimas. Se encuentran elevadas precozmente en furma
importanté la deshidrogenaga lactica con normalidad dé la traﬁ
saminnga glutdmico 6xalucética. Hay aumento de la niliqfubind_
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_sérica, sin embargo por las mdltiples variaciones en la_ cifras
y por eer modificadas por otros padecimientos concomitantes no_
se conpideran fidedignas en la actualidad.

Prucbas de Funcibtn Resplratoria.- So encuontra en --
sangre arterial hipoxemia, con hipocapnia, ademfis de gran dife
rencla de preaifn de CO2Z arterial y alveolar, aungue esto 6Glti
mo no ee muy fidedigno,

Radiclogia:

La placa simple muesta en cﬁboa do embolin mayor:

1.~ Dilatagion dal tronco de la pulmonar.

2.~ Dilataci6n del Ventriculo deracho.

3.~ pDilatacifin do la Muricula darecha.

4.~ Dilatacitn de la vona cava superior y &cigos.

5.~ Desproporcibn del tamaflo de los hilleos, amputa--

eibn o ausencia de uno de ellos con crecimiento_
del otro.

6.~ Aumanto de los dlidmetros de la arterla pulmonar_

descendente n nlvel del Bavo. aspacio intercos--
tal derecho, '

7.~ Areas de hipo o avasculares,

B8.- Imagenes de infarto pulmonar.

La Naumoangiografin, @a de walor definitivo en el --
diagnoatico peroc lleva riesgo considersble. Se puede aprecinr_
sitio y mAgnitud de la obstruccién, redistribucién de la circu
""1lacibn, tamafio de lap arterias pulmonhres, Eg indispensable en
casos qua se intentara cirugia,

Centallografia Pultonar. Procadimiento inocuo, menci
llo y de alto valor diagnGstico, su técnica ha sido descriva -
en capitulos anteriores y debe interprotarse Blmultﬂneameﬁte -

con estudio radiobglco,
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Debs ser mixto; perfusorio y ventilatorio.

Tratamiento:

En el tratamiento médico de sosten se incluyen:

Drogas adrenerglcas para aumentar el inotropismo del
ventricule deracho, La Digitalde acclén rapida se usa en caso -
de adema agudo del pulmbn. El oxigeno se proporciona desde por_
cateter nasnl hasta intubacitn y mane]Jocon respiradores de volu
men y por Gltimo la circulacibn extracorporea as en caso do —---
choque refractarlo.

En casc da chogue e daban de establecormedidas gene-
rales del manajo del paclente en choqua.

El tratamiento quirurigico, es considerade como una -
medida heroica y solo realizade cop un equipo cquirurgico alta--
mente especializado, siendo sancionado, asil misino, cop una ele-~

vada wortalidad. (1l,50,51,52).
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TRATAMIENTO.

EstA anc®Minado a reduclr la inflamacién, propleiar
la flbrinolisle, prevenir la temible complicacién de embolia_
pulmonar y reducir al minimo las secuelas, lo cual gencralmen
te sc logra por procedimiantos médicon, Desde ol punto de vig
ta quirtrgico, primordialmente se encamina a dismipuir el ---
tiompe de roposo y evitar el arribo da émbolos a la circula--
clbn arterial pulmonar, (Trombactomia, interrupecion de vena ca
va inferlor, parcial o total.(57,73,74,75).

Existen esquemas terapéuticos propios para cada una
de las variedades clinlcaps de tromboflabltis conocidas y an -
general los antinflamatorios y antitromboticos son de primera
linea, en aste aspecto mancionaremos lops md&s usualen.(76) .

Antinflamatorios; fenilbutazona, oxifenilbutazona,-
Ac.hcetilpalicilico, Diosmina y hesperidipa. Antitromboticos_
y antingregantes plaquetarios. Dextrin de bajo peso molecular
Ac. Acetil salicilico. Anticoagulantes; Heparina, cumarinicos .
Fibrinoliticos: Estreptoquinasa, Arvin, fracelén VI.

La alecci6n de las sustanclas menclonadas anterior-
mente se hard en orden dascrito, directamente en relacién con
la gfavudad del proceso, es decir: Antinflamatorios y antitrom
boticos, si el tiempo de instalacitn y dlagnostico es de mis -
de 7 dfas, pues en caso contrario preferimos la cfrugia. En -

pacientes seniles o con procesoa p&lvicos altamente embolige-
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genca debe valorarse la inatalacibn de terapia anticoagulante,
Los antinflamatorios deben administrarse por via parenteral en
la fase aguda, sobra todo si por el cuadro clinice se requiere
de una vana parmeable en cuyo caso el Dastrin de bajo peso mo-
locular cumple con sy indicacibn precisa, pero culdande la vo-
lemia pues podria desencadenar scbrecarga derecha., En un lapso
no mayor de cinceo dfas, valerar la via oral con oxifenilbutazp
na y suprimir la parenteral, pudiendo elegirse en un pripnci--
pio la fenilbutazona diluyendo una ampoycta de 500 mg pra cada
8 hra cuando sa dispone de dextrin de bajo peso en la misma en
la misma manera para suplirla por oxifenilbutazona,

El acido acetilsalicilico completa el esquema por --
via oral y es recomendable la protacclén de la mucosa gidstrica
mediante sales de aluminlio y magnesioc y una dieta adecuada.

Terapla anticoagulante,

El procodimiento terapfutico médico m&s trascendente
puesto que roeduciri )a posibillidad de pacuolas mayores o mayor
extensibtn dol proceso trombotico, Sus indicaciones son tanto -
profilactico como terapeuticas segfin opinifn de diferentes au-
toree y pucde considerarse 2 grupos diferentes.

Heparina; Es un disacarido do estructura variable -~
.= aulfatado en diversosBrados y ¢on peso molecular total no -
preciso, no se conoce blen la partede la molécula que tiene ag
tividad anticoagulante, incluso sabemos gue hay moléculas dé -
heparina que no 8olo son deflciontes en coagulacién sino que =
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aumentan la adhesividad plaquetaria. La heparima actn primor-
dlalmente en la tercera fase dc la coagulacién neutralizando -
el efecto de la tromblna, evitando la conversitn de protrombina,

La mayoria de loa autores considera que cumple satlg
factoriamente los requisitos de la terapia anticoagulante.

-Fécll da apliear.

~Aplicable a gran escala,

-gExenta de riesgoe colaterales de importancia,

Tiene la gran ventaja de iniciar y termipar su accisn
en un periodo de tlempec sumamante corte (6hra), su antidoto,la
protamina es sumamente oficaz, ficil de dosificar (dosis da my
n mg) aungue diffcll de conseguir,no impide la aglutinacitn -
placquetarla, afecta bisicamante el tiempo de coagulacldn y no_
atravieza la barrera placentaria,

Se conaidera a la heparina que actua también en la -
primera fase y segunda de la coagulacisn, interfiriendo al fag
tor IX y blogueando al activador protrombina respectlvamente.-
Ademis se le ha conferido lam propledades de actuar como bron=
codllatador y fibrinolitico aunguo con dosis que representan -
alto riesge de sangrado,

En cuanto a la dosis y via do admipniatracifin, se re-
c¢comienda la endovenoaa en infuslén continua a dosis de 100 a -
150 U por kg. de peso y continuando con controles frecuentes -

de anticoagulacidn (100U=lmg}, para mantepar el tlempo de pro-
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trombina en 25 a 35 seg,, © sea una y media veces lo normal, --
con amplio margen para individualizar la dosis. Se reportan tam
bién las viAS subcutdneas e intrasmuscular pero las conalderd--
mos molestas y diffeiles de controlar.

cumarinicos y Feniodinlicos. Se consideran ideales pa
ro prolengar el efecto anticoagulante con finee terapeuticos a
tiempo ilimitado,después de suprimir la via parenteral y no pe
dria ger de otra manera, puesto que su efecto inicia hasta lasg
48 hre después de la primera dosfs. Su nccibn es por bloqueo de
la carboxilacion de los factoree vitaminicos K, dependientes.-
(II,VII, IV vy X).

Eate tipo de antlcoagulantes atraviesa la barrera --
placentarla y ademids son teratfgenicos, su ant”idoto es la vi-
tamina K, natural a doais da 50 a 100 mg 6 aplicacidn de san--
gre fresca por aporte de factores de coagulacitn. Los mas usa~
dos son ol wWarfarin eédico, la bishidroxicumarina, acenocum§££
ha,éetIblscafinring y fonilindanediona, siendo por su tiempo dg
iniciacifn el otilbiscumalato, el mas rapido, posteriormente -
1la acenocumarina,el warfarin y por Gltimo la bishidroxicumari-
na, utillzados en razén de descontinuar la via parenteral. El_
control do la anticoagulacifn es {ndispansable en todos los ca
a0s, para ello es recomendable y confiable el tiempo de protrom
bina ¢que se raperta en segundo y porcentaje en relacitn al eom
portamiento de un plasma testigo considerado como normal, Otro

método mids difundido actualmenta es el trombotest de Owren =——-
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que ge realiza con gangre capilar y consiste en afadir tromho--
plastina, calcio, fibrinogeno y factor V a la sangre o piasmn.

Mide los factores II,VILI,IX ¥ X, e8 sensible a los niveles to-

rapeuticos de heparina, debe considararae un buen nivel de an-

ticecagulaci&n si estéin entre los 25 y 35 seg., con un testito_
de 12 a 13 seg. lo que expresado en porcentaje gerfia de 10 al-

20% reafiriendose al ticempo dea trombina y en ralacién al trombo

test que meria menor en S%.

Fibrinoliticos. S5e les considera como el procedimien
to mis efectivo en el tratamiento da la enfermedad tromboemb6-
lica, sus vaentajas derivan de la total desaparicifn del traombo
que se encuentra alojado en cualquier parte dol arbol venoso -
ain dar tiempo a que aparezcan alteraclones del endotelio ni -
Jasibn valvular, por lo que Gatas seguiran inactivae lo que re
duce enorwamente 1A invalidez que a la larga ocasiona la sacug
1a postflebitica.

Afn en el terreno de la invesatigacifn y utilizados -
en poquefin eacala en los grandeg centros hogpitalarios y diff-
cil de obtener por sua altos coastos, conociendoes actualmente_
doa derivadps: la Streptoquinasa y la Uroquinasa., El primero -
se obtiene do cultivos de streptococos y el segundo de culti--
vos do células de rif6n fetal humano © de orina humana. Tiene_
la finalidad de acelerar las lisls del coagule ya formado y me
ha reporta&o que responden mejor los ciasos m8s agudom y graves,
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Raquieren de un severo control de laboratoric y vigilaNeia hema
tologica especializada, aOn asi, se reporta un alto porcentaje
de gumplicaciopes hemorragicas sevéras.

Existe una droga llamada Arvin fraccién VI, sa derlva
del veneno de serpiente, so indica para administraci6n endovenp
5a a dosls de I U por kg de peso cada 12 hrs,con 1o que se ob--
tiene la traneformacitn del sesenta por clento dal_fibrinognnq_
sanguinec en un polimero ficilmente lisable, ademds produce de-
presidn deal plaeminbSgeno y disminuye la viscosidad de la sangre
mejorando la parfusibn tisular. Estrletamente hablando, se tra-
ta de un dogfibrinador y hay muy poca experiencia en cuanto a -
aue indicaciones, ventajas y desventajas,

Tratamiento de las variedades clinicas de la Enforme-~
dad tromboembblica.

Flebotrambosisr; Dependa del momento an que se aborde
al caao0, 8i ha habido o nb embolin pulmonar. La mejor conducta_
para prevenir aquella complicacién es la trombectomia y poste--
riormente terapia anticocagulante., Cuando hay ya manifestaciones
embelicas, tratar esta y al las condiciones generales del paci-
anta lo permiten proceder & la trombectomia. 81 a pesar de la -
anticoagulaciSn hay recidlva del pronceso emhblico pulmonar, es
praciso la interrupcibn del flujo da vena cava inferior con la_
técnica mis adecuada a cada caso. .

Tromboflebitis migratoria.— obhliga al eotudis integfai
dai-paciente par“ DILUCIDAR ALGoN padecimiento que la condieio-ju

56w



na, especialmentae neoplasias, y basta sintomaticos y antinfla-
matorios.

Tromboflabltls Superfieclal.- Habltualmente no emboll
gena, bastara la terapeutica antinflamatoris general, flucro--
eorticoides topicos, deblendo investigar la poeibilidad dea un_
foco Infeccloso a dlstancia, varicoflebitis & necplasiae.

Trombosia de ls plerna por ruptura expontfnes, Cura_
expontinenmente en 2 6 3 semanas, bastfn antinflamatorlos y rao
poso con plerna elevada durante B dias, debe valorarse cuidadp
samante la indicacibn de anticoagulantes.

Flegmasia alba dolens. Su tratamiento es cnorgico --
con adecuada anticoagulaclén y antiagregantes plaguetarjos, de
acuerdo al caso se indicarA trombectomia venoaa.

Flagmasia Corulea Dolespn, Por su alavada mortalidad
alecanza el 45% cuande se trata de estadiocs tompranos y 90% cunn
do casos contrariocs, indica celaridad en decldir el tratamiaento
médico yv/o quirurgico.

El primero es precadido por blogueo perldural terape
utico para contrarreestrar el eopasmo arteriolar due lleva fia--
cilmantc'a 1n gangrena venosa, y qulzoo fasciotomlas, cuando -
él grado de sdema haga suponar Bindrome de compartimiento ante-
rior de la plerna. Los culdadoa generales del pacilente deben -
_evitar el choque por hipovolemia, nourogénlco o cardivgfnico.

81 el diagnbatico se hace antes de 3 dias de evolu--l
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cién, la secusncia sefa vasodilatacion, trombectomia, anticoa-

lacién enérgica y ya rastablecida la clrculaci6n, medidgu para

controlar la acidosls metab6lica por retorno de sangre no satu

rada, 5i ya sa establecifn la gangrena, sori el tlempo el mejor
congejeroc para decidir conducta a seguir,

Tratamiento quirurgico.

Esta encaminade a reducir las secuelas y prevenir la
embolia pulmonary en el primer caseo, la trombectunia vencsa -~
con minuciosmgxploracién de los afluentes del vaso por liberar
por ejemplo sl se trata de la vena femoral, el abordaje al ni-
vel inguinal sersd amplio para observar el arribe de la safena_
interna con sus & afluantes habituales, asf mismo algupas ve--
ms musculares del cuadricepn.

El procedimiento tguirur gico ofrece buenas perpaecti-
vas para el paclente y sue raesultados Be chsarvan & corto pla-
zo,8in embargo tienen indicacionos muy precisas que al observar
las disminuyen laas posibillidades de fracaso.

Como m&todo electivo:

-cCuando hay peligro de embolizpeolbn.

=Cuando la tromboals pudliera extenderse o provocar -
isquemia,

«-En paclientes en que se espera sobrevida larga.

-En enfarmadad tromboembblica localizada a la cava -
inferior o hacla abajo con menoe de 4 dias da evolu
aibn.

~En tromboesis gangronante aguda,

como m&todo optativo,
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~-Bvolucibn antre 4-12 dias.

~En micmbros superiores.

Contraindicaciones.

Mis de 12 diaa do evolucibn,

Cuando se contralndican los anticoagulantes.

En la mayorfa da los casos,sl la intervencitn estd -
bien indicada, los resultadoa son evidentes aunque se ha repor
tado un 50% con un considerable compromiso on la circulacibn -
de retorno en la vena intervenidn pero atin en estos casos la -
mejoria clinica o8 evidente, por lo que se plensa gue el efac-
to bonéfico de la operaclén estriba en liberar el compromiso =
da otras vine colaterales antes lncolucradas.

En casoc de indicacién preclea de interrupcitn de va~
na cava inferior as el abordaje por lumbotomia derecha extra--
pariteneal, rechazando hacia adelants el saco paritoneal y ha-
clia atras los musculos lumbares, me alcanza la vena cava y —--
ﬁor debajo de venas renalos, pormlte explorar y ligar la vena
gonadal derecha ya que por ella potdria recidivar el proceso.-
8o puaden elegir entro interrupclén parcial o total, siendo -
eata filtima la ligadura y seccién y aguella, 1la plicatura me-
diante lazade por seda gruasa y anudado en forma da reducir -
el callbra de la venn en un 70%, lo que deja flujo, pero posi
bilidades de recidiva, se puede utilizar tambidn la plicatura

madiante la aplicacion de 3 © 4 puntos an U © bien la aplica-
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citn dal Clip de bewsse. Filtro de M.uddin. Greenfiedl.B.de lun
ter.
Las indicaciones para la interrupclion de vana cava -

infarior;

-Embolia racurrente a pasar de anticoaqulacion adecua
da. ’

~Embolia racurrenta con contraindicacitn de antlcoagu
lantes.

«Cuando hay riesgo de embolismo repetitivo.

-Fpboliemo recurrente con hipertensién pulmonar croni
ca & impontante.

Después de la ligadura de vena cava inferior ocurren_

cambios hemodinfmicos de gran importancia que se raesumen en 2 -

grupos.
1,- Por arriba da la ligadura: disminucién notable --

del retorno venoso, con baja do la presifin vonosa central, dils-
minueién del llepado ventricular derecho y del gasto cardjaco.

2.~ Por abajo de la ligaduraj; hipertensifin venosa y -
gecuestro sanguinao,

Aungue la interrupeibn de vena cava inferior harfa su
poner una seguridad total de ausencla de recldiva, Parrech y =~
porries demostraron an humanca la exlstencia de colaterales has
ta de 3 em de dlametro, por las que un émbolo puede saltar la -

'ubsgruccibn y e€n perros demostraron este paso por sistemaé cola
terales.

El Filtro de Mobbi uddin, el F, da Greenfield y el B.

. de Hunter, son metodos de interrupcion parcial cuyo abordaje --

se realiza a distancia mediante Monotomfa de la yugular interna,
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Yy aplicacifnpor control fluoroscopice, en la luz de la vena ca
va inferlor, inmediatamente por abajo de las venas renales.

Las ventajas entre el primero y el segundo, estriba-
en ¢ue el Mobbl Uddin se fija a las paredes de la vepa, median
te puntas de acero y su superficle cribada de teflén es predis
ponente a trarhos progresivos, lo gque no ocurre cen al F. do -
Greenfield. Ademis el filtro de Mobbi uwddin,origipa un impor--
tanta gradiente de presién quo aumenta las posibilidades de --
trombosin y embolizacibn, (86,87,88}. La complicacitn mis im--
portanta del filtro de M, Uddin es la embolizacifin del filtro,
cuando este, resulta de menor tamafio guo el calibre de la vepa
% hiapn la reptura de la vena cava inferior por sus espiculas -
cortantes al momento de retirar el aplicador.

En 1970 Nach Bur y Cols., reportan un tipo de trata-
miento para la trombosis venosa profunda, Es una coxbinacién -
do terapeutica médica y gulrurgica, so le llama Fibrinslisie -
roegiconal y bdsicamente consiste en trombectomia y posteriocmen
te aplicacibn deo streptoquinasa intrarterial con compreeltn ex
tarna en la rot del mierbro en tratamiontos el reciclaje de los
liquidos utilizados (sangre, streptoquinasa y dextrin}, se ha-
ce por medio de circulacifn extracorporea local. Este trabajo_
-1:] oﬁcuentra en etapa experimental y se reportan buenos rasul-
tados en una casuisgtica reducida atn, (76.77,78,79).

El ballén de Hunter es un metodo interruptivo total
del gue no tenemos experiencia.
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METODOS INTERRUPTIVOS DE VENA CAVA Y EMBOLIA PULMONAR.

Servicio de Angiologila

Hoapital Ganeral, €, M. N.

La teoria patogenfética sobre Tromboembolia, la formulé
Virchow en 1846 y 1856 (43) y el tratamiento quir@rgico para Em-
bolia Pulmonar masiva, la iniecid Trendelenburg en 1908 {(79) cuan
do en la Universidad de Leipzig llevs a cabo la primera embolaec-
tomfa pulmonar experimental en una ternera, sin embargo, no tuve
dxito cuando la efecttd en tres paclientes, En 1784, John flunter,
tratd de reducir la tromboembolia mediante ligadura de la vona -
femoral y en 1924, Kirscher llevf a cabo la primera embolectomfa
pulmonar exitosa con supervivencia del paciente. En los Eastados
Unidog, Steenburg fue el primero an practicar la emboloctomifa pul
monar exltosa on 1957 y Scharp en llevar a cabo la circulacifn ex
tracorpSrea para efectuar una embolectomin en 1961,
Para controlar la tromboembolia en 1893, Bottini reali

26 por primera vez la interrupcién de la vena cava inferior que
mir tarde popularizé Ochsner (2, 3). Al aumentar la oxperlencia
con su técnica, se encontré que la ligadura simple preaentaba -
una elevada frecuencia de roecurrencia, morbilidad y mortalidad.,
Asi so ohservaron gue hasta en un 35% de logs casoe se ohservaron
. tromboembolias repetitivas, siendo su origon la parte auperior‘-
del cﬁerpn el ceoraz6n derecho y vasos colaterales, asf como de -
la misma wvena-cava inferior por encima daol sitic de la ligadu-
ra. Deapués de la interrupcién de la vena cava inferior ee obsor

vh aumento de la estasls vencaa en las dos torceras partes de leos
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con la idea gue la colocacién do un filtre en la vena
cava inferior era mejor que la oclusifn completa, Dawcuﬁe v Huntor
(79) pugirieron el empleo de un Filtro y Spencer (85) introdujd -
la ttenica de Plicacifn de la vena cava interior (B5). Este Qlti
mo método fue pusteriormente modificado ya que las desventajas -
tefiricas mon estas técnicas consistfan en quo era necesaria la -
cirugla en pacientes con riesgo alto, o que a veces se producfa-
tromboris ulterior por apertura do grandes vasos,

Ias técnicas intraluminales se iniciaron en 1968 por
Eichalter y Schenk, quiencs con el fin de evitar la aneatesla ge
neral y la laparotomia en estos sujeatos gravemente cnfermos, de-
parrollaron una técnica para colocar un filtre interruptivo en ~
vena cava inferior por via transluminal (87). El filtro de Eichel
ter y el Globo de Mosser fueron disefadeo para retirarleoa mds tar
de: sln embargo quedaba el problema de gue los &mbeolon atrapados
pudieran desprenderse en el momento de retirar el catéter, por lo
que sl sigulente paso fue estudiar dispositivos que pudieran co-
locarse desde una vena periférica (86). Con el brochecito de Pate
se ohtenia aatrechez parmanente de la vena cava, con el globo de
Huntor se producfa cclusifn complota de la vapa cava y con los -
filtvrps de Mobin uddin y de Greenfield la oclusién era incompleta
gradual o no habfa oclueifn como en los Gltimos.

El suceso mfis importante qua modificH el tratamiento

de la trombogis veposa profunda y de la embolia pulmpnar fue al

dencubrimiento de la heparina hecho por McLean, quisn en 1916 -
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ara estudiante del sequndo aflo de medicina en la Univeraidad de
Johns Hopkina. Sin embargo, la heparina no se usf en clfnica hag
ta 1973 vy soloc se emplef como fdrmaco profilictico. Sin embargo,
el objetivo do este trabajo no ap discutir ol tratamlento médico
de la embolia pulmonar, sino hacer una serie de consideraciones-
de los procodimienteos interruptivoe de vena cava llevados a cabo
en el Servicio de Anglologfa del Hospital Gensral en el perlodo
da cuatro aflos, y de los gque se han scfialado nosotros hemos uti-
lizado tres tipos de procedimientosy el filtro de Mobin Uddin, el
filtrpo de Greenfield y el Clip de DeWesse, e imparcialmante hemos
recabado la informacifn en aquelles paclentes con indicaciones -
precisas comp son: imposibilidad para someterse a tratamiento an
ticoagulante, hemorragia intracranefina, enfermedad pdptica acti-
va, complicacién hemorrégica por los mismos antlcoagulantes y --
otros. Describiremos a continuacién nuastra experiencia en 27 pa
clentes en donde se utilizb uno de los tres procedimientos de in

terrupcién de vena cava inferior,
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MATERIAL Y METODOS.

Se realizb el eptudio de 38 pacientes con dlagnfstico
de tromboembolia pulmonar en 27 pacientes, de los cuales se rea-
liz8 método interruptivo de vena cava inferior se haca una revie
8i6n completa de expedientes en el Servicio de Angiologia del Hos
pltal Ganeral del Centro M&dico Nacional durante un periedo com-
prendide entra el lo, de marzo de 1979 al 28 de febrero de 1983.

NOGmaro de expadiontes reallzados... 1,500

fmero de pacientos con patologila ve
nesa encontrados aes e 702

] -] X © , reapecto al sexo, &e
ancontré predeminio del femenino sobre

el mascullno en proporecién de ....... 2rl
{tabla 1).

Edad; por edad en que se¢ presentd la
sintomatologfa se encontrt lo siguiente:
{tabla 2 y 3}

Grupo de edades. No. de Cascs Porcentajes
Menos de 20 afos 1B 2,.57%
da 120 a 29 nahos 159 22.65%
de 30 a 39 aflos 102 14.65%
da 40 a 49 afios 135 19.24%
de 50 a 5% afics - 1los . 14,95%
de 60 a 69 aflos 84 11.96%
de 70 afios o mis .99 12.10%
TOTALES" : : 102 106%
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Por padecimientoe encontrados se presantb:
Ho do Casds.

Secucla postflebitica. 139
Tromboflebitis profunda, 68
Varicoflebitis. 30
Tromboflehlitis puperficlal. 9
varices primariaas, 480
TOTALES, 702

Por el sitioc afectudo, se encontrd.

No. de Capos,

Mliombro pélvico lzquierdo. 7l
Antebrazo y brazo lzquierdo. bY:)
Mano fzquierda, 2
Miembro palvico derecho, 274
Antebrazo y brazo derecho, 208
Mano derecha. 3
Cabeza y cuello, 4
Otros (torax}, 2

TOTALES. 702

Porcentaje
19,.23%

6.83%

4.37%

Porcentaie
52.085%

2.56%
0.28%

De los expedientes revizndos se epcontraron 27 paclen

tos qua fueron sometidos a metodos interruptivos de vena cava_

inferior, por enfermedad tromboembolica, encontrandose on to--

dos cuadro de embollia pulmonar el cual fué estudiado en forma_

integral con Clinica; eatudios de laboratorio; gasometriay en-
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zimas, radiologla, electrocardicgraffa, gamagraffa pulmonir mix
ta, con lo que se decidit la interrupcl6n de vena cava inferior
an base a las slgquientos Indicaciones:
~Epigodios repetidos de trocmboembolia pulmonar a pesar
dal tratamiento anticongulante adecuado.
9 pacientes.
~Contraindicacién para uso de anticoagulantes,
9 pacientes.
-Profilaxia. 5 pacientos.
~Complicacicnes de los anticoagulantes. 2 paclentes.

~Poaterior a trombectamia, 2 pacienten.

Da las técpicas utilizadas, se reallzaron 19 aplica--
clén de Fiitro de Mobin Uddin, 7 aplicaciones de Filtro de —-=-
Greenfield, y un paclenta se sometid a aplicaclon de Clip de -
DaWesse. El manejo fué hecho por el Sorvicioc de Anglologia en_
el HG dal MN,

La técnlea quirdrglea utilizadas fueren bajo aneste--
sia local en 26 pacientes, la via de antrada en estos mismos ~
fue la vena yugular Intsrna deracha, aunque en un paclante se_
aplico un filtro de Greenfield por via retrograda femoral derg
cha y con anestesin general, laparotomia y transperitoneal lao_
Qplicacidn de Clips de DeWeesa, el tedos los procedimientos --
psa localizaron por debajo de lasvanas ranales, a pivel da L3 -
utilizandose en todos los casos control fluorcsecopico, ¥y con -
postoperatorio ain mortalidad. 2 paclentes murieron en la pri-

mera semaNn por causa de complicaciones pulmonares y ol mismo_
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PILTRO DE MOBIN UDDIN



FILTRO DE GREENFIELD



CLIP DE DEWEESE



padacimiente v no tuvimos complicaciones locales ni abdominales

secundariae al propio filtro o ecllpa. Todos los paciantos reci-

bleron anticoagulantes parenterales (heparina) y posteriormente

orales, (acenocumarina) por un paricdeo de 6 meser sin presentar_
complicacionea., En ningfin caso hubo recurrencia de tromboembolia
pulmonar,

_ El periodo de control fuf da 24 a 36 meses con perdida
dal paciente a qulen se le aplico Clip de DewWesse, realizandoaa
56 estudios flelngrdficos, 26 flebografias radioisotopicas y 26
Eadioléqicaa. encontrandosee finﬁlmente oclusitn completa en 1%
paciaente con filtrp de Mobin Uddin y en ningdn paciente con Fil_
tr§ de Greenfiaeld. Se obaervl secuela postflebitica en todos loa
paclentea con metodo interruptivo, slendo estn de menor importan
cla en loa tvales me les coloco filtro de Greenfleld. Ningln pa-
éiente quado con deterlorc Importante de la funcién respiratpow-
ria, ain fenbmenos recurrentea. No hubo migraclén del filtro en

ningtin caso.
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DISTRIBUCION POR SEXOS
Tabla 1

Mujeres . o
56,5% o




Tabla 2
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EMFERMEDAD TROMBOEMBOLICA

Incidencia por yrupe de edades,
Table 3
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CONCILUSTORES,

En el presante estudio se describe el resultado obtg
nido en un plazo da 24 a 36 meses, on 27 pacientes que fueron
aomotidos a un procedimiento interruptive de vena cava infe——
rior, los cuales fueron: Aplicacion de filtre do Mobdn Uédin,
Greenfiold y clips de DaWessa,

S5e aplicaron 19 filtros de Mobin Uddin con el cual se
cbtuno oclusién gradual y prograsiva de la vena cava inferior
en forma completa, Ho sa observd complicaciones por la aplica-
clén y la incidencia de secuela postflebitica fuf mayor y mis_
grave en comparacifn con el filtro de Greenfield. Esto se apli
co a 7 paclientes, observandese la permeabilidad de esta a lar-
go plazo en los estudios flebogr&ficos efactuados y la incidopn
cla de secuela postflebitica fud monor y menos grave, aal mismo
se puede colocar an la yuwalar interna o por la femoral.

Sa aplicd el Clip de DoWesse an un polo caso, no sien
do posible reportar resultadeos, dado que la pacienta quedo fug

ra dal estudio perdida de la pacilente.
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