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INTRODUCCION 

Esta tesis nos ha dado la oportunidad de analizar un 

tema tan importante como es la Enfermedad tromho<:mb61 lea y sus_ 

complicaciones principales y presentar la cxpcr icncin obtenida_ 

en el Servicio de l\ngiolog{a del Hospital General del Centro M_& 

dico Nacional. 

Conceptos Generales. 

La tromboflobitis es una enfermedad obstructiva par-

cial o total de las venas, y oc caracteriza por da~o do la pn--

red vascular y trombonia. 

Loa t6rminos flebitio, tromboflubitis 6 trombosio vs_ 

nooa se l1an emplo<ido indistintamente, en la literatura m6dicn -

por mucho tiempo sin llagar a una dofinici6n. En un intento por 

aclarar estos conceptos ne designa con el nombro de trombosis a 

la coagulaci6n intravaacular en ol vivo, ya sea on au totalidad 

6 en algunas do suS partes. A la mana sólida r'osultanto de aste 

proceso recibo el nombro de trombo, el cual a ,ou voz, so llama_ 

p<1rietnl u oblitornnte, sog6n ac encuentre adherido o nó a la -

pared vascular. La trombosis en un principio os un fon6meno que 

no se manifiesta por s!ntom3 alguno. Estos aparecen como censo-

cuoncia do ln movilización del trombo {embolia) o do los fon6-
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menos inflainutorios que des,:incac.len11· la parc::l v.:iscular (Flebitis) 

Si un troml::o so moviliza en su totalidad :; lo hace pr.Q. 

cozmontc (1) 1 ln embolia scrfi. el pri1:10r signo de la trombosis y_ 

el dnico, si ln embolia es mort:=i.l. Clí'nici"I y an<\t6:nicamcntc in-­

cluoo en la autopsia, la crnholin pul:r.onar constituir.'.í. L1 única -

manifcstaci6n domostrahlo de la tro:n1:cinis 'l::!OOt..'ª• La rnpic.l<.!:i: del 

dosptazamlento del trombo impida la pro!!entaci6n de altcracio-­

noa parictnlca flcbiticae en el occtor venoso que fue asiento de 

la trombosis. 1'101, resulta que la embolia puede no sor unn sl:n-­

plo complicaci6n do la onfcrmudad,sino lu enfermedad misma. 

Si el trombo vcnooo no ne rr.ovilizn y pormanoce en su -

lugar do origon(l) 1 suelo adherirse a la pnrod, comportándose C.Q. 

mo cuerpo oxtraílo, dosoncadonando inflamaci6n de ln pared vaocu­

lnr, coto oa, un::i. flebitis que ao c:r.tcrioriza clinicnmcnto por -

su cuadro clínico. Tambi6n puede ocurrir, la dos cosas a la voz_ 

ílobitia y embolia. Como re!Jultados de oston hccl1os moncionadoa_ 

so ha intentado lograr una clasificaci6n de estos fen6monos y la 

tesis más dif..indidn las clasifica en doa tipos. (2,3 y 4). 

1) .- FLEDOTROMDOSIS.- Serta una enfermedad vonoaa par­

cial 6 total, causada por un trombo intravasculnr que no so aso­

cia a procesos inflamatorios do ln pared vascular, puesto que o~ 

to co~gulo puede estar flotando dentro do la luz o ligoramcntc -

adherido y por lo tanto, f~cilmcnte dcsprendiblc, hacho favoroc! 

do por l<i rotracci6n Oilt'.1ral del coágulo. 

2).- TROMDOFLEBITIS.- Enta es tambi6n una enfermedad -
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parcial 6 totalmente oclusiva, causada por un trombo asociado -

a una roo.cci6n inflamo.torio. do la pared vascular, por lo que al 

encontrarse firmemente adherido a la pared vascular la '.)osibil.i 

dad de cmbolizaci6n es remota. Se han diferenciado tres tipon -

de trombos, conforme a cada enfermedad. una r,osici6n intermedia 

considera quo ol trombo de la tromboflebitiu seria de color --­

grisáceo y muy aUhorido a la pared, y qllo en c;u ootr\1ctura pre­

domina la fibrina, plaquetao y leucocito~. En la flebotrombosis 

do color rojo obscuro poco o· nada adherido y sin rcacci6n infl;!. 

materia, en su compoeici6n predominan la aglutinación do glóbu­

los rojos y fibrina y con mayor tendencia a la rotracci6n. Exi~ 

to un grupo mixto el cual se haya integrado por porciones blan­

cas y rojas. Esta clasificaci6n fue originalmente doecrita por_ 

Ochsnor y DO Dakoy {2). 

Por estos motivos para evitar con!ueionco inncccaa--­

riao so ha llegado al acuerdo do utilizar ol t6rmino do "Enfer­

medad tromboomb6Licn" que incluye dentro do eu gonornlidad to-­

dna las formas do trombosia o inclusive la embolizaci6n pulmo-­

nar qUe por su gravodnd doba tenorse eiempro on monto. 



'HISTORIA. 

Siendo los padecimientos venosos acompa~nntce de la natu­

raleza de la espacie hum<ina, catos son tan nntiquos como la misma_ 

humanidad, siendo mencionada desde la cultura ho16nica (5). Galeno 

y Voealio describen casos fatales de trombocmbolismo (6,7,B). So -­

croo quo haya sido Hunter quien ontablccic:I' las primeras doecripcio­

nes do ln tromboflebitis, pues dijo qUe la enfermedad era primnria­

mento un proceso inflamatorio de la parte m5.s interna cla la vana. 

Scgtín Cavia (9,10), Maurceau en 1668 doscribi6 un caso do_ 

tromboflobitie postparto atribuydndolo a metástasis do loquios que_ 

debieron ser expulsados por v!a vaginal. en 1676 Wisoman oetablocc_ 

la rolaci6n entro ln coagulación intrnvascular por alterncionoe siJ! 

témicns do la sangre y describo la forma do propagaci6n de los trom. 

boa., (11) Bochat relata quo orn debido a la tendencia do lns venas_ 

a inflamarse, contrario al concopto de Cruvoilhor quier¡ consideraba 

la trombosis como cnusa de la inflamación. 

Puzos doscribi6 el término "pierna do locho" on 1759, alu­

diendo nl edema de las tromboflobitis iniciales, siendo Uull ol au­

tor del ttirmino Flogmasia Dolens en 1886 y White (9, 10) lo complo-­

ment6 nl hablar do Flegmasia Alba Dolons PuerpedaRum. Fue Davis en_ 

1823 qui6n roaliz6 un estudio clínico patolégico do ln Flogmasin Al 

ba Dolene puorpodarum, crenndo controversias on su tiempo, aceptán­

dose finalmente la tromboflobitis iliofcmoral para fundamontnr su -

etiolog!a. La Flegmasia Coruloa Dolons, fue descrita por Fabricius_ 

Hildamus (12) on 1593, posteriormonte Huntor, Gallara y Gregoire --
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la clasificó como Flebitia Azul, {13), 

La tromboaia de la vena axilar por esfuerzo fue descrita 

en 1858 por Paget {Ci, 14) y en 1804 Uughou Von Schrottcr {15) de.Q 

cribo otros casos por lo que es conocido como Sindromc de rngct­

Schrottor de acuerdo con Drigs {16) quien imprimió el t6rmino -­

"tromboflobil:is idiopática recurrente", sin embargo cxiatcn otras 

descripciones previas reportadas por Jnidiow< en 1845 y por Frc­

my en 1864. 

La primera doncripción do tromboílcbiti9 poatopcratoria_ 

fue hecha on 1894 por Von Strauch quien describió tres casos, en 

1902 Clark (17), comunica 41 casos de tromboflobitis postopcrat,g 

ria, en 1905 Cordior {18) aproximó al 2% do loa caeos do trombo­

flobitis postoparatoria. Rokitansky inicia lno controversias ---

3corca do al la trombosis ca inicial o ai l~ inflamación os pri­

mero, toma que fue conjuntamonto revizado on 1899 por Wlcch, sin 

embargo el conocimiento acerca de la etiología do la trombooio -

vonoea no avanzó significat!vrunonto hasta que Wloch publica su -

cláaico articulo. En esta misma 6poca eo describo la aaociaci6n de 

cáncer pancreatico y su aaociación con la tro:rnhoflebitis migrat,Q 

ria conocida desdo entonces como Sindromo do Troueau, 
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EMDRIOLOGIA. (19) 

El desarrollo dol gran sistema vonaso en complejo y do -

considerable importancia desdo el punto do vista clinico. En el -

embrión, al final do la cuarta semana, lao grandes venas so desa­

rrollan a partir dol estadio ploxiforme, con un n6.mero do canaloa 

que corren principnlmcntc en dirección longitudinal. De las extr,!;_ 

midados inferiores so sabe que la v~na eafcna on la primera en 

formarse, las grandes venas profundas de la misma se forman en un 

per!odo más tardio, la proaoncia de v5lvulaa venosas se demueo--­

tran daede el cuarto mee de desarrollo y ya en el o!IÜJri6n do 4mm, 

tres grupos principales do venas dobon distinguirse para explicar 

el desarrollo cmhriol6gico do la vena cava1 

a).- El sistema de vanas vitclinan derecha o izquierda -

(Venas Onfalomosentdricas) que llevan la sangro del saco vitelino 

al conducto venoso. 

b),- Venas Umbilicales,quc nacen en las volloDidados co­

ri6nicas y llevan sangre oxigenada al coraz6n. 

c).- El sistema intraombrionnrio de lns venas cardinnloa 

anterior y pontorior que reciban la anngre dol cuorpo del embrión 

propio.monto dicho. (fig.l). 

Las venas cardinnloa anterioroa drenan la rogi6n craneal 

del embri6n y las poatcriorea colocadas como vasos longitudinalea 

corren por la porción dorso lateral del pliegue urogenital, catas 

drenan el cuerpo d~l embrión incluyendo al mosonofro y las cxtrem! 



dados inferiores 

Lao venas cardinales anteriores y posteriores se unen 

para formar el conducto de cuvier y vaclan on el seno \'Cnoso lQ 

toral a la desembocadura do la vena umbilical derecha: dospu6s_ 

do que las venas cardinales poetorioros se encuentran bien desn 

rrolladas, aparece un nuevo par de vanas; las subcardinales que 

corren en la parto media del pliegue urogenital, su funci6n 

principal es drenar ol sistema urogcnital dol embrión en desa-­

rrollo; primero ol mosoncfro y la g6nadao, más tardo el metane­

fros (riílonce) y por dltimo las gónadas y glándulas suprarrena­

les. Al mismo ~lempo vac1an hacia ol cráneo en las venas c<irdi­

nalos poetorioroo rnodianto numoroeae anastomosis. 

Ya en ol embrión do aproximadamente 10 mm de longitud_ 

ol sistema venoso cardinal es igualmente eim~trico y desnrrollA 

do bilateralmente. Las venas oubcnrdinales aumentan do tamai'io y_ 

forman numerosas anastomosis con lns vonas cardinaloa posterio­

res. 

El crecimiento del mosonefro origina que las venas -­

subcardinaloo derecha o izquierda so anastomosen entre sí, far-­

mando un plexo venoso entro ollas, como resultado do la unión -

intor-subcnrdinnl. 

La vena subcardinal derochn no conecta con loe cana-­

loo hapato-cardíacoo por un plexo, el cual r6pidamento se tran~ 

forma on un canal largo, para formar la anaatomosie subcnrdinal 
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hepática que dart\ origen al negmento hopti.tico de la vena c<1.va -

inferior. 

Esta combinación forma el segmento pre-renal de la -

vena cava. 

Un nuevo sistema venoso ap<1.raca bilatoralmontc en ln_ 

porci6n caudnl dol cmbri6n llamado oistoma E1acro-cardin"1l, for­

mado por dos canillas principales situados m5EI hü.cia el doreo y_ 

qua van a desembocar haciendo un arco on la porción inferior do 

lne vanas cardinales posteriores. Dos pequeílas ven11s longitudi­

naloe situadas en la porci6n ventral del ombri6n y conectadas -

con loe arcos cardinalev por numcrooaa anastomcfais forman las -

venas caudaleo (fig.3). 

El siguiente desarrollo importante en el mnbri6n do -

15 nun,eo la divisi6n post-renal do la vana cava inferior con al 

desarrollo de loe segmentos renales y supracnrdinnlos. La. vana_ 

cardinal posterior izquierda comienza n atrofiarse on la parto_ 

inferior dol embri6n y al segmento izquierdo del seno venoso VA 

atenuándose para formar posteriormente al seno coronario. Las -

vanas subcardinaloe, particularmente la derecha y la anastomo-­

sis subcardino-hepática comienza a crecer considerablcmontc y -

en forma rápida so inicia la formnci6n do loe principales cana­

les venosos del corazón, en esto tiempo han perdido s~s conoxi,Q. 

nas craneales con las venan cardinales posteriores, iniciándose 

anastomosis de lns venas subcardinales y las sacrocardinalen, -

-ª-



principalmente del lado izquierdo. 

Lns anaotomosis aubcardlno-sacrncardinalea, aumentan 

del tnmano mientras que las concxionoe entre las sacrocardin~­

los y la cardinal posterior izquierda son interrumpidas y se_ 

f~rman grandes anastomosis entre las venas sacrocardinales de­

recha e izquierda y las venas caudales. 

So inicia la formaci6n de un nuevo oistema colocado_ 

doroo lntoral a la aorta, formando dos canales longitudinales~ 

llamados venas eupracardinalos, óstao llevan la sangro a la -­

porci6fl terminal do las venas cardinales posteriores por anas­

tomosis en au parte superior y media, las cuales drenan la pa­

red del cuerpo del cmbri6n por modio do las vonao intorconta-­

loe, ns! mismo forman a nivel del collnr renal el esbozo do -­

las futuras venas renales con la unión de lao vcnao nupracardi 

nalca y eubcardinalos (fig.4). 

En ol embrión de 17 rmn las mayorce porciones de lne_ 

vonas cnrdinaloe pootorioros comienzan a desaparecer y evontu­

almontc sólo las partes terminaloo en ol inicio de lae vanas -

supracardinalee poreieton para formar hacia la derecha el arco 

do la vonn acigos y a la izquierda ln porci6n superior do las_ 

vanas intorcostalcs. La sacro cardinal dorocha y lns venas suB 

cardinales junto con las anastomosis subcardino-hepatica.han -

llegado a constituir ln principal via do vaciamiento do la pal:, 

to inferior del ombri6n, asimismo se desarrollan grandes cana-



les entro las anastomosis del plexo vonoso sacro cardinal, que -

formarán la parte proximal do la vena !llaca, comdn izquicrdn.-­

La vena subcardinal izquierda persisto en el adulto como vena s~ 

prarrcnal. En la subcardinal derecha numerosas venas poqucílas 

procedentes do la glándula suprarrenal penetran en loo segmentos 

subcardinalos de la vena cava y probablemente una do cotas por-­

oistan on el adulto como vena suprarrenal derecha, las divisio-­

nos de las ven~n oubcnrdinalos a nivel lumbar, tienen gran impO!, 

tancia en el desarrollo embriol6gico do las venas gonadales. Co­

mo resultado do estas altoracionoe cmbriol6gicao las annstomooio 

iliácns permanecen como dnico vestigio del oiotema cardinal pos­

terior, a trav~s del cual toda la sangro retorna al corazón por_ 

las venas suprncnrdinnloo lumbares, qua se encuentran ensancha-­

das. 

La divisiones pro y post ronalos do la vena cava so en 
cuentran bion donarrolladas, ambas supracardinalos están todavía 

presenloo en la porci6n tor&cica y non continuación do las venas 

eupracardinalea lumbares. 

Finalmente el oistoma caval derecho so agranda mion--­

tras el izquierdo disminuyo, las anastomosis iliacas se doov!an_ 

a la dorocha quedando más en linea con la cava derecha, en esta_ 

etapa el desarrollo del collar renal (anillo vonoso circumadrti­

co) puede ser encontrado limitado ventralmante por las porciones 

del sot;monto do las eubcardinalos do la vena cava inferior y ---



las anastomosio intcrsubcardinaloo, dorsal a la aorta. El ce-­

llar está formado por luo venan supracardinales y la uni6n in­

terBupracardinal, posteriormente en cada lado de lao venas re­

nales que ost&n presentes y drenan su porción ipsilater«l del_ 

collar rennl, mas tardo ol desarrollo izquierdo revela qua el_ 

segmento dorsal dol collar renal y la vona renal más dorsalmen 

te colocada dcoaparocc formando una sola vena renal ventral a_ 

la aorta on la cual una de las venas renales cmbriológicruncnto 

persisten~ probablemente la anterior y la parto doroal del co­

llar renal ne atrofia. 

Finalmente la vena cava inferior izquierda os do -

las a1timaa venas en desaparecer y as! toda la nangro do las -

anastomosis iliacas drenan hacia la diviai6n pro-renal do la -

vena cava inferior a traves do la gran vena cava. 

RESUMIEHOO: La vena cava inferior definitiva esta_ 

formada siguiendo de abajo hacia arriba do la siguiente manera. 

1.-Anastomosis do las vonas supracardinalos con el. 

so9n1ento caudal do la supracardinal dorochd. 

2.-Anaetomoois derecha entro ln vena oupracardinal 

y la subcardinal. 

3.-un so1Jl1lento do la vena subcardinal derecha. 

4.-Anastomosis subcardino-hepática. 

5.-Parte terminal do la vena vitelina derecha. 

6,-Vena eupracardinal darocha~ gran vena acigos. 
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Embri6n en la cuarta semana1 mostrando la 
naturaleza primitiva do los pares venosos. 
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ANhTOMIA DEL SISTEMA VENOSO. 

Existan tres sistemao venosos qua cond~cen la sangro_ 

de retorno: 

EL SISTEMA DE L1\ GRAN CIRCULl\CION. 

EL SISTEMA PULMON~R O PEQUEílA CIRCULACION. 

EL SISTEMA PORTA. 

Analizaremos por au mayor trascendencia para cate tr~ 

bajo el sistema venoso do la gran circulación. So inicia en -­

los 140, 000, 000. km. do capilares ella tribuidos en tod;:i la oco­

nom!n. Estos vasos tienen un diámetro luminal do B micras con_ 

una pared do unn micra do oopeoor conat.i!llida por una capa de -

cOlulao poligonales (andotolio) y unn membrana basal de gluco­

prote lnas, Lao v6nulao continúan en el árbol vanoao y midan 40 

micras do calibre con una p;:irod de 2 micras de espesor, tonion 

do comunicación con las vonao modianao cuyo cal!hro es do 5 mm 

siendo su tónica media on donde predominan fibras do colágena_ 

y elaetina. Caracterizan n lns venas la presencia de válvulas_ 

ondotelialcs con la funci6n do interrumpir largno columnas hi­

drostáticas cuya presión afoctar!a la función do los capilares. 

Las vanas so distribuyen en dos rcdesi superficial_ 

y profunda que posean vasos comunicantes para dronajo del sis­

tema superficial, El sistema venoso profundo se comporta do m.n. 

nera diferonto en los miembros superioros o inforioros. Se con 

aidora funcionalmente hablando dd mayor importancia la circull!. 
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ci6n profunda on los miembros inferioroo y es n ln inversa en -

los miembros superiores. La circulación eupcirficial tiene capa­

cidad para constituir v!aa do drenaje componnndor cuando ao o-­

c:luye ln circulación prcf unda. 

En loo miembros infarioroa existe en la plnnta del -

pid la suela venosa de Lojars qua drena n las vcnns rnarginalos..:. 

Lns venas dorsales del pid so continúan on fonna aaccndanto con 

ln enfona extorna y la interna. La safena externa se vuolvc suB. 

aponour6tica en el surco interqamelar drenando on l¿-1 vena popll 

toa junto con la comunicante lateral do la safena interna~ la -

cual ascienda por la cara interna del muslo y doaemboca atrnvc­

zando la fasc:ia cribiforme en la v~na femoral superficial for-­

m~ndo ol cayado do la aafona interna por arriba del ligamento -

do Allan Durns donde rocibo de 4 a 6 afluentes. 

La c:irculnci6n profunda so origina do pcrforante$ -­

dorsales y plantaros quo constituyen loa troncos vonosos tibial 

anterior y poetorior adem~e del peronQo, aiendo dos por cada a!:, 

tori~ hom6nírna, confluyondo on el tronco tibioporonoo y V$Oa P.2. 

plitoa para convortirao poetoriormonto on f~moral superficial -

qua recibe afluentoa dol muslo y junto con la vana femoral pro­

funda formar la femoral com6n. h nivel de la pelvis so convier­

te on vena iliaca externa quo junto con la hipogastrica fonnan_ 

la iliaca primitiva. Esta recibo afluentes sacros, pdlvicos y -

paravertebraleo las cuales realizan nmpliaB annstomosis forman-
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do plexos que originaran más arriba con las lumbares e int~rco!!., 

talos la vana ácigos mayor. 

A nivel del cuarto espacio intervortubral lumbar so­

bro ol lado derecho del cuerpo de la vertebra origina la vena -

cava inferior dando drenan laa vanas gonadaloe, renales, lumba­

res, capeularos, euprahopnticas, siendo n osto nivol llwnada V.2, 

na intrahopatica. Atravioza el diafragma y donpu6s de un oegrnen 

to intrapericardico casi horizontal dronn a ln auricula dorachn. 

En ol miembro superior las rodas palmaras qua so han 

o~iginado do la confluencia do laovonae pulpares y dorsaloe, -­

cona tituyon on la cara posterior do la mano el arco venoso do~ 

sal y la salvatola qua van a dar origen a las vanas radial y c~ 

bital superficial. A nivel de pliegue do flexión del codo far-­

man las venas principales del miembro superior¡ la Baeilica y la 

Cefálica. La Dno1lica ascienda por ol borde interno dol bicops_ 

doeombocando on ln axilar y on ocasionas on la humeral. La Cof! 

lica asciende por el bordo extorno dol biceps desembocando a n! 

vcl de la axilar on la fosa do Moronhoin. Las vanas profundas -

del miembro superior siguen la trayectoria do las arterias, dos 

para cada arteria, hasta llegar a ln rutilar donde se continuan_ 

como vena subclavia, que al recibir n la vena yugular interna -

da origen al tronco braquiocefálico; los cuales confluyen en ol. 

lado derecho formando la vena cava superior que so vacia on la_ 

A. derecha. 
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Las venas do 111 cabeza y cuelo se originnnde los se-· 

nos venosos de la duramadre, que confluyen al golfo do la yu9~ 

lar infornn y rocibon en su tryccto, esta, al tronco tiroling~ 

facial, yugular extorna, yugular anterior, tiroidea media y --

torminn drenando en el tronco braquiocofalico conrospondionto. 

En el torBX las venas lumbares y las intorconstnles_ 

integran el sistema ácigos qua dosombocnn en el sistema venoso 

braquicafálico derecho y en el sistema homincigos en el izqui­

erdo. 

_is_ 



FISIOLOGIA. 

Las venas funcionan como conductos para transporto do --

sangre de loa tejidos nuevamente hacia el corazOn • Cuando la pr!!_ 

si6n del oietoma venoso es muy baja, las parados venosas son del-

gadae. pero musculares, por lo que pueden contraerse y dilatarse, 

por lo tanto almacenar mucha o poca eangro sogOn las necesidades 

del cuerpo. 

Voltlmenoe do sangro en las diferentes partea de la Circu­
lación. 

La mayor parto do la sangre oet& contenida en las venas, 

as1 aproximadamente el 84~ do toda la sangro de la oconomia que se 

haya on los vasos, el 59% so encuentra on las venas, ol 15% en las 

arterias, el 5% en los capilares, ol corazOn contiene ol 7% y 9~ -

on los vasos pulmonares. 

Aren do Corto Transversal do la Sangro. 

Si todos loe vaeoe de cada tipo so pusieran unos junto a 

otros, ol 6roa do corto transversal seria como sigue: 

Aorta i 

Artariolaa: 
Capilares 1 

Pequenae arterias: 
Ve nulas 
Venas poqueMae 
Vena cava 

2.5 cm2. 
.40 cm2, 

2,500 cm2, 
20 cm2. 

250 cm2, 
80 cm2, 

B cm2. 

Obs~rvese que en particular la gran área do corte trans-

versal de las vanas, en promedio unas cuatro veces mayor que el de 

las arterias correspondientes. Esto explica el gran almacenamlentO 

do sangre en el sistema venoso comparado con ol sistema arterial. 
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ouranto anoo se ha considerado que laa venas eran vias -

de paso para la llegada do sangro hacia el corazón, pero cada --

vez nos damos cuenta que en realidad non varias funciones necea~ 

rias quo efoctuan para la operaciOn de la circulación siendo ca-

paces do contraerse y dilatarse al almacenar grandes voldmcnos -

de sangro y ponerloe a disposición del cuerpo cuando es neceen--

ria. 

Presión Auricular y su Rcgulnci6n. 

Para comprondor las diversas funciones do las venas os -

necesario ante todo, conocer algo de las presiones que hay en --

ellao y do ceimo se regulan. 

La sangro do todas las venas da la gran circulnciOn va a 

parar a la auricula dorochn, por tanto, la prosiOn en la auricula 

derecha mucha veces recibe el nDttlbre de prosiOn venosa central.-

Las presiones en lae vanas pariforicas dependo en alto grado do_ 

la presión an la auricula derecha, da manoraguo cualquier cosa -

quo modifique asta 6ltima, también afectará casi siempre la pro-

si6n venosa on otras partes de la economia. 

La preei6n en la auricula derecl1a está regulada por un -

equilibrio entre, la capacidad del corazón para impulsar sangro­

saliendo de dicha aur1culaJ luego por la tendencia do la sangre-

a circular do los vasos perif6ricos a la aur1cula derecha. 

Si el corazón está impulsando la sangre en6rgicamento la 

prosi6n en la auricula derecha tiendo a disminuir, por otra parte, 
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la debilidad del coraz6n tiende a aumentar la presión en la aur1c~ 

la derecha. En forma similar cualquier efecto qua provoque rápida 

penetración de sangre en la aurícula derecha tiende a elevar la -

presión en dicha aurícula. Alguno da los factoras que aumenta esta 

tendencia del retorno venoso aon loa siguientes: 1.- Aumento del -

volumen eangutneo1 2.- Aumento del tono vascular del cuerpo, que -

origina aumento da presiones venosas porifOricas1 3.- Dilatación 

do los poqueftos vaeos de la gran circulaciOn, que disminuya la ro-

sistencia perifOrica, y pcrmitu un flujo rápido do la sangre do a.r. 

torias a vanas (31, 32). 

La prosiOn normal do la aurtcula dorocha, os de aproxima-

damento O rnmhg, o sea, igual a la presión atrnosf6rica alrododor del 

cuerpo. Sin embargo, puedo aumantil.r hasta 20-30 mmhg. on condicio­

nes muy anormales, como las siguientos: a) En la insuficiencia ca.r. 

diaca gravo, b) DespuOn do una trannfuoi6n masiva con volómones --

excesivos do sangre qua intentan penetrar en ol coraz6n procedentes 

de vasos pcrif6ricos. 

El limito inferior do proniOn en la auricula derecha es de 

menos 4 a menos 5 mmhg., que correspondo a la presiOn en los aspa-

cios pericárdicos e intrapleural que rodean nl corazón. La presión 

en la sur1cula derecha so aceren a estos valores cuando el corazón 

trabaja con vigor excepcional o cuando el retorno venoso ostA muy -

disminuido por ejemplo deepu6s de una hemorragia grave. 

Rosistoncia venosa y presiOn venosa. 
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Las grandes venas casi no ofrecen resistencia cuando es-

tan distendidas, sin ombargo la mayor parte de las grandes venas_ 

penett"an en el t6rax y catan comprimidas C?n varios puntos de su -

trayecto, de manera que la circulación de la sangre en ollas fiC -

dificulta, por ejemploi las venas de los brazos catan comprimidas 

cuando forman ángulo agudo por encima de la primol"a costilla, on_ 

2o lugar, la pt"oai6n on laa venas del cuello disminuye tanto que la 

presión atroosf6rica en la parto extorna del cuello los causa colaE 

so. Finalmonto, las vanas que circulan a trav~e del abd6mon están 

comprimidas por difcrentoe órganos y por la prcsiOn intrabdominal, 

de manara qua muchas veces so hayan totalmente colapsadas, Por os-

tos motivos, las grandes venas suelen o!rocor considerable resis-

tencia a la circulaci6n do la sangre, en consecuencia la presi6n on 

lan vanas porif6rican suelo ncr de 4 a 9 mmhg. mayal" que an la au-

r1cula dorocha, 

La presi6n vonosn se afecta tanto por ol incremento do la 

presi6n de la aur1cula derecha como de lns presiones a nivel abdo-

minal. 
Efecto do la prosi6n hidrostAtica sobro la Prosion Venosa, 

En un depósito lleno do agua, la presi6n on la superficie 

os igual a la atmosférica, pero so eleva un mmhg. por cada 13.6 t'lnl 

por debajo de la suporficio. Esta prmi.6n dopando del peso del agua 

por lo tanto recibe ol nombre do prosi6n hidlostática. 

La presión hidroetática también existo on ol sistema vas-

cular dol hombro por el peso de la sangro, Cuando una persona está 
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de pié, la presión en la auricula derecha so mantiene en aproxima-

damente O mmhg, porque al corazón impulna hacia las arterias todo 

posible exceso de nangre que tienda a acumularse ah1. En un adulto 

qua ae hal te de pió absolutamente inm6vil la presión do las vanas 

de los pies ser6 de 90 mmhg., por la diferencia de altura entro -

pies y corazón, la prcai6n venosa en otras zonas del cuerpo si? ha-

tlnrá entre O y 90 rnmhg. 

Válvulas Venosas y "Domba Venosa". 

1\ consecuencia do la presión hidrostti.tica, la prcai6n va-

nonn en los pies ac mantondrt't constante a m:\s 90 m:nhg, por lo mo--

nos estando do pi~. aino fuera por las vti.lvulas de laa vanas. Sin 

embargo, cada vez qua oc mueven las piernas se comprimen los mOsc~ 

los qua a su voz comprimen las vanas en su interior o vecinas, Os-

to impulsa la sangre para que salga de las venas. Pero lna v~lvulas 

que hay en lns venas estl'ln dispuestas de manera que la dirocci6n de 

la salida de la sangre solo puede ser hacia al cornz6n. En conao--

cuoncia cada quo se mueven las oxtrcmidados o ponon tensos los m!ls-

culos, cierto volumen do sangro es impulsado al corazón y la prosi6n 

do las venas do la parto mfis baja del cuorpo disminuye, Esto sisto-

mn recibo el nombre "Bomba Venosa" y os lo auficicntemcnto dtil pa-

ra qua en circnnstancinn ordinarias la prosi6n venosa en los pies -

do un adulto que camine son menor do 25 mmhg. 

Si la persona estd de pi6 perfectnmento inmóvil la bomba 

venosa no trabaja y las presiones venosas en la parte baja de la .. 

pierna pueden elavarne hasta alcanzar pleno valor hidrost6tico do 
-20-



90 mmhg. en plazo do unos 30 segundos. En talas circunstancias las 

presiones dentro de los capilares tambi6n aumenta considcrablmente 

y eacapa liquido del sis tilma circulatorio l1acia loa espacios tiou­

larcs. En consecuencia lae piornae so hinchan y ol volumen sangui­

neo dieminuyc. De hecho, muchas voces hasta d~l 15 n 20~ del v~lu­

men do sangro salo del sistema circulatorio durante los primeros 15 

mina. estand~ da pi6 y absolutamente inmóvil. 

Funci6n do las Venas como R.osorvorio do Sangre. 

Aproximadamente la mitad de toda ln sangre del sistema -

circulatorio so h;;illa en las venas, por esto motivo es !recuente on 

si que las vanas da la gran circulnci6n act6an como raservorio do 

sangre. Tambi6n hay vol6menoa de sangre rolativarnantc elevados en 

las venas do los pulmones do manera qua 6stas tambi6n so consideran 

roservorios do sangro. cuando oc pierde sangre el cuerpo, hasta el 

grado quo la prosi6n arterial empieza a disminuir so desencadenan -

reflejos de preei6n dasde ol sano carot1doo y otrao zonas circulatQ 

rins. Estos rdlejos a eu vez originan conetricci6n simpática de lae 

venas ollo automática.monte corrige la dificultad circulatoria por -

la p4rida do sangre. Do techo despu6o da pordor hasta 20 a 25~ del -

volumen total do sangre el sistoma circulatorio muchns veces sigue 

funcionando en forma casi normal gracias a 6ste sistema reoervorio 

variable do las venas. (33, 34 y 35) 
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ETIOWGIA. 

Para que el proceso tromb6tico tenga lu9ar, os nocosa-

rio que coincidan cuando menos dos de los factores senalados por 

Virchow y que constituyen la triada qua lleva su nombre1 (36) 

-Lcsi6n do la pared endotelial. 
-Alteraciones on la coagulaci6n. 
-Estasis circulatoria. 

Losi6n Endotolial,- Toda lesi6n del endotclio,sea o no 

capaz de ocasionar solución do contiuidas, puedo generar un trom 

bo dobido a la adhesividad de las plaquetas con la consiguiente_ 

ostasio circulatoria y liboraci6n de sustancias tromboplasticas, 

La.e lesiones ondotolialos pueden oor do tres or!genoo: 

-Traum~ticas (vonopuncionos, cateterismos, trauma qui­
rurgino, contusiones, elongaciones, otc.) 

-Inflamatorias (infecciones, complejos nnt!geno-anti--
cuorpo, hormonales, etc.) 

-Neoplásicoo. Cuando el proceso tumoral invado por con 
tinuidad la pared venosa o por met~otasis hcmat6gonas. 

Uipercoagulabilidad.- So define como la acoleraci6n dol 

proceso de la coagulnci6n quo prodiapone a la prosontaci6r. de fo-

n~menoe tromboemb6licoa. 

El mecanismo que permlto n la sangre conservar su cara~ 

ter!atica do tejida liquido en el organismo vivo, consta de dos -

facosi Una que está constituida por ol siatema precoagulnnte yes-

pec1ficamonte el grupo de los llamados factores de la coagulación 

y otra que so forma a su voz do das elemontoes 

-El sistema fibrinodostructor(plasminogeno-Plnsmina). 
-El sistema de las a0titrombinas (I 1 II,III,IV y VI). 
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En ol momento en quo cY.ieta una hiperactividad del sistema pro-

coagulante, disminuye la actividad dol sietema anticoagulantc 6 

ambas cosas n la vez, so establece la entidad reconocida com~ -

estado de hiporcoagulabilidad. 

En forma simplificada, la coagulación tiono tres pa--

sos b6eicoet 

1.- Tromboplastino-formaciOnt que puedo ser dosencad.Q 

nada por el contacto entre los factores XII,XI,IX,VIII,X,VI y -

VIII(plaquotario), on proooncia de iones do calcio. Esto os ol_ 

mocaniamo intrinsoco. O bien por ol paso do tromboplastina tia!! 

lar al torrente circulatorio mediante loeiOn ondotolial, ésto -

ea ol mocaniemo extrinsoco y practicnmonte no e~ieto trombopla.!! 

tinoformaci6n yn que ln trcmboplaatinn so encuentra formada on_ 

loa toj idos. 

2.- Trombino-formac16nt cualquiera qua soa la trorab..Q 

plastina qua on estas condiciones circule, cataliza una reacci~n 

que ocasiona quo la protrombinn circulante so transforme en ---

trccnbinn activa. 

3.- Pibrino-formaci6n1 Ln tronWina, ocasiona que el -

fibrin6geno circulante so transformo en fibrina insoluble. con __ 

lo qua so inicia lofo rmaci6n dol coágulo, (37,38,39}. 

En condiciones normales, todos los factores do la coa-

gulaci6n ya mencionndos oo encuentran circulando y teniendo co.n. 

tBcto con ellos, obviamente, con excopci6n de la trombo'plastintl 
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EUFERM.EOAD TROM.BOEMBOLICA. 

Altera.cienes on el 
flujo laminar. 

/ 
Liberación do sus-

tancias tromboplae 
tican. 

ESTAS IS 

l 
Dificult~ la lisig do 
c6lulas muertas, 

E.T.E, 

Homoconcontra 
ci6n 

Doatt'uccidn do 
Eritrocitos y 
plaquetas, 



tisular. La sangro se mantieno en astado habitual da sol, ini--

cialmonto por ol sistema de las antitrombinas, principalmonto -

A II y A II que so encuentran circulando y on condicionas do h~ 

moostasis bloquean la tromhina evitando la formaci6n de coagulo 

dentro del sistema circulatorio y en forma posterior al sistema 

fibrina destructor quo por medio de la plasmina destruye loa po-

quenas co~gulos que pudieron formarse accidontalmonto. 

Otra protocciOn con la quo ao cuenta para evitar la col!. 

gUlaciOn itravascular es el flujo lruninal quo impido que las pla-

quetas so pongan en contacto directo con ol endotelio evitando su 

agrogaci6n en circunstancias anormales. 

En situaciOn patolOgica asto doliendo equilibrio se al-

tora con predomino del sistema procoagulanta y anticoagulante (on 

forma relativa o absoluta) con tendencia a la enfermedad tromboo!!! 

b6lica en el primer caoo y a sangrado patológico en al segundo. 

Exiaton situaciones especiales en el humano qUD propi-

clan un astado de hiparcoagulabilidad, algunas de ollns fisiol6gi-

ene y otras patolOgicas como en caso do embarazo, parto y puerpe-

rio en los quo encontramos un aumento do la protrombina y on al fi-

brin69eno circulantes, disminución de la cantidad do antitrombina 

III y da prosiOn del sistema fibrinolitico, en al clioque séptico, 

eclampsia, glomorulonofritis con insuficiencia renal ciertas hiper-

lipid6mias, utilizaci6n do anticonceptivos hormonalos, otc.: las -

anteriores situaciones do hipercoagulabilidad predioponen al pacie~ 
-24-



te a la presencia de una enfermedad trornbocmb6lica indcpcndiontcmen 

to de otros factores de la triada de Virchow. 

Estasis circulatoria.- La ostasis venosa nl ocasional -­

párdida de liquidas a trav~s de la parad vaocular {cdoma),k condi­

cionn una hcmoconcentraci6n, con ln destrucción consiguiente do er_i 

trocitos y plaquetas, con lo que so descnc~dena el mecanismo intri.n. 

seco do la coagulaci6n en su primera faso como ya se vi6 anterior­

mente, adem~s, dificulta lns actividades de limpia?.a celular, espo­

cialmonte de loe eritrocitos on la microcirculaci6n. 

Las causas más frecuentes do estasis circulatoria sont 

- Causas cnrdiacas1 Todo tipo do insuficiencia cardiaca 

ocasiona disminuci6n do la velocidad del flujo por baja del gasto -

cardiaco. 

- Altoracionco do loo vasos oanguinooar sea por malforma­

ciones cong6nitae, por alteración do loe tejidos vecinoo que causen 

compresión o angulación, alteraciones en la bomba muscular con dis­

minuci6n dol retorno venoso, vacicos, etc. 

- Disminución del volumon sanguinoo circulanto. Situacio­

nes como deshidratación, choque, secuestro eanguinoo, quornaduras -

ocasionan disminución de la velocidad circulatoria. (40, 41, 42 y 

43). 
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FISIOPATOLOGIA. 

Las altoraclones fisiopatol6gicas que se preaontan en 

la enfermedad trombocmb6lica, derivan tanto do la trOOlbosis ve­

nosa como de la inflamación parietal que producen. 

El trombo venoso actaa como un obstáculo qua puede -­

obstruir parcial o totalmonto la luz del vaso y las manifosta-­

cionos hemodinárn.icao que so presentan dependerán do la magnitud 

do la obstrucci6n y del grado de compcnsaci6n que se logro por_ 

medio do la fibrinolisis, rocnnalizaci6n del trombo 6 derivaci..Q 

nea do la circulación haCin territorios venosos vecinos no afo.s, 

tados. A su vez, la posibilidad del despegamiento y moviliza--­

ci6n del trombo, dando lugar al embolismo pulmonar. 

El trombo par s6, no os capaz do producir síntomas, y 

cotos dopendorán do ln reacción parietal (flebitis) y la insuf! 

ciencia venosa (grado do obstrucci6n) que ocasiono. 

En ol primor caso genera dolor y loe signos f1sicos -

do la inflamación son facilmonto apreciables si so trata del s.!,s 

tema suporficial1 si hay obotrucci6n, so oncontraráni hiporten­

ei6n venosa distal.s.e.n. alteraci6n dol recambio de liquides a ni­

vol tisular, acid6eis metabólica local y producción do edema. -

Si el territorio venoso afectado es granda, las alteraciones h!!, 

modinárnicas n nivel proximal son graves llegando a la condición 

cltnica conocida como flogmasia cerGloa dolens que so describirá 

más adelanto. 
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Afortunadamente, ol sistema venoso presenta excelente e~ 

pncidad da adaptaci6n colateral que disminuye la intensidad del -

problema y la rocuporaci6n final dopendor6 de la importancia del -

territorio afectado y del grado do componaaci6n colateral. 

La condici6n de embolizaci6n de un trombo so debe a dos 

mecnnismos (44,45 y 46). 

En el primero ln embolia oucedo poco doupu6s do la formJ!_ 

ci6n del trombo y os debido a escaso o nulo proceso inflamatorio -

de la pared venosa que permita una adecuada fijaci6n del trombo 1 -

constituyendo la embolia proflcb!tica o flebitis latente do comion 

zo omb6lico. So afirma que para que 6sto ocurra, debo producirse -

dentro do las primeras 48 horas y ou mecanismo do causa os lo sin,! 

resie o rotracci6n del co5gulo. 

El otro mecanismo os cuando el proceso flebitico se ini­

cia pero no con cap<:1.cidad de fijaci6n del trombo y bnota una mani.Q. 

brn de valsalva (defocaci6n, parto, coito, otc.1) en que la vena -

so distiende y el retorno venoso al corazón so interrumpo momontá­

noamento, la pZ1.rod so sopara dol trombo y 6ato queda flotando libro 

on su sitio do origen, al cesar el esfuerzo y rostablecorso la cir­

culaci6n do retorno, el émbolo es llevado on dirocci6n centr1pota 

y ocasiona embolizaci6n. 

Cuando el trombo os de origen s6ptico os dificil la em­

bolia por la inflamaci6n intonsa, poro as frecuento ol desprondi-­

miento do fragmentos pequenos con embolia s6ptica. (47, 40 y 49) 
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ANATOOIA PATOLOGICA • 

So ha considerado quo so encuontra uno u otro tipo do -

trombosis entro 14 y 22~ de las autopsias. La anatomta patológica 

on la tromboflebitis superficial es una trombosis limitada a una 

sola o a muy pocas vonae subcutáneas. El procoso coagulante se man 

tieno soguramonto autolimitador poro, si la reacciOn os intensa, 

puede extendorso a una vana colateral pr6xima granda como os la -

popliton, en caso de proceso flob!tico de la safena externa. 

En 1938 llomm!lne describiO quo, en las tromboflobitis prg 

fundas son las vanas de los mGsculos de la pantorrilla y dol sist~ 

ma tibial donde se localizan las trombosis postoperntorias, las --

cuales frecuentemente so propagan a las vanas iliofemoraloe, con -

grandes posibilidades de motivar embolias pulmonaroe. Asimismo, pu~ 

do existir una flebitis profunda localizndn on ol segmento superfi-

cial y comGn do las vonae del mismo nombrar sin embargo, raramente 

se haca ol dia9n6stico de un trombo aislado n dichos nivolos, hasta 

quo so ha producido la propn9nci6n y tiene lugar una obstrucción di-

fusa con edema. (SO y 51). 

Existe otra forma más rara de flebitis localizada profunda 

quo so prosenta en las venas axilar y oubclavia1 os la tromboflebi-

tia de esfuerzo que puede motivar edema difuso y doloroso de brazo 

y mano, con dilatación do las venas colaterales. Llama la atenci6n 

que estos procesos no condicionan fcn6menos tromboemb6licos. 

En la trombosis profunda difusa, llamada flogmasia alba 

dolons, la anatomia patol69ica varia en cada individuo segQn la lo­
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calizaci6n y extonai6n do la obstrucción, ol nómoro de troncos ve-

nasos colaterales, anat6micamento ótilos y ol grado do afocci6n do 

dichas colaterales. Para que dicho cuadro se produzca, es raquis!-

to quo la trombosis comprenda a la femoral cómón por arriba ele la 

femoral profunda y, on ocasiones, con participación do la ilíaca -

interna. En cuanto al cuadro patológico producido por la trombofl~ 

bitis profunda masiva, roprcsonta, flniciUTlonto la faso terminal de 

la flegrnasia alba dolons. En otras palabras, la diforoncia ea cua.n 

titativa y correaponde a una trombosia mfis extensa do la rod cola-

taral de la pierna. Anat6micamento, 6sto significa qua el segmento 

femoropopliteo está afectado hasta la porción de la vena cava info-

rior y en forma muy importante ol eiatcma do la !linea interna (52). 

Haimovici comunica que en 175 casca do tromboflobitis d.! 

fusa 119 do ollas la presentaban on ol miembro pG!vico izquierdo y 

30 on el derecho contra 4 en el miembro superior. En cnmbio, on la 

tromboeis venoan mneiva do tipo gangrennnto la localización tanto 

para ol miembro inferior derecho cano parn el izquierdo fu6 muy e! 

milnr. Y do este grupo de 158 pacientes 19 de 6lloe o soa el 11.4% 

correspondieron al miembro euporicr. 

Por otro lado, conociendo la diferencia de opiniones que 

impora en cuanto al uso de anticonceptivos orales y su participa--

ci6n en el mecanismo otiopag6nico de las trombosis, a expensas do 

suponer una alteración localizada en el endotelio vascular mencion.!!. 

remos loe trabajes más recientes al respecto y quo están dirigidos 

a domontrar ln existencia de una enfermedad del endotelio. Ircy y 
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cole, dol Inetituto do Patolog1a de las Fuerzas Armadas de Washing­

ton, consideran quo oxisten tras tipos do lesiones vasculares, como 

aparcntamentc caractor1sticas do los fcn6manos trombocmb6licos, pe­

ro 0.nicamente lao demuestran en los vasos de mujeres que hab1an as­

tado ingiriendo anticonceptivos orales y no en las testigos. Adcm~s, 

observaron dichas lcoionos tanto en loe vasos trombosados como en 

los n6 afectados por trombosis lo que les hizo suponer que dichas 

laoionos so desarrollan antas do que uo establezca las trombosis.-

Las lesionas descritas por 6stos autoren so caracterizan -

por cambios estructurales e histoqu1micos do la 1ntimn y de la me­

dia, as1 como prolifcraci6n dal endotelio do los vasos arterialoa 

y venosos do pequofto y gran cal1bro. Do confirmarse 6stas obsorva­

cioneo, s!n duda, significará uno do los mayores progresos de es­

te campo do la invostigaci6n, ya qua puedo representar la confir­

maci6n da la existencia de una enfermedad dol endotelio. (53,15). 
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ANATOMlA PA'l'OLOGICA 

'l'rombolisie 

Reblandocirniento purulento. 

Aumento de volumen de lon -
vasa vasorum (Canalizac16n). 

Reacción lnflamatcria 

Invasión por vasa vaso 
rum con cdlulae liti•­
cns. 

Formnc!On de tejido C.Q 
nectivo denso (organi­
zación). 



FORMAS cLmICAS. 

Do acuerdo con su localización ec consideran las alguien 

tcer l.- Tromboflehitis euporficial. 

2.- Tromboflebitie migratoria. 

J.- Trcmboeie do la pierna consocutivn a ruptura cspont! 
nen dol plexo del soleo (S1ndromo de la pedrada). 

4.- Tromboflebitie de las von'ae profundas on la pierna. 

5.- Tromboflobitie iliofemoral (Flegmaein alba dolone). 

6.- Flegmaeia Coruloa Dolone. 

7.- Tromboflobitie do la vena ovárica. 

e.- Tromboflobitis de la vona renal. 

9.- Tromboflobitie do la vena porta. 

10.- Trornboflobitio de la vena cava superior, 

11.- Tromboflebitie do la ven~ cava inferior. 

12.- Tromboflobitis do los sones vonoooe dol cráneo. 

13.- Tromboflebitis de la parad torneo-abdominal 

14.- Tromboflobitie do las vanas profundas del brazo. 

15.- Trombosis venosa recurrente por gaetrooeofagitis. 

16.- Flebitis de ln vena eubclnvin y axilar. 

Tromboflebitie superficial.- Se localiza en cualquier v~ 

na del sistema superficial, su sintomatologia eo reduce n dolor,-

induroci6n en el trayecto dol vaso y ligero edema local: entre --

eue causas m!s frocuon to ee coneidarani Infocci6n, neoplasias, -

tabaquismo, inyoeci6n da solucionas irritantes, alteraciones de -

la congulaci6n, contusión o lacoraci6n. Debe hncorso diagnostico_ 
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diferencial con eritema nodoso o induraclo, vasculitis nadular,­

¡)criartcritis nodosa,paniculitis no supurativa, todas ellas ca­

recen do distribución lineal y pronentan nódulos. 

Tromboflobitis Migratoria.- Es superficial, de apari· 

ci6n brunca, con proooncia do poquonon nódulos induraclao, dolo­

rosos, quo dosaparocon copontSnoamcnte on una o dos semanas pa­

ra reaparecer en otro segmento venoso, rara vez omboliznn y se_ 

relacionan con tumores malignos del pancroan, higado, pulmón, -

prostata, anemia, policitcmia y doscompensaci6n cardiaca. 

Trombosia do la pierna por ruptura oxpont~noa.- Llam~ 

da tnmbi6n, S!ndromo do ln Pedrada, so presenta on individuos -

sanos, generalmente deportistas debido a una contracciOn muscu­

lar brusca, con dolor intenso, edema, equimosis o incapacidad -

funcional, localizado siempre a la pantorrilla. 

Trocnboflobitio de lns vonaa profundan dala piarna.-Ln 

locnlizaci6n de lae tromboaia en las venas tibialcs, peronoao,­

poplitoas y comunicantee, causa dolor intonso en lns masas mus­

culares, edema del tobillo y dal dorso del pie, eritema difuso_ 

y aumento do ln tomporaturn con mayor porcentaje de poaitividad 

del signo do Homans, del ortojo, do hiperextensi6n del pie, etc. 

esta variedad eo aurn3mento peligrosa por su gran frecuencia em­

bolig'ona, 

Puedo distinguirse dos tipos do cuadro clínico depen­

diendo si predomina la tendencia hacia tromboflobitis o flebo-­
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trombosis1 en ol Oltimo caso hay poca o ninguna eintomatolog1a y 

el diagnóstico so hace retrospectivo nnto ln presencia do embolia 

pulmonar. Si.hay s1ntomas, son imprccisoo y se consideran prcmon.i 

torios, como aumento do la temperatura local, taquicardia por 

arriba de 90 inquietud y fiebre. En pacientes con predisposición 

a la enfermedad trornboernbOlica, (pu6rpcras, parturientas, politra.!:!.· 

matizados, poetoperndos y on general quienes guarden reposo pro­

longado). {54, 55, 56, 57 y 58) 

Si la tendencia oe hacia ln tromboflobitis, habrá mayo­

res signos y s1ntomas de ineuficioncia venosa aguda dopondiendo -

dol tarnano y locnlizaciOn del segmento afectado, poro siempre an­

te la presencia do s!ntomae so considera como obstrucción complo-

ta, 

do. 

Sintomatolog1a. 

t.- Dolor eObito intenso, locnlizado en miembro nfecta-

2.- Edema distal progresivo y ascendente, 

3.- El trayecto do la vena afectada es doloroso a la -

presión engrosado y endurecido. 

4.- La tomporntura local está awnontnda. 

s.- La red venosa superficial os más aparente que en el 

miembro aano. 

6.- Actitud instintiva pon mi~mbro afectado on ligera 

abducción y rotaci6n externa. 

7.- Puede haber cianosis distal. 
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Signos P1eicos. 

so oncaminn ln exploraci6n a localizar sitios de mayor 

sensibilidad ya soa on forma provocada o oxpont~noa, teniendo -­

cuidado de no confundir con otroe tipos do dolor (celulitie, lin 

fangitis, fibrositis, etc.,) existen gran nümoro do maniobras º2i 

ploratorias para tal fin {homane, pratt, moees, etc.,) y todas -

ollas tienen un porcontajo rolativamento bajo do corteza, en ol 

cincuenta u ochenta por cionto de los caeos do tromboflobitis -­

profunda do la pierna se baco ol diagnostico mediante flobogra-­

fia* de las cuales ol S<n' do pacientes con dg. clinico, resultan 

norma.los. 

Phlogmaoia Alba Oolens.- Sindromo producido por oclu-­

ai6n tromh6ticn de las venas iliacn y femoral, con alta frecuen­

cia do mortalidad por embolias masivas o mayoroo debido al tama­

fto do los vasos comprometidos y socundarinmonto do los tromboea­

dos. So caracteriza poredema do toda le extremidad con colornciOn 

palida inicial y moteado cianotico en etapas tardias, numonto de 

la tomperntura, roticulo vonoso superficial, opidormis brillan-­

to, flacidez de la pantorrilla y ol signo do homans positivo. 

Phlogmasia Ceruloa Dolons.- Considerada como ovoluciOn 

extrema do la vnriedad anterior, en que so von comprometidos a-­

dem6s venas poplitoas, tibialce, ao1 como comunicantes con una -

gran proei6n hidrost6tica distal y espasmo arteriolar roflojo. 

Los principales datos clínicos son edema, dolor,ciano-
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sis y finalmente gangrena soca. El adema abarca con frecuencia -

hasta región inguinal y aparecen vosiculas do contenido sorohom~ 

tico. El dolor os do instalaciOn brusca, sumamente intenso e in­

validanto de caractcr pungitivo. Ln cianosis os un signo tempra­

no o importante (flebitis azul), aproxim!damcnete el 50~ do los_ 

casoe desarrolla gangrena qua va do la superficie al tejido col~ 

lar subcutAneo y por debajo do las faciae, generalmente do ini-­

cio h6moda y con infocciOn poro cuando no oxieto o so controla -

so vuelvo seca con momificaci6n periforica. Hay gran deshidrata­

ci6n y del 25 al 30% da los caeos cursa con choque hipovolómicor 

casi siempre so relaciona con tumorncionos malignas preforento-­

mente gaetrointeetinalas, infecciones 6 cardiopatias avanzadas. 

Tromboflobitis de la vena ovarica.- casi siompro con -

antocodonto do puerperio, aborto o cirugia ginocologica, genera! 

monto so considera por extensi6n de oepsia de contiguidad o por_ 

vta linfaticn. La mayor parte oe presontn en grandes multiparas_ 

aunque se ha reportado un caso on una paciente do quince anos. -

So puede confundir con piolonofritis aguda, apondicitia, quieto_ 

torcido do ovario, pioaalpixn, parametritis, etc., 

Debido a la inespecificidad de loo signos y stntomas -

es recomendable la vcno9rafin p6lvica en pacientes con sindromo_ 

doloroso p6lvico dospu6s del parto, aborto o cirugia ginecologi-

ca, 

Tromboflebitis de la Vena renal.-·su manifestaci6n --­

cl1nica deponderá de la repidoz del inicio y al grado de obstru~ 
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c!On, so acompana de dolor lumb<:ir intonso, diversos grados de -­

oliguria, hematuria y proteinuria. por progresivo dotorioro de -

la funci6n renal, sino so establece pronto drenaje venoso. El -­

eindrome nofrotico puodo sor la ünica manifeetaci6n do un comion 

zo gradual. La oclusión cr6nica do la vena renal causa ineufi--­

cioncia renal crOnica por lo qua cuando so asocia esta a trombo­

embolia pulmonar o aindromo nofr6tico, os licito pensar on trom­

bosis de la vonn renal. 

Esta entidad so asocia frocuontomonta con loe!On de -­

Kimoetor Wilson, oeclorosis nrtoriolar, glomorulonofritis cróni­

ca, amiloidoeis rena¡, hipornofrona,congulaci6n intravascular d! 

sominadn y angiodisplneia. 

Tromboflobitis do la Vena porta.- Se caractorizn por -

hepatomegalia, fiobro, caloofrioe, relacionada genoralmento con_ 

apendicitis gangrenosa y producina por otnboloe eopticos provoni­

ontee do territorio peritonoal quo ocasionan abcesos hopaticos -

multiplos e hipcrtansi6n portal. 

TRombosie do los sanos venosos do la duramadre. El ori­

gen do loe trombos es generalmonto infoccioeo,con foco primario_ 

en la piel de la cabeza, sinusitis, etc., sus signos cl1nicou -­

son edema porioculnr, docoloraci6n de los parpados y septicemia. 

Tromboois rocurronto por gastroosofng!tie.- (Sindrome 

de Lian-Siguicr-Wolti), ocasionado por reflujo gastrocsofdgico -

gonoralmento resistente a loo tratamientos convencionales y com­
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probadn al asociarse con la presencia de Hernia hiatnl. 

Trombosis de las vanas profundas dol brazo( l\.Xilar y_ 

subclavia) (Síndrome do Pagget-Schotter); Denominada tambil!n 

trombosis de esfuerzo, so ha demootrado obodoco a traumatiG1no -

de ropotici6n en la pared venosa. So manifieata por dolor, cia­

nosis, edema, rubor, turgencia venosa superficial,aproximadamcn 

te 48 hre dospuás do ostablocimiento del cuadro cl1nico inicial. 

Flebitis do Alambre de Favre.- De localiznci6n profe­

rentemento on miembros inferiores, so acompaf\a de dolor y tras­

tornos funcionales discretos y pasajeros. ~e obnorva on las zo­

nas afectadas un cordon muy duro, rigido,dolgndo quo presenta -

nudocidades a trechos, poco sensible, deaplnzablo lateralmente 

sin aclherencins ni reacción inflamatoria. (64) 

Trombosis de ln vena cava superior.- Origina el Stn--

drome do la Vena cava superior y so carnctorizn por 1 

l.- Cinnoeis do cara y cuello y miemb~oe nuporioree. 

2.- Edomn do la mitad superior dol cuerpo. 

3.- Red venosa superficial. 

4.- Aspecto normal do miembros inferiores. 

S.- PreSi6n venosa alta en miembros aupariorcs. 

Loe signos cl1nicos varian,dopondiendo do la locnlizA 

ci6n del procoeo tranb6tico. 

1.- Por arriba do la acigos1 Circulacion colateral -

por las lumbares, hemiacigos y acigos a la cava superior. 
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2.- Por abajo de las acigos.- Por la mamaria interna -

opigaetrica y vertebrales, 

3.- Con compromiso de la acigos, circulacion colateral 

dificilmonto establecida, 

Flebitis en cord6n do la pared tor~cica. (Enformodad_ 

de Mondar). Esto padocimionto fuo descrito por Mondar en 1944 -

originado por un flebitis ospont~nca obliterante do ln pared t2 
\ 

racoabdominal, Es m~s frocuonto en las mujeres que en los hom--

bree, so presenta sin trauma u otra nfecci6nE[.eVia, ocupa la p~ 

red anterolateral del t6rnx y en algunas ocasionen hasta ol ab-

domen, más a menudo de el lado izquierdo. (59,60 1 61,62,63). 
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METOIXlS DE DIAGNOSTICO. 

ta divorsidad do procedimientos do gabinete orientados 

n demostrar la presencia o ausencia de onfcrmadad tromboombolicn, 

refleja la dificultad que ha exiutido hasta ahora para encontrar 

el idoal qua aer1a plenamente confiable, fácilmente reproducible 

e inocuo, sin embargo, ante esta carencia, so complementan divo~ 

sos tipos de métodos qua pueden englobarse on 2 grupos1 

l.- ME'I'OIX>S INVASIVOS. 

2 .- ME'I'OOOS NO INVASIVOS. 

METODOS DE DV\.GNOSTICO NO INVASIVOS. 

Perimotria: M6todo simple que ha do hacerse comparati­

vo y sim6trico, so realiza on el tercio inferior, medio y supe-­

rior de ambos miembros inferiores, anotándose con tinta indolo-­

ble en la piel o transcrito a un esquema on el expediento que -­

permite seguir la evolución del edema. 

P] etismografia do Irnpadancin1 su basa on la medición_ 

de cambios do volumen nangu1noo producidos por obstrucci6n veno­

sa temporal,modiante un manguita se ojorco prosi6n on la pnrte -

proximal de la extremidad a una intensidad de 45 a 50 mmHg 1 imp! 

diando el flujo venoso oin altorar el artorial con lo que el vo­

lumen venoso distal ee incrementa, so doscomprime en forma sóbi­

to y se logra una oyecci6n del ncfimulo do sangro en forma rápida, 

si hay obstrucción venosa el incremento os menor, eo mée lento y 

la oyocci6n se retrasa importantemente. 

UltrasonografiaJ So basa en el efecto ocasionado por -
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las ondas sonoras al chocar contra un cuerpo en movimiento, exie­

ten varios modoloe cada voz más complicados en beneficio do la -­

precini6n y actualmente el ideal os el llamado Dopplor bidireccig 

nal, con ol que so investiga, espontaneidad, quo se refiere a la_ 

presencia o ausencia do eonido y por ende de la permeabilidad del 

vaso oxplorado1 modulación o fasicidad, os la variación dol flujo 

en relación con la inspiración, el que disminuye en los proQlomas 

venosos, aumento de la veloc~dad de la senal del sonido por coin-­

presi6n distal do la extremidad, al existir trombosis no so produ 

co tal aumento, competencia de las valvulas, manifiesta por daten 

ci6n del flujo retrógrado a la comprosi6n proximal do la extremi­

dad. El m6todo se complementa al registrar gr4fiéamonte las va--­

riantos anotadas cuando se conecta a un eloctrocardi6grafo. 

Tomograf1a computada, Metodo revolucionario, en cuanto­

ª la rndiografia se refiere y que en la nngioradiologia debe cocn­

plementnrso para mayor claridad con la inyecei6n d•·medio de con­

traste diluido en minima cantidad lo que ubica en tJ:ansici6n en-­

tre los metodos no invasivos y los invasivos. Las im6genes m6s d.!!, 

mostrativas se logran a nivel do los grandes vasos (Iliacaa, Cav.!_ 

senos de la duramadre, etc.,). 

METOIX>S DE DIAGNOSTICO INVASIVOS. 

La medici6n directa de presiones venosas, refleja el -­

grado de canpromiao hemodin6mico pero no siempre ea posible roal! 

zarlo en venas superficiales y resulta por demás agresivo .en las_ 

-40-



venne profundas, actualmente so utilizan más métodos indirectos. 

Flobografta Radioisot6picar En rigor, al igual que la_ 

tomograf!a computada, dobe considerarse poco agresiva puesto que 

basta la inyscc!On endovenosa de dos cont!metros cGbicos de ele­

mento marcado, Poso6 un alto grado do voracidad diagnóstica, es_ 

inpcua, fácilmente realizable en forma ropotida y no hay im.áge--

nos sobrepuestas do otros elementos anat6micos que puedan confun­

dir cano sucede ocaoionamente on la radiologia. Nos informa do -

la presoncia de loei6n endotelinl o actividad tromb6tica y loca­

liza los procesos euperficialos y profundos. Can la misma dosis_ 

dol radiofármaca aplicada para los miembros so obtiene final.men­

to una gamagrafia pulmonar perfuooria, ademas nos proporciona -­

una imag6n objetiva de la eficacia del tratamiento instituido. 

Gasometr!a en Sangrar Se fundamenta en la diferencia -

do ox1gono existente en ln v!a arterial y en la venosa. refleja_ 

ol grado de 6stasia circulatoria a nivel distal secundario a una 

obstrucción venosa alta. Puedo hacerso la medici6n con t6cnicas_ 

de medicina nuclear o do laboratorio. 

Flebogrnf!ar Existen varioo tipos do procedimientos P.!!. 

rn realizar la imagon radiogrdfica en las vanasr Directa, Ascen­

dente, Retrograda, Indirecta, Trnnsoso~, Estatica, Oinnmica, Ci­

noradiografla y Videotape, 

El más usual os el directo rnodianto diluci6n del medlo 

do contrasto con soluci6n fisiol6gic~ on razon invorsn s la am--
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plitud dol territorio para estudio y la claridad o p~acisi6n do -

la imag'en. La t6cnica m~s confiable rcquiece rte venod!s~c~16~ do 

las venas marginales internns, cateterizaci6n do 10 cin en form'l -

ascendente sin ligadura do la porci6n distal de la vena, bnst:t.ndo 

pequenas vonotom.ia para su abordaje. El medio :\o c•Jtttr11ote utili­

zado·es derivado iodado que so presenta en concontracioncs del 40 

al 60% para utiliznrso solo o diluido, Se inyectan a pt'esi611 mn-­

nual en for:na simultánea ambos miembros inferioreo con un tot~l -

de 50 ml 1 aplicando torniquetes por arribn do l~ rodill~ pnr3 fo~ 

zar ol m'3di:> do contrasto 11 travez de com'.lnicant~s <ll sistema prQ 

fundar se imprimen placas de catorce por 17 pulgadas a nivel do -

las piernas, hueco poplíteo y tercio inferior de m~slo, so corco_ 

inmodi~tamonto ol tubo da nx hasta la rog16n p6lvica, so sueltan_ 

lot' torniquBteo y deepu6s so imprimo ottn placa do siml..lares di-~ 

monsioneB, habiendo hecho provinmento ol camhi.:> t6cnico p'lra ra-­

diografia pélvlca abdominal. En el mojar do los cao.:>n os recom·3n­

dable disponer do mooa con movimiento aut6mntico nlm .. 1lt~neo quo -

pot'mite captar a tiempo las im~goneo. 

Las radi:>grafíae obtenidn~ mostrarnns 

l.- Pormeit.bllidnd del sisto?Jm'\ venano pr-•)f'Jndo o dofec-­

tos de lleno.do. 

2.- Suficienci'l o i:isoficienci.,_ do las ven3s comonican-

tes. 

3.- Anatomía, val•1ol'lci6n,calibro y forma de las venas 

superficial'Js. 
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4.- Diagnóstico do vdrices si existan, sncularoo, 

sorpentineas, cilindrlcas, on relnc16n con laa comunicantes ya_ 

sospechadas por la cl!nica como insuficientes. 

s.- Ooscartar la pooihitidad do tromboo flotantes on_ 

el osteum do la saf.gna i:itarnn hacia 13 famoC".:il. 

Debe considerarse normal el oncontrar astrechecas y -

dilataciones heliocoidales en la femoral o !llaca y no cu11fun-­

dirse con la llamada "imng6n en bagazo da caíl.\ 11 qun lo es do 

una secuela postflebiticn. Los tromhoo reci~ntes so observan CQ 

mo"islas"o "sacabocados" redondos p:srcL1lmont:J por el medio da_ 

contrasto cuando la obstrucci6n es i:i.complot!\, es conve:1ionto -

sol'!.alar qua si se oospochn flobotrombosis no se haga us::> del -­

torniquot'3 al tomar las placas por el riesgo do proci?it:t.r amb.Q. 

li:t.e por fragment~ci6n del trombo. 

Loa procedimientos que hasta ahora estudiamos nos pe~ 

miten conocer dos da loe factores sonalados por Virchow fioiopl!, 

tologicamentoJ estasis, lesión endotelia, los factores fisico-­

qu1micos do la coa9ulaci6n requieren para su investigación de -

la ayuda dol laboratorio. 

Existen actualmente pruebas fidedignas para los proc_!. 

soa do hiporcoagulabilidad y e~amenes dinámicos que estudian ªfil 

bas tendencias enferma general qua han demostrado una mayor fi­

delidad. 

Laboratorio de Hamtologie.. 
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l.- Prueba do tolerancia a la heparina. Es la recal--

calcificaci6n del plasma heparinizado; fu6 la primera prueba pa 

ra hipercoagulnbilidad y eo complomonta en la actualidad con 

las siguion tes, 

2.- Pueba do genoraci6n do trombina. Eo posiblemente 

la prueba más sensible. So rocalcifica ol plasma y la trombina 

generada so mido indirectamonto en un sustrato do fibrinogeno. 

J.- Daterminaci6n de antitrornbina III. En fundamental 

ya que nos da la pauta para indicar o n6. terapia nnticoagulan-

to. 

4.- Tromboolastograf!a. Mide las diforontos partos --

de la coagulación en forma dinámica. 

s.- Tiempo do lisie de la nuglobulina. Ea una de lao 

pruebas do investigaci6n do fibrinolioio. 

Se consideran como complementarios de las antDrioros. 

l.- Recuento plaquetario. 

2.- Agregomotr1a. 

J.- Dosificaci6n de fibrin6geno. 

Todos estos exámenes nos pormiten dotoctar en forma -

certera y temprana, la presencia o ausencia, de un estado de --

hipercoagulabilidad en pncionto clinicamonte propensos, como1 -

los ancianos, politraumatizados, postoporodod, embArazdas, pa--

cientes con reposo prolongado y determinar además la indicaci6n 

de terapia anticoagulanteJ as! ~ismo la droga.E.2nveniente y per­
mitan llevar un adecuado control do la anticoagulclci6n. 
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EMBOLIA PUUIONAR. 

En gran parte so debe a ella la importancia do la em 
formedad tromboemb6lica, ya que origina repercusiones hemodin~ 

mic8e que pueden oca~ionar la muerte por Cor-pulmonale agudo. 

Se clasifican en tres gruposi Masivas, Mayores y Me­

nores, aunque para finos didacticos proferimos adoptar la modi­

ficaci6n do Chavez Rivera quo incluyo el grupo de las medianas, 

para quedar ola forma siguiente. 

l.- MASIVAS: 85% o mas do obatrucciOn, grado IV. 

2.- Ml\YORES1 65 a 05% do obstrucción, grado III. 

J,- MEDIANAS: 60 a 65% do obstrucciOn, grado II. 

4.- Menores de 60% de obetrucciOn, Grado II. 

S6lo los dos primeros grupos son capaces do generar -

Cor pulmonale agudo. 

El grupo do embolias mnsivas so manifosta por choque 

cardiog6nico, es intratable y por lo tanto no es importante pa­

ra estudio sino de las causas que la producen, espocialmonto la 

enfermedad tranboemb~lica. 

Fisiopatologicamento, ocurren cambios en loe niveles 

siguientes. 

1.- Stndrome de Hipertonei6n arterial pulmonar agudo, 

2,- stndrano do IRA. 

3,- S1ndrome do ?CA. 

En el lecho vascular pulmonar so genera una bruzca -~ 
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hipcrtensiOn con sobrecarga cardiaca aguda, inicialmonte sisto­

lica y posteriormento diastOlica, con dilataci6n ventricular y_ 

aparic!On del s1ndrorne de insuficiencia cardiaca congestiva. 

En la circulaciOn arterial hay unn sovera dieminuciOn 

dol volumen circulante con mal llenado ventricular izquierdo y 

baja del gasto cardiaco (Choque cardiog6nico eocundario), además 

de eoto so propone sin hnborso demostrado adecuadamente en ol -

humano, la presencia do un factor vasomotor porif6rico, quo en 

etapas iniciales se asocia a el el~mento cnrdiogánico dol cho­

que. 

En el pulm6n so encuentra n dos factores (broncoconl! 

tricci6n e hipoperfusi6n), para originar ol oindrome de IRA, -

con hipoxemin generalizada. En la microcirculac!On pueden en-­

~ontrarse muchas variantes en la relaciOn vontilaciOn perfu--­

si6n. 

Zonas hipor o normoventiladns e hipoporfundidas con_ 

aumento del espacio muerto fisiolo§ico. as1 mismo zonas normo­

vontiladae y normoperfundidas y por altimo zonas hipoventiladas 

y nonnoperfundidas por broncoconstricciOn refleja. E>cisten ad~ 

más aperturas de cortocircuitos ·oasculares con paso de sangre_. 

no saturada a la circulaci6n izquierda. Como resultado hay in­

suficiencia respiratoria aguda con hipocapnia, hipoxia y ale.! 

losis respiratoria inicial, posteriormente puedo haber hipor-­

capnia. 
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cuadro Cl~inico. 

Se caracteriza por inicio e6bito, ocasionalmente bru­

tal, cuando no sobreviene muerto e6bita; ee presenta disnea an­

gustiosa, lipotimta o sincopa, estado de ansiedad, dolor torácico 

opresivo de tipo pleural, cianosis, adem~s de síntomas y eignOA 

de colapso vascular porif6rico, taquicardia, hipotensi6n arte-­

rial, lividez, diaforeaie, so encuentra ccmplojo do la pulmonar 

do Chavez, latido eatornal bajo, galope derecho, arritmias va-­

riadae, soplo de ln ineuficioncia tricuspidoa, segundo ruido de 

la pulmonar acentuado, pulm6n soco e hiportenei6n venosa siste­

mica, aunque esto 6ltimo pudiera estar ausento por dieminuci6n_ 

dol retorno venoso debido n baja del gasto cardiaco, 

Las embolias medianas proporcionan el cuadro anterior 

incompleto destacando la disnea, taquicardia, y dolor pleurtti­

co. El ECG seílala eignos de sobrecarga, aist6lica derecha aisll!, 

da, las embolias monoree pueden oor incluso as1ntomaticas, 

ECGr toPiendolo a la mano, eo unn ayuda invnluablo o~ 

pocialmonte en casos do embcline mayores para diferenciar con -

infarto do miocardio y en laa modiánas y monoros yn que debemos 

recordar que por regla general quien omboliza una voz, vuelvo a_ 

em~olizar. Loa criterios diagnosticas son los siguientes: 

l.- Taquicardia einusnl y arritmias. 

2.- Sobrecarga sist6lica ventricular derecha, trasto.!. 

nos do repolnrizaci6n en el segmento S-T y la onda T, como sig-
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nos de isquemia y lesión, osto en derivac.toneg precordinnles -

derechas preferentemente. AdemAe se pueda encontrar daton de -

isquemia eubendocardica eptal anterior con T positivas y acum! 

nadas en Vl 1 V2 y VJ, con segmento ST recto y agudo, iequornia -

subepicardica eoptal anterior con T, primero positiva y des--­

pu6Y agudamente negativa y eim6trica. 

3.- Signos de dilataci6n del ventriculo derecho, ma­

nifestado por dextrorotaci6n y verticalizaci6n del corazon, -­

juntos o aislados. S6lo presentes en trombocmbolias grado III_ 

y IV. La verticalizaci6n so caracteriza por eje do p a la der!_ 

cha con ondas P altas y ncuminadae en 02, DJ y Vf y eje de QRS 

a la derecha do noventa grados. 

La doxtrorrotaci6n da po1· roeulttido desplazamiento -

do la zona de traneici6n o Rs do las precordiales hacia la iz­

quierda on V3J morfolog1a do RS en V4, VS y V6, la clAsica im!!_ 

gen do Mc-Ginn White de SlQJ, 

El ECG en estos momentos es t1picnmento cambiante,­

además pudiern confundirse con infa~to do miocardio sptal de­

bido a la isquemia miocardica generada por el CorPulmonale 

agudo. Rl signo diferencial os que en la ultima entidad no hay 

O profunda precordiales derechas. 

Enzimas. Se encuentran elevadas precozmente en forma 

importante la deehidrogenasa lactica con normalidad de la tran 

saminasa glutámico oxalac~tica. Hay aumento do la nilirrubina_ 
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s6rica, sin embargo por lae mdltiplee YBrincionoe en la
5 

cifras 

y por sor modificadas por otros padecimientos concomitante& no_ 

se consideran fidedignas en la actualidad. 

Pruebas de Funci6n Respiratoria.- So encuentra en --

sangre arterial hipoxemia, con hipocapnia, adom6o do gran difS 

rancia de preei6n de C02 arterial y alveolar, aunque asto dlt! 

mo no es muy fidedigno. 

Radiologia: 

La placa 3imple muoota en cAsos do embolia mayor: 

l.- Dilatacion del tronco de la pulmonar. 
2.- Dilataci6n del Vontri.culo derecho. 
3.- Dilataci6n do la ~uricula derecha. 
4.- Dilataci6n de la vena cava euporior y ácigos. 
s.- Oesproporci6n del tamaao do loe hilioe, amputa--

ci6n o ausoncia de uno do ellos con crecimiento_ 
del otro. 

6.- Aumento do los diámotroe de la arteria pulmonar_ 
descendente n nivel dol Bavo. espacio intercas-­
tal derecho. 

1.- Areas de hipo o avaeculares. 
e.- lmagenoe do infarto pulmonar. 

Lll Neumoangioqrafia, os do w.lor definitivo en el --

diagnostico pero lleva riesgo considerable. So puedo apreciar_ 

sitio y mdgnitud do la obetrucci6n, redistribuci6n de la circ!!, 

laci6n, tnrnnno do las arterias pulmonnroe. Ea indieponsable en 

casos que so intentara cirug1a. 

Csntellograf1a Pulmonar. Procedimiento i~ocuo, sene!. 

llo y de alto valor diagn6stico, su técnica ha sido descrita -

en cnp1tuloe anteriores y debe interpretarse simult6noarnente -

con estudio radiobgico. 
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Debe sor mixtoJ perfusorio y ventilatorio. 

Tratamientor 

En el tratamiento m6dico de sosten se incluyen: 

Drogas adrenergicas para aumentar el inotropismo del 

ventriculo derecho. La Digitalde acción rápida se usa en caso -

de edema agudo del pulmón. El oxigeno so proporciona desde por_ 

cateter nasal hasta intubación y manejocon respiradores de vol!!. 

men y por Oltimo la circulación oxtracorporea ea en caso do --­

choque rofractru::io. 

En caso do choque se deben do ostablecormedidas gene­

rales del manojo del paciente en choque. 

El tratamiento quirur;igico, es considerado como una -

medida heroica y solo realizado con un equipo quirurgico alta-­

mento especializado, siendo sancionado, ae1 mismo, con una ele­

vada mortalidad. (1,50,Sl,52). 
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TAATAMIENTO. 

Est~ encAM.inndo a reducir la inflamaci6n, propiciar 

la fibrinolisis, prevenir la temible coroplicaci6n do embolia_ 

pulmonar y reducir al m!nimo las secuelas, lo cual generalmen 

te sa logra por procedimientos médicos. Dosdo al punta da vi~ 

ta quir6rgico, primordialmente se encamina a disminuir el 

tiempo de raposo y evitar ol arribo do émboloo n la circula-­

ci6n arterial pulmonar.(Trombectomia, interrupcion do vena e~ 

va inferior, parcial o totnl.(57,73,74,75). 

Existen esquemas terapéuticoo propios para cada un~ 

de las variedades cl1nicns de tromboflebitis conocidas y en -

general los antinflamatorios y antitromboticoe son do primera 

linea, en este aspecto mencionaremos loe más usuales. (76). 

Antinflarnatorioei fenilbutnzona, oxifonilbutazona,­

Ac.Acetilsalicilico, Diosmina y hosporidina. Antitrombotlcos_ 

y antiagrogantos plaquetarios. Dextrán de bajo peso molecular 

Ac. Acetil salicilico. Anticongulantesi lleparina. cumartnicoJ!. 

Fibrinol!ticosi Estreptoquinasa, Arvin, fracci6n VI. 

La alecci6n do las sustancias mencionadas antorior­

mento se hará en orden descrito, diroctarnonto en rolaci6n con 

la gravedad del procooo, os decir: Antinflamatorioo y nntitr~m 

boticas, si el tiempo do instalnci6n y diagnostico es de más -

do 7 dias, pues en caso contrario profer1rnoe la c1rugia. En -

pacientes seniles o con procesos pélvicos altamente emboligc-
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genoa debo valorarse la instalación do terapia antlcoagulante, 

Los antinflnmatorioe deben administrnrso por via parentcral en 

la fase aguda, sobra todo si por el cuadro clínico se requiero 

de una vena permeable en cuyo caso el OestrAn de bajo peso mo­

lecular cumple con su indicaci6n precisa, pero cuidando la vo­

lomia puos podrin desencadenar sobrecarga derecha. En un lapso 

no mayor de cinco dias, valorar la via oral con oxifonilbutaz2 

na y suprimir la parcntoral 1 pudiendo elegirse en un princi-­

pio la fenilbutazona diluyendo una runpoyota de 500 mg pra cada 

B hrs cuando se dispone de doxtrán de bajo peso en la misma en 

la misma manera para euplirla por o~ifonilbutazona. 

El acido acotilsalicilico c~npleta ol esquema por -­

via oral y os recanendable la protocci6n do la mucosa gástrica 

mediante ealee do aluminio y magnesio y una dicta adecuada. 

Terapia nnticoagulante. 

El procadimionto terap6utico m6dico m6e traecendento 

pueeto que reducirá la posibilidad de secuolas mayores o mayor 

extensi6n dol proceso trombotico. Sus indicaciones eon tanto -

profilactico como torapeuticas eegGn opinión do diferentes au­

tores y puede considorareo 2 grupos diferentes. 

Heparinar Es un disacarido do estructura variable -­

··• sulfatado en diversos.§:.!.adoe y con peso molecular total no -

preciso, no se conoce bien la pnrtede la molécula que tiene a~ 

tividad anticoagulanto, incluso eabemoa que hay mol6culas de -

hoparina que no solo eon deficientes en coagulnciOn eino que -

-52-



aumentan ln adhesividad plaquetaria. Ln heparlna actfia primor­

dialmente en la tercera fase de la coagulaciOn nouttalizando -

el efecto de la trombina, evitando la converSiOn de protrombina. 

Ln mayor1a de loe autores considera quo cumple sati~ 

factoriamente los requisitos de la terapia nnticoagulante. 

-Fácil do aplicar. 

-Aplicable a gran escala, 

-Exenta de riesgos colaterales do importancia. 

Tiene la gran ventaja de iniciar y terminar su acciOn 

on un periodo de tiempo sumamente corto (6hre), su ant1doto,l~ 

protamina oo sumamente eficaz, fácil do dooificar (dooie do m~ 

n mg) aunque dificil de coneeguir,no impide la aglutinaciOn 

plnquotaria, afecta b6oicamente el tiempo do coagulaciOn y no_ 

atravieza la barrera placentaria, 

Se considera a la heparina que actun tambi6n en la -

primera faso y segunda do la coagulnci6n, interfiriendo al fa~ 

tor IX y bloqueando al activador protrombina respoctivamonte,­

Adomáe so le ha conferido las propiedades de actuar cano bron­

codilatador y fibrinolitico aunquo con dosio que representan -

alto riesgo de sangrado, 

En cuanto a la dosis y via do administración, so re­

comienda la endovenosa en infuei6n continua a dosis de 100 a -

150 U por kg. de peso y continuando con controles frecuentes -

de anticoagulaci6n (lOOU=lmg), para mantener el tiempo de pro-
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tranbina en 25 a 35 seg., o sea una y media vecoo lo normal, -­

con amplio margen para individualizar la dosis. Se reportan t~ 

bión lan v1AS subcut4ncas o intrasmuscular pero las considerá-­

mos molestas y dif1cilee de controlar. 

cumnrinicos y Foniodinicos. Se consideran idealos ~ 

ro prolongar ol efecto anticoagulante con finos terapouticos a 

tiempo ilimitado,dospu6s de suprimir la via parentoral y no P.2. 

dria ser do otrn manera, puesto que su efecto inicia hasta las 

48 hre después do ln primera dosis. Su acciOn se por bloqueo de 

la carboxilacion do los factores vitamlnicoo K, dopcndiontoo.­

(II,VII,IV y X). 

Este tipo do anticoagulnntos atraviesa la barrera -­

placentaria y además son ternt6genicos, ou ant-idoto es la vi­

tamina K, natural n dosis do 50 n LOO mg 6 aplicaci6n de oan-­

gre fresca por aporto de factores de coagulac!On. Loe mae usa­

dos son el warfarin o6dico~ la bishidroxicumarinn, nconocum~~i 

ha,AttlblDCb~~rinn y fonilindancdiona. siendo por su tiompo d~ 

inicinci6n el otilbiecwnalato, el más r6pido, posteriormente -

la ncenocumarina,el warfarin y por Oltimo la biehidroxicumari­

nn, utilizados en raz6n do daocontinuar la vin parenteral. El 

control do la anticoagulaci6n os indieponoable en todos loe CA 

sos, para ello es recomendable y confiable el tiempo do protr_2m 

bina que ne reporta en segundo y porcentaje en relación al com 

portarniento de un plasma testigo considerado como normal. Otr.E, 

método mds difundido nctual.ment·J eo ol trombotost de OWren ---
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que so realiza con sangre capilar y consisto en aíladir trombo-­

plastinn, calcio, fibrinogcno y factor V a· la onngre o plasma. 

Mide los factoras II, VII, IX y X, oo sensible n loe niveles to­

rnpcuticos do heparina, debe considerarse un buen nivel do an­

ticoagulaci6n si están entre loo 25 y 35 seg,, con un testito_ 

do 12 a 13 seg. l~ que expresado en porcentaje serta do 10 al-

20% rofiriendoao al tiempo de trombina y on relaci6n al trombQ 

test que eer!a menor on S~. 

Fibrinoliticos. Se loe considera como el procedimion 

to más afectivo en el tratiJJllionto de la enfermedad tromboomb6-

licn, sus ventajas derivan de la total dooaparici6n del tr011bo 

que se encuentra alojado en cualquier parte del arbol venoso -

sin dar tiempo n que aparezcan alteraciones del endotolio ni -

lesión valvular, por lo que 6etaa seguiran inactivas lo qua r~ 

duce cnon1romente la invalidez qua a la larga ocasiona ln oecu~ 

la postflobitica. 

AOn en ol torreno do la investigaci6n y utilizados -

en pequena escala on los grandes centros hospitalarios y difi­

cil do obtener por sus altos costos, conociendoso actual.monte_ 

dos derivados: la Strcptoquinasa y In Uroquinasa, El primero -

so obtiene do cultivos do stroptococos y el segundo de culti-­

vos de ctilulss de rift6n fetal humano o do orina humana. Tiene_ 

la finalidad de acalorar las lisis dol coagulo ya formado y so 

ha reportado que respondan mejor los caeos m~e agudJs y graves, 
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Raquiorcn do un severo control de laboratorio y vigilaNcia hom.!!_ 

tologica especializada, a6n ae1, se reporta un alto porcentaje_ 

de complicaciones hemorragicae eevárae. 

Existo una droga llamada Arvin fracci6n VI, so doriv~ 

dol vonono do serpiente, so indica para administración ondovenQ 

ea a dosis de l U por kg de peso cada 12 hre,con lo que se ob--

tiene la trnnsformaci6n del sesenta por ciento del fibrinogono_ 

sangu1neo en un pol1mero fAcilmcnte lieable, además produce do-

presi6n del plaemin6geno y disminuyo la viscosidad de la eangr~ 

mejorando la porfuei6n tisular. Estrictamente hablando, so trn-

ta de un desfibrinador y hay muy poca experiencia en cuanto a -

e1Js indicaciones, ventajas y desventajas. 

Tratamiento do las variedades clinicaa de la Enferme­
dad tromboemb6lica. 

Flebotranbosisr Dopando del momento en que se aborde 

el c8so, si ha habido o n6 embolia pulmonar. La mejor conducta_ 

para prevenir aquella complicnci6n es la trombectomia y poste--

riormente terapia anticoagulnnte. Cuando hay ya.manifestaciones 

embolicas, tratar esta y si las condiciones generales del paci-

ente lo permiten proceder a la trombectania. Si a pesar de la -

anticoagulaci6n hay recidiva del pronceso emb6lico pulmonar, º.!. 

preciso la interrupción del flujo do vena cava inferior con la_ 

t6cnica más adecuada a cada caso. 

Tromboflebitis migratoria.- obliga al estudio integral 

del paciente parA DILUCIDAR ALGóN padecimiento quo lo condicio-

-56-



ne, espocialmonto neoplasias, y basta stntomaticos y nntinfla­

matorios. 

Tranhoflobitis Superficial.- Uabitualmento no cmbol!. 

gena, bastara la torapoutica antinflarnatorio general, fluoro-­

corticoidos tópicos, debiendo investigar la posibilidad de un_ 

foco infeccioso n distancia, varicoflebitis 6 neoplasias. 

Trombosis do lo pierna por rup~urn expont6ncn. curn_ 

expontAnerunonte en 2 6 3 semanas, bast6n nntinflrunatorioe y r,!!_ 

poso con pierna elevada durante 8 d1as, debo valorarse cuidadB 

samento la indicnci6n do nnticongulantos. 

Flegmasia albo dolens. Su tratamiento es onorgico 

con adecuada anticoagulnci6n y antiagregnntes plnquctn.rios, do 

acuerdo al caso se indicará trombectomia venosa. 

Flegmasia corulon Doloso. Por su elevada mortalidad_ 

alcanza el 45~ cuando so trata do estadios tempranos y 9~ cUAn 

do casos contrarios, indica celeridad en decidir el tratamiento 

módico y/o quirurgico. 

El primero es precedido por bloqueo poridurnl terap~ 

utico para contrarrestrar el eopasmo artoriolar que lleva f~-­

cilmento a la gangrena venosa, y quizno faaciotomias, cuando -

el grado de edema haga suponer s1ndrorne do compartimiento ante­

rior do la pierna. Los cuidados generales del paciente deben -

evitar el choque por hipovolcmia, nourog6nico o cardiog6nico. 

Si el diagn6atico se haca antes de 3 d1as de ovolu--
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ci6n, la secuencia ee!·a vasodilntaci6n, trombectomia., anticoa-

lnci6n enérgica y ya restablecida la circulación, medidau par~ 

controlar la acidosis metabólica por retorno de sangre no eat~ 

rnda. Si ya se eetableci6n la gangrena, será el tiempo ol mejo~ 

consejero para decidir conducta a seguir. 

Tratamiento quirurgico. 

Esta encaminado a reducir las socuclao y provenir lA 

embolia pulmonarr en el grimor caoo, la tromboctcmia venosa 

con minuciosa~loraci6n do loe afluentes del vaeo por liberar 

por ejemplo si se trata de la vena femoral, el abordaje al ni-

vol inguinal será amplio para observar el arribo do la sAfena_ 

interna con sus 6 afluentes habituales, ns1 mismo algunas ve--

m.e musculares dol cuadricepo. 

El procedimiento quirur gico ofrece buenao porpecti-

vas para ol paciente y sus resultados se observan a corto pla-

zo,sin embargo tionon indicncionoe muy procioae quo al oboervAr 

las disminuyen lae posibilidades de fracaso. 

Como método olectivoi 

-cuando hay poligro de embolizaci6n. 

-Cuando la trombosis pudiera extenderso o provocar -
isquemia. 

-En pacientes en que se espera sobrevida larga. 

-En enfermedad tromboemb6lica localizada a la cava -
inferior o hacia abajo con monos de 4 dias do evol~ 
ci6n. 

-En trombosis gangronante aguda. 

Como m6todo optativo. 
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-Evoluci6n entro 4-12 d!as. 

-En miembros superiores. 

Contraindicaciones. 

Más de 12 dias do evolución, 

Cuando so contraindican loe anticongulantes, 

En la mayor!a do los casos, si la intervención está -

bien indicada, loe resultados son evidentes aunque so ha ropo.r. 

tado un 50% con un considerable cc:rnpromiso on la circulación -

de retorno en la vena intervenida poro a6n en estos casos la -

mejoria clinica es evidente, por lo quo so piensa que el efec­

to benéfico do la operación estriba en liberar el canpromiso -

de otras vine colatcraloa antes incolucradns. 

En caso do indicación preciaa de interrupción de ve­

na cava inferior es ol abordaje por lumbotomia derecha oxtra-­

peritoneal, rechazando hacia adelanto el saco poritonoal y ha­

cia atrae los musculas lumbares, so alcanza la vena cava y --­

por debajo do venas renales, permito explorar y ligar la ven~ 

gonadal derecha yn que por ella podria recidivar el proceso.­

Se pueden elegir entro intorrupci6n parcial o total, siendo -

esta filtima la ligadura y sección y aquella, la plicnturn me­

diante lazado por seda gruesa y anudado en forma do reducir -

el calibro de la venn en un 70%, lo que dejn flujo, poro pos! 

bilidades de recidiva, se puede utilizar tambi6n la plicatura 

medinnto ln aplicncion de 3 o 4 puntos en U o bien la aplica-
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ci6n del Clip do Dowese. Filtro de M.Uddin. Greenflodl.D.de llun 
ter. 

inferiors 

Las indicaciones para la intorrupcion do vana cava -

-Dnbolia recurrente a penar do anticoagulncion adecu~ 
dn. 

-anbolia recurrente con contraindicaci6n de anticoag.':! 
tantea. 

-cuando hay riesgo do embolismo repetitivo. 

-~bolismo recurrente con hipertensión pulmonar eran! 
ca 6 impo~tanto. 

DespuAs de la ligadura de vena cava inferior ocurren_ 

cambios hemodinámicos de gran importancia que se resumen en 2 -

grupos. 
1.- Por arriba de la ligadura; disminuciOn notable --

del retorno venoso, con baja do la presión venosa central, die-

minuci6n dol llenado ventricular derecho y del gasto cardiaco, 

2.- Por abajo de la ligadurar hipertoneiOn venosa y -

secuestro sangu!neo. 

Aunque la interrupción de vena cava inferior harta s~ 

poner una seguridad total de ausencia de recidiva, Parrech y 

Porrios demostraron en humanos la existencia de colaterales t.a~ 

ta de J cm do diametro, por las que un Ambolo puedo saltar la -

obatrucciOn y en perros demostraron esto paso por sistemas col,! 

torales. 

El Filtro de Mobbi Uddin~ el F. de Greenfield y el B. 

de Hunter. son motodoe da intorrupcion parcial cuyo abordaje 

ae realiza a distancia mediante Nonotomia de la yugular interna. 
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y aplicaci6n.E.9.r control fluoroscopico, en la luz do la vena e~ 

va infctior, inmediatnmonto por abajo do las vanas renales. 

Las ventajas entre el primero y el segundo, estriba-

en que el Mobbi Uddin so fija a las parados do la vena, median 

te puntas de acoro y su superficie cribada do tcfl6n ce predi~ 

ponente a tranbos progresivos, lo que no ocurre con el F. do -

Greenfiold. Adcm~s el filtro do Mobbi uddin,origina un impor--

tanto grndiente de prosiOn que aumenta las posibilldades do --

trombosio y ombolizaciOn. (86,07,80). La complicaci6n más im--

portante del filtro do M. Uddin es la cmbolizaci6n del filtro, 

cuando este, resulta de menor trunafto qua el calibre de la vena 

6 bien la repturn de ln vena cava inferior por sus esptculas -

cortantes al momento de retirar el aplicador. 

En 1970 Nach Dur y Cola., reportan un tipo do trata-

miento para la trombosis venosa profunda, Es una Cotlbinaci6n -

do torapoutica m6dica y quirurgica, so lo llama Fibrin6lisis -

regional y b6sicamonte consisto on tromboctomta y poateriotmefr 

te aplicaci6n do stroptoquinasn intrnrterial con compreai6n e~ 

torna en la rn~ dol miembro en tratamiontoJ el reciclaje de los 

liquidas utilizados (sangro, streptoquinasa y dextrán) 1 se ha-

ce por medio de circulación extracorporea local. Esto trabajo_ 

se oncucntra en etapa experimental y se reportan buenos rosul-

tados en una cauuistica reducida a6n. {76,77,78,79). 

El ballOn de Hunter es un motado interruptivo total_ 

dol que no tenemos oxporiencin. 
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METOOOS INTERRUPTIVOS DE VENJ\ CAVA Y EMI!OLIA PUL'ION/\R. 
Servicio de Angiolog1a 
Hospital Gonoral, c. M. N. 

La tcoria patogon6tica sobre Tromboombolia, la formuló 

Virchow on 1846 y 1856 (43) y el tratamiento quirGrgico para Em-

bolia Pulmonar masiva, la inici6 Trendolonburg en 1908 (79) cuan 

do en la Universidad de Loipzig llov6 a cabo la primara emboloc-

tom!a pulmonar experimental on una ternera, sin embargo, no tuvo 

4xito cuando la efoctU.6 en tres pacientes. En 1784, John Jlunter, 

trató do reducir la tromboombolia mediante ligadura do la vonn -

femoral y en 1924, Kirscher llov6 a cabo la primera omboloctomia 

pulmonar exitosa con eupervivoncia del paciente. En los Estados 

Unidos, Stoenburg fue el primero en practicar la cmboloctomla pul 

menar exitosa en 1957 y Scharp en llevar a cabo la circulaci6n o~ 

tracorp6roa para efectuar una cmboloctomtn en l1J61. 

Para controlar la tromboombolia on 1893, Dottini real! 

z6 por primera voz la intorrupci6n de la vena cava inferior que 

mds tardo popularizó Ochsnor (2, J). Al aumentar la oxperioncia 

con su técnica, se encontró quo la ligadura simple proaontaba -

unn elevada frecuencia do rocurrencia, morbilidad y mortalidad. 

Aei so observaron que hasta en un 35% do loe casos se observaron 

trombocmbolias repetitivas, siendo su origen la parte superior -

dol cuerpo ol coraz6n derecho y vasos colaterales, aet como do -

la misma vona·cava inferior por encima dol sitio do la ligndu-

rn. Después de la interrupci6n do la vena cava inferior so obeo~ 

v6 aumento de la ostnsis venosa en las dos terceras partos do los 

pacientes, -62-



con la idoa que la colocaci6n do un filtro on la vena 

cava inferior ora mejor que la oclusi6n completa, DnWotH:1e y Huntor 

(79) 11ugirieron el empleo de un filtro y Spencor (85) introduj6 -

la t6cnica do Plicaci6n do la vena cava interior (85). Este 6lt! 

mo m6todo fuo posteriormente modificado ya que lan desventajas -

teóricas eon estas t6cnicas consistían en que era necesaria la -

cirug!a en pacientee con rieego alto, o que a vocee so producía-

trombosis ulterior por apertura do grnndce vasos. 

Las técnicas intraluminalee ee iniciaron en 1968 por 

Eichelter y Schonk 1 quienes con el fin do evitar la anoetoeia g~ 

neral y la laparotoni!a on cstoe sujetos gravemente cnformos, de-

earrollaron una t6cnica para colocar un filtro intorruptivo en -

vena cava inferior por via trnnsluminal (87). El filtro de Elche! 

ter y el Globo do Moseer fueron disonado para rotirnrloe m6a taL 

de7 sin embargo quedaba ol problema de que loe ámbolon atrapados 

pudieran despronderee en el momento de retirar ol cnt6ter, por lo 

que el siguiente paso fue estudinr dispositivos que pudieran co­

locarse desde una vona perif6rico (86). Con el brochecito de Pato 

so obtonia estrechez permanente de la vena cava, con el globo de 

Huntor se producía oclusión complota do la vena cava y con los -

filtros de Mobin Uddin y do Greenfield la oclusión era incompluta 

gradual o no había oclusión como en los 61timos. 

El suceso m6e importante que modific6 el tratamiento 

de la trombosis venosa profunda y de la embolia pulmonar fue el 

descubrimiento de la heparina hecho por McLean, quien en 191 6 -
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ora estudiante del segundo aílo de medicina en la Univeraidad do 

Johns llopkinn. Sin embargo, la heparina no so us6 en cl~ica ha.!!, 

ta 1973 y solo so emplc6 cano fármaco profiláctico. Sin embargo, 

el objetivo do este trabajo no os discutir ol tratamiento m~dico 

do la embolia pulmonar, oino hacer una serie de consideracionce­

de los procedimientos intcrruptivos de vona cava llevados a cabo 

on el Servicio do Angiolog!a do! lloepital Gonoral en el periodo 

do cuatro anos, y de loe que so han sonalado nosotros hemos uti­

lizado tres tipos do proccdimiontos1 ol filtro de Mobin Uddin, el 

filtro de Groenfield y el Clip do OeWesee, e imparcialmente hemos 

recabado la informnc!6n en aquellos pnciontoa con indicaciones -

precisas como aon1 imposibilidad para someterse a tratamiento an 

ticoagulante, hemorragia intracrnno&na, enfermedad p6ptica acti­

va, complicación hcmorrágica por loe mismos anticoagulnntcs y 

otros. Doecribiromos a continuación nuestra axporioncia an 27 pn 

cientes on dando so utiliz6 uno do loa tres procodimiontoa de i.n. 

terrupci6n de vena cava inferior. 
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MATERIAL Y METOOOS. 

Se roaliz6 el estudio de 38 pacientes con diagn6stico 

do trombocmbolia pulmonar en 27 pacientes, de los cuales se rea-

liz6 m6todo interruptivo de vena cava inferior so haca una revi-

si6n canpleta do expedientes en el Servicio de Angiolog!a del Ho~ 

pital General del Centro Módico nacional durante un poriodo com-

prendido entre el lo. de marzo de 1979 al 28 do febrero do 1983. 

Grupo do 

Henos de 

de120 a 

Nt'.lmero de Eixpedientee realizados ••• 

Ndmero do pacientes con patología ve 
nasa encontrados 

S e x o , respecto al sexo, se 
encontr6 predominio del femenino cobre 
el masculino en proporción de ••••••• 
(tabla 1). 

Edad1 por edad en que so presentó la 
sintomatología se encontró lo siguientei 
(tabla 2 y :l) 

edades. No. de casos 

20 al'ios 19 

29 nf1os 159 

do 30 • 39 af1os 102 

de 40 • 49 al'ios 135 

de so • 59 an.os 105 

de 60 • 69 anos 64 

de 70 anos o más 99 

TOTALES 702 
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1,500 

702 

2d 

Porcentajes 

2. 57" 

22.65% 

14.65" 

19.24" 

14.95" 

ll.96" 

14.10% 

100% 



Por padecimicntoe encontrados se prescnt6i 
No do Caeos. 

Secuola postf~cbiticn. 139 

Tromboflebiti~ profunda. 60 

varicoflebitis. 30 

Tromboflebitis superficial. 9 

varices pr !marine. 480 

TOTALES• 702 

Por el sitio afoctndo, se encontró. 
No. de casos. 

Miembro pálvico izquierdo, 371 

Antobra~o y brazo izquierdo. 10 

Mano izquierda. 2 

Miembro polvico derecho, 274 

Antebrazo y brazo derecho, 20 

Mano derecha. 3 

Cabezo. y cuello. 4 

otros (torax}. 2 

TOTALES. 702 

Porcentaje 
19.23" 

4.371' 

1.201' 

60.371' 

100% 

Porcentaje 
s2. es" 

2. 56" 

o.281' 

39.07% 

3. 901' 

o. 321' 

o. 56" 

0.201' 

1001' 

Do los expedienteo revizndos so encontraron 27 pacieD 

tos que fueron sanetidos a motados interruptivos do vena cava_ 

inferior, por enfermedad trombocm.bolica, oncontrandose on to--

dos cuadro de embolia pulmonar ol cual fu6 estudiado en forma_ 

integral con Clinica1 estudios de laboratoriof gasometriar en-
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zimas, rndiolog1a, olectrocardiografta, gam11grnfia pulmonar mi?{ 

ta, con lo quo se decidi6 la interrupci6n de \'ann cava infcrio!.. 

en base a las siguientos indicacionesi 

-Episodios repetidos de tranboembolia pulmonar a posar 
del tratamiento anticoagulante adecuado. 

9 pacientes. 
-Contraindicaci6n para uso de anticongulantes. 

9 pacientes. 
-Profilnxia. 5 pacientoo. 

-Complicaciones do los anticoagulantes. 2 pacientes. 

-Posterior a trombectanta. 2 pacientes. 

De las tácnicae utilizadas, so realizaron 19 aplica--

c!On de Filtro do Mobin Uddin, 7 aplicaciones de Filtro de ---

Groenfisld, y un paciente ee eometiO a aplicacion de Clip do -

DaWoeso. El manejo fu6 hecho por ol Servicio de Angiologia en_ 

ol HG del 001. 

Ln tdcnica quirOrgica utilizadas fueron bajo anesto--

sia local en 26 pacientes, ln via de entrada en estos mismos -

fue la vena yugular interna derecha, aunque en un paciente so_ 

aplico un filtro do Greonfield por via retrograda femoral der.!!_ 

cha y con anestesia general, laparotomia y transperitonoal la_ 

aplicaci6n do Clips de DeWosae, el todos los procedimientos --

so localizaron por debajo de lasvenae renales, a nivel de L3 -

utilizandoso en todos los casos control fluoroscopico, y con -

postoperatorio sin mortalidad. 2 pacientes murieron en la pri­

mera semaNn por causa de complicaciones pulmonares y al mismo_ 
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FILTRO DE MODIH UDOIN 



FILTRO DE GREI:l1PIEr.o 



CLIP DE DEWEESE 



padocimionto y no tuvimos complicaciones locales ni abdominales 

secundarias al propio filtro o clips. Todos loe paciantoe reci­

bieron anticoa9ulantes paronteralos (heparina) y pooteriormonto 

orales, {aconocumarinal por un poriodo do 6 moeoe sin presentar_ 

complicaciones. En ningdn caso hubo rocurroncia do tromboembolia 

pulmonar. 

El periodo de control fu6 de 24 a 36 meses con perdida 

del paciente a quien se le aplico Clip de DaWenee, realizandose 

56 estudios flelDgráficos, 26 flobografiae radioisotopicao y 26 

radiol6gicas, encontrandoeo finalmente oclusión completa en 15_ 

paciente con filtro do Mobin Uddin y en ningdn paciente con Fil_ 

tro de Greenfield. So observó secuela postflobitica en todos los 

pacientes con motado interruptivo, siendo esta de menor importan 

oia on loe cuales se les coloco filtro do Greonfield. Ningdn pa­

ciente quedo con deterioro importante de la función respirato-­

ria, sin fenómenos recurrentes. No hubo migración del filtro O!!, 

ning1ln caso. 
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DISTRIBUCION POR SEXOS 
Tobla 1 

Horilhroa 
43. 5% 

Mujeres 
56.5% 



too 

90 

80 X 

'º 
60 

50 

'º 
30 

20 

10 

o 20 'º 

Tabla 2 

60 80 100 

X.: 47 af'\oe 

&x-1"'21.5 anos 

&X n21.4 af'\os 

HG OIN. 
Angiologia 
1979-1983 



10 

GO 

so 

30 

20 

10 

-20 20-29 30-39 

EMFERMEDAO TROMDOEMDOLICA 

Incidencia por grup~ de ~dados. 
Table 3 

40-49 50-59 60-69 70 a + 

IMSS 
HG CMN 
Angiologia 
1979-1903 

..... 



CONCtUS IONES. 

En ol presento estudio so describo el resultado obt~ 

nido on un plazo do 24 a 36 meaos, on 27 pacientes que fueron 

eanotidos a un procodimionto intorruptivo de vonn cavn infe--

rior, los cualoe fuoron1 Aplicacion de filtro do Mobin Udd!n, 

Greonfiold y clip& do D:!Weoso. 

se aplicaron 19 filtroa de Mobin Uddin con el cual so 

obtuno oclusi6n gradual y proqroeiva do la vona cava inferior_ 

en forma complota. No so observó complicaciones por la aplica-

ci6n y la incidencia de secuela poetfleb!tica ful! mayor y m.1e_ 

gravo en canparaci6n con ol filtro do Greonficld, Esto oc apl! 

co a 7 pacientes, obsorvandoeo la pormoabilidad de asto a lar-

go plazo en loo estudios flebogrc'S.ficoe efectuados y la incido.n 

cia do secuela poetflobitica fuli menor y monos grave, as! mismo 

so puedo colocar on la yugJ lar interna o por la femoral. 

So aplic6 el Clip de DoWesse an un eolo caso, no sien 

do pooiblo reportar rosultndos, dado qua la paciente quodo fu.,2 

ra dol estudio perdida de la paciente. 
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