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I INTRODUCCION.-

C1 problema de la trombosis ileofemoral en las pacientes
gineco-obstétricas que cursan con procesos séoticos. se -
conoce desde hace mucho tiempa. Sin embargo, parece ser -
que no ha sido valorado en toda su magnitud y que el médi
co con frecuencia pasa por alto esta complicacién, lo - -
cual seguramente es debido a dos hechos primordiales:

a) El cuadro clinico es inespscifico en su comienzo,
ya que se englob: n la morbilidad infecciosa de
toda la cavidad pélvica y no es sino hasta muy -
tardiamente que pueden aparecer alteraciones cir
culatorias en extremid:des inferiores.

b) Cuando se 1lega a sospechar clinicamente la exis-
tencia de tromboflebitis pélvica, los métodos - -
3

lTiares de diagndstico soin tecnicamente difici

i

les o poco accesibles como sucede con la flebogra
fia (transmiometrial, y selectiva de vena ovarica)
y la gammagrafia, respectivamente.

Cuando la pacifente gineco obstétrica presenta una compli-
cacién de tipo infeccioso, ho es rarc observar que duran-
te su evolucidn, a pesar del tratamiento médico adecuado,
persiste el sindrome febril aiin en ausencia de otras mani
festaciones clinicas, incluidos en los procesos trombofle
biticos, especialmente de extremidades inferiores, que por
otra parte son frecuentes en este tipo de pacientes. Es -
posible que la ausencia de manifestaciones cldénicas en miem
bros pélvicos de estas pacientes sea debida al estableci-~
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miento rapido de una circulacién colateral, quizid favore
cido por los cambios vasculares del estado grdvido puer-
peral y también es posible cue en algunas pacientes a pe
sar de haber sido sometidas a tratamientos quiridrgicos -
radicales como la histerectomia, con objeto de eliminar-
T5T05 s3&piicos, ias Lrombosis pasaran desaparcibidas pro
vocando con el tiempo varicusidades pélvicas o de miem-~
bros inferioes (4, 10).

11

O0BJETIVOS. -

Estimar la frecuencia con que pudiera presentarse la
tromboflebitis ileofemoral en pacientes gineco-obste
tricas, con complicaciones sépticas del aparato geni
tal.

Demostrar mediante el andlisis de casos aislados de

fiebre de Origen Obscuro, la presencia de trombofle-
bitis pélvica séptica.

Demostrar la utilidad de Ta fiebografia de miembros
inferiores y pélvica, en el diagnéstico oportuno de
esta entidad.

Demostrar el establecimiento rdpido de circulacidn
colateral que explicaria precisamente la ausencia -
de datos cliinfcos precoces.
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5. Demostrar que la flebografia se puede realizar con un
aparato de Rayos X convencional, sin necesidad de utj
1izar equipo altamente especializado.

6. Demostrar que a pesar del cuadro clinico fnespecifi-
co, de 13 tromboflebitis pé&lvica, la bisqueda inten-
cionaca de este padecimiento lleva como consecuencia
una mejoria notable en la evolucidn y prondstico de
la enfermedad. Asi como también una disminucidén im--
portante en el riesgo o morbi-mortalidad por embolia
pulmonar,




4)

II1 ASPECTOS GENERALES DEL TEMA.-

1. Definicidn:

Existen algunos términos importantes de mencionar, para -

comprender a la tromboflebitis pélvica séptica, que mencio
naremos a continuacidn; la trombosis venosa se define co-

mo la ccagulacién sanguinea intravenosa in vivo y 1a embo
1ia como el desprendimiento y migracién del trombho.

La trombosis venosa tiene caracteristicas diferentes segin
el grado de inflamacidn de la pared venosa.

La flebotrombosis corresponde a una oclusidn parcial o to
tal de una vena, causada por un trombo intravascular, en
la que no se asocian fendmenos inflamatorios de la pared
del vaso. La tromboflebitis es la oclusidn parcial o to--
tal por un trombo intravascular asociado o dependiente. de
una reaccidn {nflamatorfa de la pared del vaso (10).

Desde el punto de vista clinico, es vdlida esta diferen--
ciacidn, sin embargo anatomopatolfgicamente no, ya que se
encuentran en la tromboflebitis y en ta flebotrombosis --
reaccién inflamatoria, s6lo depende del tiempo de evolucidn,
En una ‘vena sin reaccidon inflamatoria puede formarse un -
trombo como consecuencia de la disminucidn de la velocidad
circulatoria, pero unas cuantas horas después, la presen-
cia misma del trombo provoca la inflamacidn parietal y el
proceso inicial de flebotrombosis se convierte en trombo-
flebitis. Asi mismo, una tromboflebitis puede ser causa -

L2 2]
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de la disminucién de la velocidad sanguinea en determinado
territorio venoso y desencadenar por este mecanismo una -
trombosis intravascular a distancia con caracteristicas -
de flebotrombosis, 1a cual horas despuls pucde inflamar

la pared venosa y constituir una extension de Ta trombofle
bitis inicial.

En el caso de la tromboflebitis pélvica, existe 1a afecta
cidn de muchos vasos pequefios de 1a vasculatura pélvica,
de una o ambas venas ovaricas, y en casos mis severos hag
ta la vena renal o vena cava inferior. teniendo de base -
una pioseptisemia por invasién bacteriana y supuracidn de
las venas pélvicas trombosadas, secundario a procesos obs
tétricos sépticos. {12, 13,20).

2. Historia:

Desde &7 afic 2608, A.C., oo mtribuven las primaras referen
cias a3 Huang-T{, y en 450 A.C., a Hipdcrates. E1 término
de trombosis venosa es atribuido a Galeno en el afic 100
d.C. En el siglo XVI Jean Fernel atribuye las venas vari-
cosas a soplos, contusiones, esfuerzo excesivo, trabajo
duro y viajes excesfivos, y asocié el sobrepeso del embara
20. En esta época Mariainus Sanctis crefs guc las venas va
ricosas estaban relacionadas con 1a maternidad y de estar
mucho tiempo de pié delante de los Reyes. En 1510-1590 --
Ambroise Paré, postuld que son el resultado del acumulo -
de sangrado menstrual. Vesalio en 1550, comunicd un blo-~
queo cardiaco por tromboembolismo. En 1593 Fabricius - -
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Hildamus describe la flegmasia cerulea dolens. En 1675 -
Barbette pensaba que se causaba por metdstasis de la san
gre menstrual que se acumulaba en tas piernas durante el
embarazo. Castro (1603) y Mauriceau (1668), notaron que-
las mujeres desarrollaban edema, palidez en el periodo -
postparto, cuando la cantidad de ljouios era menor. En -
1676 Weisman establecid que la coagulacidén intravascular
era consecuencia de alteraciones sanguineas y describid
la forma de propagacién de los trombos dentro de los va-
sos. E1 término piernas de leche fué empleado por Puzos
en 1759, para describir el edema de la mujer embarazada o
del puerperio {nmediato, atribuyéndolo al exceso de leche
no usade por e! feto o bien por el recién rnacido. Este --
término piernas de leche que describe & la trombosis veno
sa ileofemoral persiste hasta la fecha. En 1866 Hull mcdji
fica el término piernas de leche, con el nombre flegmasia
alba dolens. En 1708, Dionis concluye que las varicosida
des en 1a mujer embarazada se deben a la compresidn del -
fitera cnhre lac venas iliacac. En 1866 Yirchow ectablece
los tres factores principales que predisponen a 1a trombo
sis venosa. Se piensa gque en 1894 Von Strauch realiza la
primera descripcién de una tromboflebitis post-operatoria.
En 1899 Welch revisa la bibliografia existente, publican-
do un trabajo sobre tromLosis venosa, con la etiologia co

nocida hasts la fecha. £n. 1039 goh
ngcida hasta la fechs. Ln 19835 QOch

v ¥y de Bakey descri-
ben la tromboflebitis y flebotrombosis con caracteristi--
cas clinicas validas hasta la fecha. En 1932, Matas, De

Bakey 1954, Coon y Coller en 1959, y Hume en 1970, reali-
zaron revisiones de la literatura mundial sobre autopsias

comprobando 1a enfermedad tromboembdlica (8, 10, 12, 27).
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3. Frecuencia:

La tromboflebitis venosa pé&lvica puede asociarse con ciru
gia pélvica, infeccidn del sitio de la heride después de
cirugia y enfermedad inflamatoria péivica. Aungue se pre-
senta mds frecuentemente después de procedimientos obsté
tricos, la fiecuencia general de este lraslorue, es baja.
Brown y Munsick describen 10 casos de tromboflebitis veno
sa pélvica en 5693 nacimientos (0.18%). Sin embargo, cuan
do se considera a las infecciones de la herida como un --
grupo especifico, la frecuencia es mayor, Gibbs y colabo-
radores en 160 con endometritis postcesdream encontraron
un 2% de tromboflebitis venosa pélvica. La frecuencia de
la tromboflebitis venosa pélvica asociada a cirugia ging::
coldgica es considera como menor (12).

Sin embargo, en otros estudios de la Universidad de Tem-
pte, en un periodo de tres afios, encontraron una frecuen
cia de tromboembol{a después de cesdrea v de cirugia gi-
‘necolégica mayor,fueron idénticas (1.81%). Por otro lado
ta diferencia entre las pacientes ginecoldgicas y obsté-
tricas con parto vaginal, es que el parto es un procedi-
miento fisioldégico, muy lejos de ser tan traumético & --
los vasos sanguineos, como lo seria un procedimiento qui,
rirgico pdlvico (1.81% y 0,55%, respectivamente), (4).

Josey y Staggers, refieren una frecuencia de 1 en 2000 -
nacimientos, en pacientes consideradas como de alto -ries
go para presentar tromboflebitis. Y ademds en casos de -

Thh



8}

aborto séptico 1 en 2008, en cirugia ginecoldgica 1 en -
800 casos (20).

En casos de mujeres con ingesta de hormonales, Ta propor
cion entre mujeres y hombres sube de 9:1. La proporcién
global de trombosis venosa en todos los casos es de 70%

miferas y 30% hembrez {12},

La frecuencia de trombosis vernosa profunda en pacientes
catalogados como de alto riesgo varia del 10 al 70% de -
acuerdo a las diferentes series reportadas. Gallus en --
1975, refiere que la frecuencia guarda relacién con la -
magnitud do 1a operacién y con la severidad dc la enfer-
medad. Aaro y Juergans en un estudio basado en el diagngs
tico cidnico de trombosis venosa profunda en 32,337 pa--
cientes embarazadas, encontrd una frecuencia de 1:1902 -
en el periodo anteparto, 1:668 en el periodo postparto,
embolia puimonar en 1:2488 embarazos. Jeffcoat observé un
incremento en la frecuencia de tromboemboiismo en.el puer
perio, en mujeres mayores de 35 afios a las que se les --
atendid en parto y se les inhibié 1a lactancia con etini)
estradiol. Se ha usado también fibrindgeno marcade caon -
I-125, para determinar la frecuencia de la trombosis ve-
nosa profunda (14).

Desgractiadamente, a pesar de los estudios y trabajos rea
1izados para determinar la frecuencia de la trombosis ve
nosa profunda, se piensa que las cifras mencionadas ante
riormente, son menores a las realis, ya que la falta de

diagndstico en muchos casos impide dar una cifra con to-
da seguridad. Algunos autores como Russell estiman que -
existen aproximadamente 2.5 millones de casos de trombo-
sis venosa profunda por afic, con mis de 600,000 casos de
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embolia pulmonar y 200,000 muertes. {8, 14). El hecho de
encontrar, que en el 50% de las mujeres con una radiogra-
fia de pelvis la presencia de flebolitos, sugiere que - -
existe un buen ndmero de casos asintomdticos o subclinicos
que no llegan a diagnosticarse (12, 15).

4. Anatomia Venosa Normal y Circulacién colateral:

Describiremos las venas del miembro inferior, abdomen y -
pelvis de la siguiente forma: las venas de las miembros in
feriores se dividen en superficiales y profundas. Las su-
perficiales estan debajo de la piel, entre las dos capas
de la fascia superficial, y son la safena larga o interna
y la safena corta o externa. La vena safena larga o inter
na se inicia en la cara interna del arco del dorso del --
pié, sube por delante del maleolo internc y por la cara in
terna de la piferna, detrds del borde interno de la titia,
acompafado al nervio safene dntarno. A nivel de la rodi-
1la pasa por detrds del céndilo internc del fémur, ascien
de por dentro de 1a ingle y termina en la vena femoral,

a una pulgada y media por debajo del ligamento de Poupart.
Esta vena recibe ramas cutidneas de la pierna y muslo, de
las venas epigdstrica superficial, iliaca circunfleja su
perficial.

Las venas de la cara interna y posterior del muslo, for-
man un vaso grande, el cual entra al tronco cerca del ori
ficio de 1a safena. La vena safena interna se comunica -
en el pie con la vena plantar interna; en la pierna, --

*aw
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con las venas tibjales posteriores, por ramas que perfo-
raron la insercidn tibial del mdsculo séleoc, y también -
con las venas tibiales anteriores; en la rodilla con las
venas articulares; en el muslo con 1a vena femoral par -
una o mds ramas. Las vdlvulas en esta vena varian dc 2 a
6, siendo mis numerosas en el muslo que en la pierna.

La vena safena corta o externa, inicia por fuera del arco
del dorso del pie, pasa por detrds del maleolo externo y
borde externo del tenddn de aquiles, después forma un in
gulo agudo para alcanzar la linea media en la cara poste
rior de la pierna. Se dirige hacia arriba donde perfora
la fascia profunda del espacio popliteo, para terminar -
en la vena poplitea. Recibe numerosas ramas de la cara -
posterior de la pierna y se comunica con las venas profun
das en el dorso del pie, detrds del maleolo externo. Tig
ne una rama que va a unirse a la vena safena interna an-
tes de perforar la fascia profunda.

Las venas profundas del miembro infe
arterias .y H
superficiales. La vena plantar externa e {interna forman-
l1a tibial posterior a la que se le une 1a vena peroneal.
La vena poplitea se forma por la unién de los vasos ti--
bial anterior y posterior, sube a través del espacio po-
pliteo para formar la vena femoral, recibe las venas del
misculo yastrocheinio, de las venas articulares y .de la .- .
safena externa.
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La vena jliaca externa se inicia cuando termina la vena
femoral, por debajo del arco crural y hacia arriba a To
largo del borde de 1a pelvis, uniéndose con la vena ilia
ca interna para formar la vena jliaca primitiva. En el ¢
lade derecho se encuentra en un inicio en la cara interna
de la arteria {liaca externa, pero a medida que asciende,
se hace posterior. Del lade izquierdo se encuentra en la
cara interna de la arteria. Arriba del ligamento de Pou-
part recibe a 1a vena epigdstrica profunda y a la vena -
iliaca circunfleja profunda y una pequefia venapibica. Las
venas epigdstricas profundas terminan en la vena iliaca
externa, al igual oue la vena iljaca circunfleja profun-
da.

La vena iliaca interna recibe sangre del exterior de la-
pelvis por medio de las venas glitea, cidtica, pudenda -
interna, y vena obturatriz, recibe de los 6rganos de 1a
pelvis por medio de los plexos uterino y vaginal. Los va
sos que forman estos plexos son importantes debido a su
gran tamafio, sus frecuentes anastomosis y por el niimero
de valvulas que contienen. La vena jijaca interna se une
con la vena {liaca externa para formar la vena iliaca -~
primitiva. El plexo hemorroidario rodea la porcidn baja
del recto {(formada de la hemorroidaria superjor ramas de
la mesentérica superior).

£1 plexo vaginal rodea a la vagina, hacia adelante se cg
munica con el plexo vesical y hacia atrds con el plexo -
hemorroidario. E1 plexo uterino estd situado en los dngu
los laterales y superiores del {tero, entre las capas de)
ligamento ancho, recibiendo durante el embarazo, grandes
canales venosos {sinusoides uterinos) de la placenta. Las

*hk
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venas que forman este plexo se anastomosan frecuentemente
unas con otras y con las venas ovdricas. No son tortuosas
como las arterias.

Las venas iliacas primitivas se forman por la unidn de las
venas iliaca interna y externa, delante de la articulacién
sacro~iliaca, terminan a nivel de la 4-5 vértebra lumbar,
donde las venas de los dos lados se unen en un dngulo agy
do para formar la vena ceva inferior. Cada vena fliaca co
min recibe las venas ileolumbares y a veces las sacra-late:
rales. La izquierda ademdas recibe a veces la vena sacra mg
dia.

La vena cava inferior regresa al corazdin toda 1a sangre -
que se encuentra dabajo del diafragma. Se forma por la --
unidén de las dos venas iliacas primitivas (en el lado de-
recho de la quinta vértebra lumbar). Pasa a la derecha de
1a aorta, asciende y 1lega a la cara posterior del higado,
perfora el tenddn central del diafragma, entra al pericap
dic y termina en la porcidn baja y posterior de la auricy
la derecha. Donde va a tener una valvula [de eugtaguic),
la cual es de gran tamafio en la vida fetal. La vena cava
inferior recibe en su curso a la vena lumbar, la espermi-
tica derecha (hombre), la vena renal, vena suprarrenal, -
frénica y hepdtica.

E1 sistema venoso portal esfa compuecsts por 4 venas {me--

" sénterica superior, mesentérica inferior, esplénica, gis-
trica y se menciona la cistica), las cuales reciben sangre
venosa de las visceras de la digestién (est6mago, intesti
no y pancreas), y del bazo. Su unién forma un tronce 1la
mado vena porta, la cual entra al higado, donde se ramifi

L2 1
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ca, y:de ta misma forma aue una arteria termina en capi-
lares, de donde la sangre recolectada en las venas hepd-
ticas que terminan.en la vena cava inferijor {16).

La circulacidn colateral se desarrolla.y se lTocaliza en -
diferentes territorios dependiendo del sitio de la obs--

truccidon venosa, al nivel de la vena iliaca externa, sue-
le desarrollarse a expensas de la circulacidén superficial

del abdomen con aparicién de dilataciones venosas suprapi
bicas, que derivan .la sangre hacia el lado opueste a tra-
vés del circuito de las venas circunfleja iliaca y subcu~
tanea abdominal. Otra via de derivacidn es a través de las
venas gliiteas que llevan la sangre de la vena femoral pro
funda a la vena {liaca interna. Cuando la obstruccidn se

sithia en la vena femoral superficial, hay gran aumento de

v
cidn. venosa en las masas muscuieres del musio,
o

Cuando la circulacign colateral es suficiente, la presen
cia de sintomas es miniasa, sin embargo, con el transcurso
del tiempo se vuelve insuficiente y varicosa (varices se-
cundarias post-trombéticas). Por medio de la flebografia,
en las primeras horas se obzerva la imagen del trombo de

reciente formacién, con paso alrededor del medio de con-

traste, En la obstruccién crdnica hay exclusiGn de las --

Rk
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venas afectadas, realizandose el drenaje a través de ve-
nas colaterales y perforante habitualmente dilatadas, o
por circulacidon colateral de nueva formacidén (10).

La circulacidn colateral después de ligadura de la vena -
cava inferior o de la vena oviricz, sc ha astudiade por -
muchos afios en animales de experimentacion o en humanos.
Robinson encontrd que son 4 canales o vias principales pa
ra el retorno sanguinec de la pelviz, y ‘son:

a

-~

Los plexos venosos intervertebrales,.

b

~

Plexo venoso lumbar,

c) Venas superficiales y profundas de la pared abdo
minal, y

d

pavs

Plexo hemorroidaria con la azygos vertebral y 21
sistema venoso portal.

Considerado como una importante ruta de circulacidn cola
teral después de ligadura de 12 vena cava inferior o de
Ta vena oviarica. Las venas superficiales del tronco son
las menos importantes como colaterales (6).

5. Coagulacidn normal y en el Embarazo.-

In vivo la formacidn del trombo se fnicia por la adhesidn
de plaquetas a la pared del vaso dafiado. Las fibras de «--

hx
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coldgena en el sitio del dafio inician la adhesidn, que -
ripidamente va seguida de un cambio en 1a forma de la --
plagueta, de tener forma discoide, adquiere pseuddpodos.
En este cambio, hay degranulacidn y liberacidn de ADP y
otras substancias. Se hace disponible una lipoproteina -
que se encuentra en la superficie de Ya membrana plaqueta
ria, que es ei Facior Fiaguetaric 2. £1 ADO liberados - -
atrae mds plaquetas al drea, produciendo agregacibn pla-
quetaria, éste fenomeno se perpetiia sélo, ya que las nuge
vas plaquetas recién llegadas liberan también ADP, atra-
yendo mds plaguetas. Después se encuentran niveles eleva
dos de Factor Plaquetario 3 (FP3), que inicia la coagula
cién (21).

E) proceso de 1a coagulacién puede ser dividido en tres
factores: la via extrinseca, la via intrinseca, y la via
comin.

El punto bdsico de 1a coagulacidn es la conversacidn del

“fibrinogeno circuienié¢ &0 Und m2sz © coaoulo de fibrina.
Esto ocurre en dos pasos; primero el fibrindgeno (protei
na soluble del plasma) se convierte en fibrina (red soly
ble de material fibroso), por accidn de 1a trombina, que
en 1a sangre circulante existe como protrombina. La con-
versidn de protrombina en trombina depende de la accidn
de la tromboplastina y dei calcic. Segunde, e} céagulo o
red de fibrina es fortalecido y se vuelve insoluble por
accidn del factor XIII.

=
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Para que el fibrindgeno se convierta en fibrina, por ac-
cién de la trombina obtenida por su precursor protrombina,
se necesita que esta reaccién sea catalizada por un acti
vador comiin, que consiste en la forma activada de los Fagc
tores X, Vv, Calcio, FP3. La produccién del activador co--
miin, puede ocurrir como resultado de dos diferentes vias,
la intrinseca (1lamada asi porque todos sus componentes

se encuentran presentes en el plasma circulante, y es ac-
tivada por dafio endotelial y por FP3), la extrinseca (1la
mada asi porque se activa por la tromboplastina tisular).

Es importante mencionar que la protrombina, Factores VII,
IX y X son dependientes de vitamina K, para su sintesis,
por lo que estos factoras disminuyen cuando un paciente -
recibe antagonistas de la vitamina K, como el Warfarin S5
dico. ’

Inicio de la Via Intrinseca:

E1 contacto del factor XII (Factor de Hageman), con una -
superficie de cristal negativamente cargada, inicia la --
coagulacién in vitro, sin embargo otros agentes activan -
el factor XII, como serian: &cidos grasos, dcido Grico,
piel, complejo antigen--anticuerpo, coldgeno. En la etapa
‘siguiente de la coagulacidn in vitro, el factor XII activa
do procede a la activacidn del factor XI. Las fibras de
coldgeno quedan expuestas al lesionarse el vaso, la acti-
vacidn del factor XII por el coldgeno podria constituir -
un mecanismo importante para poner en marcha Ta coagula-~
cidn intrinseca in vivo (23).
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En la siguiente fase el factor XI activado, activa enzimi

ticamente el factor IX. El factor VIII! (Factor antihemofi

lico) tiene que ser activado por indicios de trombina an-

tes de que pueda funcionar con efectividad en Ta activa-=-~

cién intrinseca del factor X. El activador intrinseco ac-

tiva enzimdticamente el factor X. En general sdlo una pe-

quefa cantidad del factor disponible se activa durante la

coagulacion intrinseca in vitro, pués el factor VIII, cuan
do ha sido activado por la trombina, pierde con rapidez -

su efectividad.

vVia Extrinseca:

La tromboplastina tisular es una lipoproteina asociada a
la fraccién microsémica de las células. E1 cerebro, pul--
mdén y placenta son ricos en actividad de la trombiplasti-
na tisular. Esta reacciona con el factor VII, aunque la -
reaccion se acelera por activacién por contacto con plas-
ma, tambhidn on cusencia dJde @ste prosigue la reaccidén. Por
~1o ‘tanto, la tromboplastina tisular no requiere los factg
res XI y XII. La tromboplastina tisular o histica forma
con el factor VII un complejo que requiere la presencia -
de calcio; este complejo activa el factor X. En este acti
vador extrinseco del factor X, la porcién proteica de la
moldcuyla de tromboplastina tisular sustituye al factor --
VITI, la porcidén lipida sustituye al factor plaquetario 3
y el factor V1! reemplaza al factor }X. Por lo tanto, la
combinacién de tromboplastina tisular y de factor VII elj
mina la necesidad de los dos factores antihemofilicos:
VIII y 1x (10, 11, 21).
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EV activador extrinseco es un potente activador enzimiti
co del factor X. Se forman grandes cantidades del factor

X activado, que entonces se fijan a la porcién lipidica

de 1a tromboplastina tisular, orientada con el factor X

de modo que orfginan el activador extrinseco de la protrom
bina.

La via comlin estd dada por la presencia de Factor X, V,
FP3, calcio, con 1o que va a ser posible las reacciones -
que mencionamos en un inicio de la conversién de fibrindge
no en fibrina.

Ademd3s del mecanismo que hace que la sangre coagule, tam-
bién existe otro por medio del cual se 1leva a cabo la 11
sis del coégulb. En e) plasma y en el suero existe una --
substancia 1lamada profibrinolisina (plasmindgeno), que -
es activada convirtiéndose en fibrinolisina (plasmina), -
que es la enzima que Tisa al ccdgulo. Caomo en el caso de
la protrombina, la profibrinolisina debe ser activada an-
tes de convertirse en fibrinolisina. El plasmindgeno pue-
de ser activado de diversas maneras para dar la enzima -~
proteolitica plasmina. Se ha encontrade en muchos tejidos
y en el plasma un activador 1lamado fibrinolijsocinasa - -
{fibrinocinasa). En la orina existe otro activador al --
que se denomina urocinasa. La simple agitacidn de un con
centrado de plasmindgeno con cloroformo también la acti-
va. En algunas bacterias existen enzimas que actdan como
activadores de plasmindégeno, como son la estafilo~cinasa
y estreptocinasa. Tambi&n existen inhibidores de la acti
vacién de plasmindgeno, como es el dcido e~aminocaproico.
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SISTEMAS INTRINSECO Y EXTRINSECO QUE INICIAR LA COAGULACION

SISTEMA
INTRINSECO

Factor de Hageman (X11)

Contacto

Fa-tor de Hageman activo

2+
atp (1) —&2° Zoavp activo

2+
ctp {(1X) -—-c—a-—-——bctp acsivo

Factor FAH
antihemefilico (VII1)—y, 3000

[convertina sanguinea]

L

SISTEMA
EXTRINSECO

Contacto

L Factar V11
Factor V11 . __, active

T {Proconvertina}

Tromboplastina

de los tejidos

[convertina de los tejidos e/

Factor de 1
Stuart (X)

Proacelerina {V}) ————

Cefalina

Factor de |
Stuart activo

froacelerina

activa

Protrombina {11} ~—————————3p Trembina

Fibrindgeno {1} ~~—————————>» Fibrina
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También el sistema neuroenddcrino tienen influencia so -
bre el sistema fibrinolitico, ya que la hormona éstimulag
te del tiroides y la hormona del crecimiento estimulan -
la fibrinolisis, mientras que la hormona adrenocorticotrg
pica la inhibe. Como inhibidores de la conversidn de pro-
trombina el mds conocido es la heparina {10, 11, 18, 21,
23).

Coagulacidn en el Embarazo.-

En el embarazo ocurren modificaciones llamativas de la coa
gulacidn que se caracterizan por un aumento de los facto-
res de la coagulacidn y disminucién de la actividad de la
fibrinolisina. E1 fibrindgeno. aumenta en un 50% en un em
barazo normal, siendo por término medio 450 mg a fines --
del embarazo, con un margen de 300 a 600 mg por 100 cm3.
Este aumentoc en la concentracidn de fibrinGgeno aumenta la
velocidad de sedimentacidn globular, por lo que carece de
validez durante el embarazo para establecer actividad de
cardiopatia reumdtica Se picensa que todos los factores --
plasmaticos de la coagulacidn, estdn aumentados, excepto
los factores X! (antecedentes de l1a tromboplastina del -~
slasima; aip), y Kiit (Factor de Laki-Lorand)(5,18).

Durante el embarazo existe un estado de hipercoagulabili-
dad que dura hasta 6 semanas después del parto, el aumen-
to de los factores mencionados, los cambios vasculares,
Tas alteraciones que sufren las plaquetas, probablemente
. .prepare a la mujer embarazada para la separacion de la -
placenta o alumbramiento. ‘
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Se ha observado disminucidn de plaquetas, fibrindgeno y
factor VIIi, probablemente represente una coagulacién in
travascular local en el sitio placentario, y el aumento
en productes de degradacign de fibrina represente fibri-
nolisis local (21).

Las piaquetas disminuyen levemente en el embarazo y des-
pués del nacimiento, pero en el tercer a quinto dia del
puerpertio aumentan en forma importante. La adhesividad -
plaquetaria tambi&n aumenta con el embarazo (12). La pla
centa y el 1iquido amnidtico son una fuente rica en trom
boplastina tisular (factor III), y este materifal puede -
ser liberado a la circulacién sistémica en el momento de
la separacién placentaria, iniciando, por lo tanto, la -
via externa de la coagulacidn (12, 21).

La protrombina en el embarazo casi no sufre cambios. E1
factor V (proacelerina) aumenta inmediatamente después -
del alumbramiento, para disminuir lentamente al séptimo
dia de puerperin, Loe factorcs VII, iX y X, aumentan pro
gresivamente durante el embarazo y disminuyen gradualmep
te en el puerperio. E1 factor VIII aumenta también en el
embarazo, disminuye después del nacimiento, aumentando -
de nuevo para disminuir gradualmente (21).

Los factores X1 y XIII (factor estabilizador de la fibri

na) disminuyen en el embarazo y aumentan en el puerperio.
Los productos de degradacién de fibrina aumentan duran-

te el trahajo de parto y el puerperio inmediato. La fibri
nolisis disminuye después de) nacimiento (18,21).
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Durante el embarazo normal el plasmindgeno materno (pro-
fibrinolisina) aumenta en forma considerable; no obstan-
te, la actividad fibrinolitica o ltitica del codgulo, medi
da ya como tiempo para que se disuelva e) plasma total -
coagulado, ya como tiempo para que eaperimente la lisis
la fracci6n euglobulina coagulada del plasma, estd neta-
mente prolongada, si se compara con la del estado no grd
ids normal, Sin cmbiargc, !a trombosis s
ra a pesar de la reduccién de la actividad fibrinolitica
de la sangre, el aumento de los diversos procoagulantes
sanguineos y el aumento de la estasis sanguinea en la mi
tad inferior del cuerpo impuesto por el embarazo. Paradg
jicamente, después del parto, en un momento en que estos
cambios sufren la regresién, la trombosis y el tromboem-
bolismo tienen mayores posibilidades de producirse. Los
dolores del parto y el parto, junto con la mayoria de las
actividades fisicas, causan un aumento de la actividad -
fibrinolitica del plasma. (28).

a b ad
intomat

nionh i3 o3

Jes

Se ha sugerido también que la demostracidn de altos nive
les plasmiaticos de 6 oxo PGFl alfa al final del embarazo,
sugiere que el endotelio vasculiar del embarazo sintetiza
mayor cantidad de PGIZ en vista de que en condiciones nor
males, existe un equilibrio entre la influencia aglomera
da de la produccidén. de tromboxano en las plaguetas y la
influencia antiaglomeradora de la produccién de PGI2 en
el endotelio, se puede concebir que ocurre aglomeracidn
plaquetaria si estos factores se desequilibran. Aunque -
Ta sintesis de PGI2 estd aumentada en el embarazo, parece
ser que el equilibrio se desvia hacia un estado de coagu-
lacién intravascular, tal vez por la mayor sintesis de --
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tromboxano en las plaquetas. Se comprobd que las plaquetas
son mas aglomerables al final del embarazo y que caontie-

nen una concentracién mds grande de tromboxano. Sin embar

go, se requiere mds estudio para poder esclarecer bien su

mecanismo. (5).

6.- Etiologia y Patogenia de la Tromboflebitis Venosa Pélvica.

La trombosis venosa profunda descrita como la afectacidn
de vasos sanguinecs de la pelvis, de una o ambas venas -

ovdricas, vena renal o vena cava inferior, puede ser cau-
sada por la invasidn bacteriana, proveniente de algiin pro
ceso infeccioso. Las causas generalmente son de origen --
obstétrico, como serian: aborto séptico, sepsis puerperal,
endometritis post-cesdrea, o post-parto, infeccién del si
tio de 1a herida, hematoma, absceso, cirugia pélvica ex--
tensa y/o de tiempo prolongado, etc. (1,4,6,9,13,12,5,10,

15,25,27).

Los gérmenes causales.mds frecuentemente encontrados, co-
mo causantes de la tromboflebitis venosa pélvica son:
estreptococo, anaerobio, proteus, estreptococo aerobio,
estafilococo, bacteroides.(12,20,21).

Algunos factores predisponentes para desarrollar trombo-
flebitis venosaipéivica o también llamados factores de -
riesgo son: edad materna avanzada, parto distécico, multi
paridad, inhibicién de la lactancia por medio de estrdge
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nos, antecedente de tromboembolismo, trauma o infeccidn,
obesidad, insuficiencia cardiaca congestiva, deshidrata-
cidn, shock, cincer avanzado, disproteinemia, policitemia
vera, anemia. (21). Pacientes en cama por tiempos prolonga
dos, ingesta de anticonceptivos orales (24).

b) Patogénesis de 1a Tromboflebitis Venosa Pélvica.

En 1856, Virchow establece los tres factores principales-
que predisponen a la trombosis venosa:

a) Cambios en los factores circulantes de la coagula
cién,

b) Alteraciones en la pared venosa, y

c) Stasis en el flujo sanguineo.

E1 embarazo y la cirugia pélvica presentan estas tres al-
teraciones:

a) Cambios en los factores circulantes de la coagula
cidn; éste fué comentado por nosetres 2] mencicnar
la coagulacién en el embarazo.

b) Alteraciones en la pared venosa: en el embarazo
existen niveles elevados de estrdgenos circulan-
tes, que causan cambjos en la estructura y compg
sicién de las fibras eldsticas de las venas, con
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lesion de la intima subyacente. Las plaguetas se
pueden adherir a esas dreas de lesidn endotelial
y liberar factores que activen la via intrinseca
de 1a coagulacidon. En segundo lugar el endotelio
vascular puede ser lesionado por el trauma quirir
atco. L2 cirugla puede ceusar inoculacisn directa
de bacterias en los vasos pélvicos. y el dafio en
dotelial puede ocurrir como resultado de la reac
cidn inflamatoria a las bacterias., estimulando
la agregacidn plaquetaria y la formacidn del cod
gulo. Las venas ovdricas tienen una comunicacién
extensa con el plexo venoso y uterino, brindando
una entrada a las bacterfas a la circulacidn ve-
nosa ovdrica.

E1 aumento en la frecuencia de los trombos del lado dere
cho de la pelvis puede ser debido al drenaje retrdgrado,
importante proveniente de la vena ovarica izquierda y del
ploxe venose uterino, hacta el plexo venoso ovirico derg
cho. En la presencia de endomiometritis post-operatoria,
hace que el drenaje retrdgrado 1Teve un indculo importan
te de bacterias a la vena ovarica derecha, &sto ocasiona
dafic endotelial y la formacién de trombos. En el periodec
post-parto inmediato, el drenaje venoso primario del Gte
.10 &s a través de las venas ovaricas, mds que & través de
las venas uterinas, especialmente cuando la placenta estd
implantada en el fondo del {tero.

c) Estasis del Flujo Sangufneo:

En el embarazo los cambios hemodindmicos del sistema ve-

*hKk
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noso de la pelvis, predisponen al stasis de sangre.. Por

un lado el Gtero gravido comprime la vena cava inferior,
tas venas iliacas y la aorta abdominal, los cambios hormo
nales aumentan 1a distensibilidad venosa y aumentan el -
flujo venoso cutineo. Estos factores alteran el patron de
flujc venoso de las piernas, produciendo un aumento en la
presidn venosa periférica, disminucién de la velocidad dei
flujo venoso, acumulacién de sangre en los compartimientos
venosos, y paso de liquido al espacio intersticial. Los -
trastornos venosos ccurren en el 15-30% de las mujeres em
barazadas (27). Y por otro lado, en el embarazo de térmj
no el didmetro de la vena ovdrica es aproximadamente tres
veces su tamafo normal (no embarazada), y la capacidad de
la vena es 60 veces mayor. HWuod demcstrd, que la velocidad
vencsa en las venas ovadricas disminuye rdpidamente después
del nacimiento. Esto puede causar un colapso parcial de -
las venas, creando un importante estasis de sangre. Ambas
venas ovaricas s-n largas sin ramas, con mdltiples valvas,
especialmente la vena derecha. Las valvas son lugares fre
s do trombosic venosa, previa formacién de remolinos
venosos, Los remolinos aumentan en la presencia de valvu-
las incompetentes, con la formacidn de varicosidades.
Maull sugiere que las multiparas tienen mds predisposicidn
a 13 traombofliebitis vencsz profunda ya gque presentan con
mayor frecuencia, varicosidades pélvicas.

Ambas venas ovaricas tienen una minima capa adventicia, a
diferencia de las venas de los miembros inferiores. Esta.
caracteristica permite que las venas aumenten su capacidad
durante el embarazo, pero también las hace vuinerables a-
la compresion de fuerzas externas. Existe buena evidencia
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que la vena ovidrica derecha.es susceptible a cambios am-
plios de flujo debido a compresidn externa. Ambos (urete
ro y vena) son vulnerables a la compresidn de cualquiera
de ellos y 2 i dextro-rotacidn del Gters. Esta relacién
anatdmica {nica de) uretero, vena y borde de la pelvis,

pueden ser el factor mds responsable de la trombofiebi--

=is venosa uvarica devediha dursn

Algunos de estes cambios vasculares encontrados en el en
barazo, se han llegado a encontrar asociados a cirugia -
ginecoldgica y en infecciones pélvicas severas, aln en -
ausencia de manipulacién quirGrgica. Hayden demostré que
existe una frecuencia alta de tromboflebitis asintomdtj
ca ‘en especimenes de histerectomia. Collins y Jansen des
cribieron la trombosis venosa profunda asociada a salpin
gitis aguda y absceso pélvico. (12).

La trombosis venosa profunda puede causar enfermedad sis-
témica o localizada en la pelvis. Los trombos infectados
de 105 vases polvicsoe

séptica recurrente, E1 32-38% de pacientes con trombosis
venosa profunda tenian evidencia clinica y por laboratorio
de embolia pulmonar. La trombosis venosa profunda séptica
se puede asociar a Shock séptico, coagulacidn intravascu-
lar diseminada y ocasionar la muerte (2,3,5,17,21,24,29).

pueden ocasionar emholia pulmonar

La tromboflebitis poplitea o ileofemoral es la localiza-
cién mds frecuente, favorecida por una situacién anatomo
fisioldgica predisponente. En efecto, a este nivel hay -
una disminucién de 1a velocidad en la corriente sanguinea,
con la consiguiente estasis venosa, derivada del mayor -
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calibre de las venas iliacas, de 1a ausencia de valvulas

de ‘1a fuerza impulsora muscular, ademds de la presencia

de infecciones pélvicas o tumoraciones. E! que se presen-

te con mayor frecuencia en la extremidad jzquierda, es --

atribuido a la compresidn gue ejerce la arteria iliaca de-
.«

@chia al apoyarsc scbre 12 venz iliaca dzquierda (10).

7.- Cuadro Clinico.-

La Trombosis Venosa Profunda aparece en dos formas clini-
cas distintas:

a) Trombosis de la Vena Qvdrica:

Es la mds comin, puede afectar a una o ambas venas
ovaricas. como la mayor parte de los trombos se forman en
el lado derecho, algunos autores 1o }laman e) Sindrome de
la Vena Ovdrica Derecha. Estos pacientes presentan hiper
termia de leve a moderada en las primeras 48-96 horas del
post-operatorio, generalmente precedida por escalofrios -
intensos. El cuadro clinico inicial a veces es compatible
con endomiometritis o celulitis péivica, por lo que el mé&
dico inicia antibioticoterapia, con lo que no mejora el pa
ciente. Despuds experimentan dolor abdominal progresivo,
constante, localizado a la vena afectada, puede irradiar
se a la ingle , abdomen superior, flanco o cuadrante infe
rior derecho. Pueden existir niusea, vomito y distensidn
abdominal. A la exploracidn fisica se encuentra en mal -
estado general, taquicardia, estridor y otros datos respi
ratorios en caso de emboija pulmonar, y soplos cardiacos
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en caso de endocarditis aguda. EV peristaltismo puede es-
tar normal o aumentado, puede haber subinvolucién uterina.
Puede haber ilioparalitico, hipersensibilidad del lado --
* afectado, resistencia voluntaria e involuntaria. Deteccidn
de una masa abdominal hipersensible, que corresponde a la
vena Lrombosada {descrita como cuerda o gusano). £5ta ma-
sa se encuentra en la mitad o en dos terceras partes de -
los casos, cerca del cuerno uterino, extendiéndose lateral
mente y hacia arriba del abdomen (12,15).

Es importante mencionar gque es raro que sean bilaterales,
o que se encuentren en la venanrovdrica izquierda. A veces
se acompaiian de leucocitosis. E1 trombo puede alcanzar la
vena cava en la derecha o bien la vena renal en la izquier
da (1).

b) Fiebre de Origen Obscuro:

ca as

“pélvica. Estos pacientes, a dife
la vena ovarica se encuentran en buen estado general y bue
na evolucidn en todos los par@metros clinicos a excepcidn
de-la inestabilidad térmica. Generalmente tienen eviden--
cia de infeccidn del sitio de la herida, después de ciru-
gia y ya tienen tratamiento con antibiétice. Pusden presen
tar algunas manifestaciones de la trombosis de la vena --
ovirica. Se encuentran en procesos sépticos como por ejem-
plo aborto séptico, sepsis puerperal, etc. Puede haber --
ausencia de datos clinicos. La exploracidn fisica muestra
buen estado general, hipertermias recurrentes hasta 103-
104 FF, taquicardia. En pocos casos se encuentra masa pal

RN



30}

pable , hipersensibilidad, e€scurrimiento, induracién, o
la formacién de un absceso al examen pélvico (12, 13).

Como no existe causa evidente de las elevaciones térmicas,
2 este trastorno se le describe ¢ llama Fiebre de Origen
Ghscura {12, 13).

8.~ Diagnéstico.-

E1 diagndéstico de la tromboflebitis superficial, flegmasia
alba dolens, y flegmasia cerulea dolens, generalmente se
puede realizar con la exploracién fisica. Sin embargo, -
el diagndstico de la Trombosis Venosa Profunda, brinda --
bastante dificultad. Este padecimiento no tiene un cuadro
especifico, a veces la ausencia de datos clinicos (8,13).

La presencia de tromboflebitis séptica pélvica se sospe--
cha después de varios dias de falta de respuesta al anti-
biético. E1 cuadro es tan inespecifico que diferentes es-
pecialistas ( internistas, médicos generales, obstetras y
ginecélogos), opinan que el complejo sintomdtico NO sugie
re el diagnéstico. (13).

Se debe sospechar el diagndstico, en base a la historia -
clinica y a la exploracién fisica, claro que hay que hacer
diagnéstico diferencial con las dos formas clinicas mencig
nadas de trombosis venosa profunda.. El dato de fiebre -
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persistente a pesar de la antibioticoterapia, el delor ab
dominal bajo y 1a masa palpable son muy sugestivaos de un
trastorno trombitico. Desgraciadamente NO existe una prug
ba definitiva para diagnosticar la trombosis venosa pro--
funda por medio de laboratorio. EV general de orina es --
normal, el urocultivo negative, leucocitesis leve, anemia
poco comin. £ czsos aislados Ya urografia excretora pue-
de confirmar el diagnéstico de trombosis de la vena ovari
ca {estrechez concencéntrica de la porcidn proximal del -
uretero derecho, compresidn ureteral, caliectasias, pieloc
tasias, ureterectasias. Algunas pacientes pueden tener --
graves variables de hidrouréter y ser normal (principalmen
te en el puerperio).(9,12,15,25).

Se han descrito buenos resultados al realizar flebografia
de la verna ovdrica en el post-parto, al inyectar el medio
de contraste en el fondo uterino por via trans-abdominal.

Por otro lado la tomografiz axial computarizada ha sido -
descrits por-Bahnson, Wendel y Vogelzang en un caso de --
trombosis de 1a vena renal, después de presentar iLrombd--
flebitis de Ya vena ovarica, obteniende buenos resultados

para diagndstico. (1).

Los hemocultivos son de poco valor diagnéstico, ya que son
positivos en el 35% de Yos cascs (6).

Existen otras prukbas como serian:el fibrindgeno, marcado
con 1-125 TAC con galljum, sonograma de ventilacién-perfu
sion, {(para casos de embolia), ultraecosonograma (detectar
abscesos), la flebografia administrando el medio de con--
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traste en una vena del pie por puncidn o diseccidn (técnji
ca usada en este trabajo). Se usa también el efecto doppler,
pletismografia. (12,14).

En 1968, Webber inyecta macroagregados de 99 m. Tecnetio,
acumuléndose el firmaco en dreas de flebitis. Se ha utili
zado también la gamagratia venosa estdtica y din3mica por
computacién. (10). La radiografia de térax puede sugerir
la existencia de embolia pulmonar o abscesos pulmonares.

Sin embargo, a pesar de los estudios mencionados, no exis
te un estudio prospectivo que investigue 3a eficacia de -
esta prueba confirmando el diagnéstico de trombosis veno-
sa profunda (12).

9.- Diagnéstico Diferencial.-

El diagnéstico diferencial depende si se piensa que la pa-
ciente tiene trombosis de 1a vena ovdrica o fiebre de ori-
gen obscuro. En el caso de trombosis de la vena ovarica se
debe diferenciar con: apendicitis aguda, flemon de ligamen
to ancho, hematoma, torsién del anexo. quiste torcido de
ovario, ureterolitiasis, pielonefritis, leiomioma.pedicula
do degenerado, celulitis péivica, absceso pé&lvico o abdos
minal, hematoma de la pared abdominal,, parametritis, ilei
tis regional, accidentes ovaricos, piosalpinx, volvulus -
parcial o completo, absceso perinefritico o subdiafragmés
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tico. Y en el caso de fiebre de origen obscuro con: fie-
bre por medicamentos, enfermedad vascular de la coldgena,
enfermedad viral coexistente, absceso pélvico, endometrj
tis, infeccion del sitio de la herida, hematoma. (9,12,
13,15},

10.- Tratamiento.-

El tratamiento de la tromboflebitic venosa pélvica, se --
puede dividir en:

2) Médico que incluye el uso de anticoagulantes y
antibidticos. :

b} OuirGrgico.

a) Médico:-

1.- Anticdagulantes: Existen tres tipus de 2gentes dispo-
nibles para el tratamiento de la trombosis, y cada uno.de
ellos va dirigido a una zona diferente del proceso de la
coagulacign, y son los siguientes:

.2.1.1, Agentes que interfieren en la adhesividad plaque-
taria y on la agregacién plaquetaria. De acuerdo
a diferentes autores, existen diferentes opiniones,
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algunos considerain que a pesar de que estos medica
mentos desempeiian un papel importante en el trombo
embolismo arterial, todavia no existe evidencia de
finitiva, de que son efectivos en el tratamiento o
profilaxis del tromboembolismo venose. Se ha usado
el Dextrdn (mids popular), su administracién es in-
travenosa, sin embargo, cs menos efectivo que la -
administracién de dosis bajas de Heparins, comzc ¥
remos posteriormente. (21).

I

Dados sus efectos de expansor plasmitico y potencial
mente nefrotdxico, hacen que se le consicdere como -
un recurso de segunda linea (10).

El dcido acetjl-salicilico (aspirina), ha mostrado
su eficacia en pacientes sometidos a cirugia de -

cadera, y en tromboflebitis de miembros inferiores.
(10). La aspirina inhibe a la enzima ciclo-oxigena
. sa, inhibiendo la formacidn de prostaglandinas pro
agregantes como el tromboxano A2 y también la de -
prostaglandinss antiagregantes de méxima accidn en
la pared del waco, coms lz prostacicliine PGI 2. -
‘Con dosis pequedas se inhibe mds la accidn del --
tromboxano A2 (TX A2), que de PGI 2, favoreciendo
un efecto antitrombdtico que no se lograria con -

dosis mayores {10}.

Existen otros antiagregantes como: hidroxicloroqui
na, sulfinpirazona, y dipiridamol, los cuales no
han sido mejores que la heparina y que no se ha -
demostrado del todo su utilidad, especialmente en
los dos primeros.
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“a.1.2, Agentes que interfieren en la formacidn de fibrina:

Heparina: mucopolisacarido, drganico que se encuen
tra en Va mayor parte de lac c&lulas de los mamifg
ros. En el plasma se combina con una alfa-globulij-
na 1lamada como Antitrombina III, para convertirse
en un potente inhibidor de 12 trembinz {por Yo tan
to previniendo 1a conversidn de fibrindgeno a fi--
brina, y aumentando los niveles circulantes del in
hibidor del factor X activado. La heparina no tie-
ne efecto directo antiplaquetario, tampoco estimu-
la la fibrinolisis o lisis del codgulo directamen-
te. Dado su gran tamafio y carga negativa, no atra-
viesa la placenta, ni aparece en la secrecign lac

tea, buenas ventajas para su uso en embarazo, ade

mis de no producir malformaciones congénitas. Se.

administra IV o subcutinea, su efecto es inmediato.

Ademds, los efectos de 1a heparina pueden ser rever-
tidos por medio de la administracion de sulfato de
protamina {img/100 U de heparina administrada). La
hepariha es el medicamentc de eleccidn. Se determi
nard el tiempo de coagulacidn (Lee-White) y el tiem
po de protrombina antes de empezar el tratamiento
anticoagulante; proporcionando una base para inter
pretar el grado logrado de anticoagulacién. E1 --

" tiempo de coagulacién debe mantenerse en 18-30 min.
{normal 6-15 min). (2,12,21)

El riesgo mis importante del uso de la heparina es
Ta hemorragia. La incidencia de hemorragia es varia
ble, en un estudio reportan complicaciones por he-

L2 2]
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morragia del 8 a 33%. (21). Coon reporta, que la
frecuencia de hemorragia requiriendo transfusidn
o suspensién del tratamiento con anticoagulantes
es del 2.4%. La heparina es un medicamento seguro
en pacientes: embarazadas, post-parto y en post--
opearatorio. Ledger y Peterson no encontraron nin-
giin caso de hemorragia en.una serie de pacientes
con trombofliebitis, administrindola hasta por 10
a 14 dias (22).

Actualmente existen controversias sobre el uso de
heparina, sola o con otros anticoaguiantes o bien
sola o con antibigticos. Asi como su uso profildg
tico que mencionaremos posteriormente. También se
ha dudado sobre 1a utilidad de 1a heparina sola -
sin la necesidad de recurrir a cirugia, como el -
estudio de Josey y Staggers, de 46 pacientes con
tromboflebitis pélvica, séptica, demuestran el uso
de la heparina como alternativa al tratamiento --
‘quirlirgico, y retieren que aun &n cacoc de afecta
cidn masiva de la vena ovdrica y embolia séptica,
el tratamiento médico por si solo es efectivo. A
menos que existan otras complicaciones sépticas -
que requieran tratamiento quirdrgico. Ellos afir--
man que la accidn farmacolSgica de la heparina es
l1a prevencién trombosis posterior, por 16 gue.les
fragmentos purulentos de codgulos no son 14iberados
a la circulacién y detenido el proceso septisémico
Desde este punto de vista es rara la necesidad de
1legar a la ligadura de la vena cava inferior o -
de las venas ovaricas (1,20,22,24).
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EV uso de la heparina se considera tan importante -
en la tromboflebitis venosa profunda, produciendo -
una mejoria notable en la evolucidn de los pacientes,
por lo que esta dramitica e impresionante respuesta
a los anticoagulantes, sugiere una relacidn de causa
-efecto. Este efecto ha hecho que Shulman y Zatuchnt
sugieran el uso de anticoagulantes como prueba diag
nostica para la tromboflebitis pélvica (13). Sin em
bargo, otros autores piensan que Va heparina pueda
enmascarar los signos y sintomas de infecciones pél
vicas diferentes a la tromboflebitis pélvica sépti-
ca. (22).

Burns, en 1956, un trabajo sobre Enfermedad trombo-
embélica En Ginecologia y Obstetricia, donde afirma
la necesidad de administrar la heparina en forma in
medjata después de realizar el diagndstico de Trom-
bosis Venosa Profunda. En su estudio, divide en ~-
tres grupos, basdndose en el tiempo en que se ini--
cif:.2) tratamiento con aniicuaguiantes, €71 grupo |
donde se hizo inmediatamente el diagnéstico y se --
inicié el tratamiento con anticoagulantes. Grupe II,
aquellos casos en los que hubo retraso de 1 a 2 dias
en iniciar el tratamiento. Grupo III, aquellos en -
que hubo retraso de mas de dos dias después de - -
haber iniciado ios §intomas. Se encontré que en el
Grupo I la duracién de la enfermedad fué en prome-
dio de 3,1 dijas a diferencia del grupo III que fué
de 11.2 dias. En el Grupo I el promedio de estancia
en cama fué de 4.2 dias a diferencia del grupo I1I,
que fué de 8.8, En algunos pacientes en lugar de -

3.2
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administrar heparina se usé dicumarol. Ademds se
encontré que hubo mayor nimero de secuelas. (insy
ficiencia venosa crénica, embolia pulmonar). En

el grupo III, que en el Grupo 1. De los datos an-
teriores se deduce la nececsidad de administrar an
ticocagulantes en los pacientes con tromboflebitis
venosa profunda (4), Ya que 1a limitacién princi-
pal para el uso de anticoagulantes (especialmente
por via bucal y heparina en dosis completas), es
ta hemcrrayia grave en el post-vperatoriv. Sin em
bargo, el riesgo es minimo con el uso de la "mini
dosis" de heparina por via subcutinea, el medica-
mento es bien tolerado. La dosis de heparina que
se usa profilicticamente es de 5,000 U subcutdnea,
dos horas antes de la operacidén, y después cada --
8 horas por seis dias (2).

Existen varios esquemas para este padecimiento, en
general se acepta el uso de 5000 a 10000 ¥ para man
tener el tiempo de coaqulacidn al doble o triple -
del normal.(2,4,20,22}. También se ha aceptado el
uso de infusidn continua de heparina 15-20 U / Kg.
por horas (21).

AGENTES CUMARINICOS:

La warfarina sddica es el derivado de Tos cumari-
nicos mas usado en el manejo de 1a enfermedad trom
boembdlica. Su efecto terapéutico se basa en la -
inhibicidén de la Vitamina K. ta vitamina K funcig
na en el higado como cofactor en la sintesis de 4
factores de la coagulacién; VII (via extrinseca),

ok
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1X {(via intrinseca), X (via comin), protrombina --
(via de la trombina) la warfarina, es una pequefa
molécula, -que facilimente cruza la plarenta, por lo
tanto su uso en el embarazo puede ser desastroso.
Si se administra en el primer trimestre, principal
mente de la semana 4 a la 8, se produce un sindrome
que fenotipicamente se asemeja al tipo Conradi-Hu
nermann de condraodisplasia punctata, son nifios que
nacen con miltiples malformaciones congénitas in-
cluyendo anomalias como hipoplasia del cartilago
nasal, retardo del crecimiento intrauterino, bra-
didactilia. Se mencional!la presencia de malforma--
ciones ain cuando su uso se limite al segundo oter
cer trimestre (21).

Los depresores de la protrombina como el warfarin
y el dicumarol, a menudo se usan al mismo tiempo -
en- pacientes ginecolégicas. Mientras que la hepa-
rina prolonga el tiempo de coagulacién casi de in-
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cen su efecto completo sino hasta 48-72 horas des-
pués. Una gran ventaja de estos Gltimos es su admi
nistracidn por via oral. Por lo tarto, constituye
una practica comin el administrar heparina por su
efecto corto inmediato y reemplazarla con los de-
presores de ia proirombina para el traiamienio-a

. largo plazo, el tiempo de protrombina debe de_ter
minarse antes de su administracion y posteriormen
te todos los dias. La prolongacidén anormal del --
tiempo de protrombina (normal 10-30%) o aparicién
de hemorragia puede tratarse con la administracidn
fitonadiona. (2,4,5,21).
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a.1.3. Agentes que facilitan la lisis del codgulo:

Los dos agentes fibrinoliticos mds importantes:

La estreptoquinasa, que se obtiene de cultives de
estreptococo y actlia formando un complejo activador
plasmindgeno-estreptoquinasa gue permits 1a conver-
sion del plasminpogeno en plasmina. En casos de --
trombosis venosa profunda, la estreptoquinasa prody
ce la lisis del codgulo en el 30 a 50% de los pa--
cientes. La uroquinasa tiene el mismo mecanismo gue
la estreptoquinasa, ambas han sido ampliamente estu
diadas, y producen una resclucidn riapida en la embo
1ia pulmonar, evidente por angiografia. Ambas subs-
tancias estén contraindicadas durante el embarazo y
en los primeros 10 dias del puerperijo. La uroguinasa
no debe ser usada en pacientes antfcoagulados y la -
estreptoquinasa se debe usar con mucha precaucidn

ya que su. combinacidn aumenta el riecqo de sobre
gulacidn y sangrado. {21,10).

s
co2

2.~ Antibidticas:

En vista de que el dafio endoteljal) producids por las bacte-
rias, es un mecanismo importante en el inicio del proceso -
tromboembdlico, se deberd iniciar la administracidon de anti
bidticos. Es importante mencionar que aidn con el buen éxito
que se obtiene con el manejo con heparina, el proceso infegc
cioso se debe controlar con antibidticos. La seleccidn del
antibiético adecuado, dependerd sobre la flora predominante,
ésto puede ser un problema por varias razones, puede ser di
ficil la toma de muestras del sitio de infeccidn, muchas bagc
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terias del tracto genitai pueden volverse patégenas en la
presencia de tejido lesionado. Ademds de la asociacidn de
anaerobios en el post-operatorio de infecciones pélvicas.
Por otro lado, existe la necesidad de iniciar el tratamien
to con antibiotico antes de tener el resultado de los dife
rentes cultivos (homoacultives, del sitia do la herida,etc.).
( 12,20,22).

Ademds de controlar el proceso infeccioso por accidn direc
ta sobre los microorganismos, los antibidticos ayudan a las
defensas del organismo para poder combatir celulitis pélvi,
ca y focos metastdsicos. Se debe usar un antibidtico para
gram positivos y otro para gram negativos, asi como para -
anaerobios. Algunos usan tetraciclina por la presencia de
Bacteroides (22). Otros utilizan penicilina y cloramfeni--
col {2C). Existen otros esquemas como Penicilina-Gentami-
cina-Metronidazol, o bién Amikacina-Clindamicina. Que son
esquemas que se utilizan en el Hospital de Ginecologia y
Obstetricia "Luis Castelazo Ayala". IMSS.

b) Quirdrgico:

E1 primer reporte de la ligadura venosa para flebitis peri
férica fué por John Hunter en 1784. Trendelenburg hize 8p
fasis en la morbilidad de piemia periférica y reportd el
uso de ligadura de las venas ovdricas, iliaca, interna y-
vena cava inferior. (15).

La cirugia se debe reservar para aquellos casos que mantig
nen mal estado general a pesar del tratamiento antimicro-
biano y anticoagulante. Es decir, la falta de respuesta a

L2 24
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un tratamiento adecuado. La cirugia mis razonable es la -
propuesta por Brown y Munsick: ligadura de la vena o ve-

nas afectadas, ligadura de la vena cava inferior, cuando

el treombe venoso ovarico se extienda hasta este vaso. La

ligadura de la vena cava inferior se indica cuando hay -

riesgo de embolia puimonar, cuando se tiene embolias pre
vias, cuands ng Wan reéspondidu o anticoaguiantes y en pa-
cientes que no han respondido a procedimientos quirlrgi-

cos mds conservadores (1,6,9,12,15,21,24,25).

La trombectomia o sea 1a extracciéon del trombo, es un pro-
cedimiento muy usado pero controvertido, depende de la in-
dicacifén de l1a oportunidad de)l diagnéstico, de su locali-
zacign y de sus manifestaciones clinicas. La trombectomia
debe realizarse siempre y cuando el tiempo de evolucién -
no sea mayor de una semana y cuando no haya infeccidn acti
va, ni un gran componente inflamatorio. La extraccidn de
los trombos restablece el flujo venoso, evita la embolia-
pulmonar y reduce las secuelas post-trombdticas. Previo a
Ta cirugia se realiza un estudio fleboardfico. que permite
Tocatizar la trombosis, definir su extensidn, determinar
la lesién del trombo -y su fragmentacidn. Su realizacidn -
es relativamente sencilla y bastante segura si se utilizan
las sondas de fogarty para trombectomia venosa.

Pyede usarse y hacerse en exlremidades superior e inferio-
res, pero . lo mds comin es usarla en la trombosis ilio-femg
ral. Las indicaciones son: trombosis ilio-femoral masiva o
gangrenante, ineficacia del tratamiento con anticoagulan--
tes, trombosis cuya localizacidn implica riesgo emb6lico -
grave, existencia concomitante de dos episodios de embolia
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pulmonar, tiempo de presentacién del cuadro menor de 72 -
horas (10).

La trombectomia renal se indica cuando se ha extendide e)
trombo hasta la vena renal. En teoria Parecerija razonable
extirpar Ya vena infectada, ya que representa un absceso
iocaiizado, sin embargo estudics de Msull y Rebincen han
demostrado que l1a disecciénde la vena puede ser muy difi
cil debido al edema e inflamacidn perivascular.(12). ta
reseccion de los segmentos afectados puede realizarse en
la flebitis de cualquier vena superficial (safena, basili
ca,cefdlica, etc.), en donde el tratamiento no ha dado -
una buena respuesta o hay l1a posibilidad de que la trombo
sis se extienda a los territorios profundos., (10). Cuando
se realiza la ligadura de la vena cava y de las venas ovi
ricas, no es necesario realizar histerectomia total y sal
pingooforectomia bilateral a menos que exista patologia -
concomitante, Existen publicaciones con criterios muy diw
ferentes, es decir Duff y Gibbs opinan que no es necesario
‘el tratamiento quirirgico para la tromboflebitis pélvica,
prefiriendo que en algunos casos en que ei diagndsiico --
preoperatarioc era apendicitis o torsién de ovario, encon-
trando trombosis de 1a vena ovdrica o de la cava inferior,
iniciaron tratamiento con heparina, obteniendo buenos re-
sultados sin necesidad de requerir a otro tipo de cirugia
o ligaduras (12}, Y en cambio Collins reporta buenos re-
sultados con 1a 1igadura de las venas ovarica y/o vena -
cava, suspendiendo toda medicacién en el post-operatorio,
con buenos resultados. (6).

Existen otros autores con criterios muy similares como -
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Gardstein (15), Wendell (1}, Russell (24), Laros-Alger (21).

Después de la ligadura de los vasos pélvicos importantes,
se desarrolla una importante circulacion colateral, como
mencionamos anteriormente. En un estudio realizado por -~
€ollins, despuds de la ligadura venosa, se encontraron -
Jos siguientes cambios:

1.- Inmediatamente después de l1a operacién, se presentd -
edema de piernas y pies de diferente grado.

2.- Desaparecid el edema en todos los caso0s en un lapso de
6 semanas.

3.~ ta presifn en las venas dorsales del pie permanecié -
elevada, . con una disminucién leve a los 4-5 afios.

4.- No hubo varicosidades o cambios cutidneos.

enfermadad demostrables por la ligaduy

6.~ E1 tiempo de circulacidén pie corazdn,=fué normal (6).

Se menciona dentro de las secuelas de la ligadura ve-
nosa, al sindrome post-flebitico, alteraciones de la
fertilidad despu@s de la cirugia, aigunos autorss re-
fieren la presencia de partos prematuros. (10,12},
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11.- Complicaciones.-

En las Gltimas décadas, el tratamiento de la trombosis ve
nosa ha tenide corrientes diversas, principalmente en lo =~
que se refiere al criterjo médico o quirargico, gracias a
los avances tan importantes en la medicina, en la perfeccidn

v anlicacidn gnortuna 4o Igs miend
Y apt ion cportunz do ics métcd

am tnuanZadd e
cac 7 T3 <

erapiuticsss, sz ha-
mejorado su morbi-mortalidad, sin embargo, seguimos viendo
con demasiada frecuencia las graves complicaciones y secue
Tas que 1leva la trombosis venosa, inevitables en ocaciones
aiin con el tratamiento mejor l1levado. Estas complicaciones
y sus secuelas son motivo de preocupacidn y granproblema

de salud piblica (10).

Las complicaciones mis importantes de la trombosis venosa
profunda son: embolia pulmonar, sindrome post-flebitico, -
y complicaciones propias de cada uno de estos trastornos.
(4,10,12).

1.- Embalia Pulmanar:

La embolia pulmonar produce al afio 50,000 muertes. La ma~
yor parte de estos émbolos son blandos, no sépticos. La -
embolia pulmonar séptica, es en.la que el codgulo, fibri-
na, se contaminan con microorganismos en el Arbol pulmonar.

Se asocia a la tromboflebitis venosa profunda y procesos

supurativos de cuello y cabeza. La embolia pulmonar sépti
ca se puede originar de cualquier vena sistémica. Un &mbo
lo séptico, requiere la formacidén intravascular de un fo-
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co de infeccién, usualmente una flebitis supurativa en un
vaso grande o una tromboflebitis séptica, afectando mdltj
ples vasos pequefios. La lesidn bdsica se inicia con le--
sion de la intima depdsito de fibrina, invasién bacteria-
na, licuefaccidn, fragmentacidn, implantidndose en el cir-
cuito venoso. Ademds de la tromboflebitis pélvica séptica,
existen otras causas como: endocarditis, osteomielitis, -
infeccidn faringea o gingival.

Es evidente que la falta de drenaje o mal tratamiento a -
un foco supurado, junto a un vaso importante venoso.sirva
como fuente de embolia pulmonar sépticu. existen causas -
fatrogénicas; aplicacidn de soluciones parenterales por -
largo tiempo, lesionando el endotelio, con depdsito de fi
brina, permitiendo l1a multiplicacién bacteriana, extendién
dose 1a reaccidn inflamatoria, el codgulo crece y supura.

ta friabilidad del codgulo permite su embolizacidn inter-
mitente.

E1 germen caucal as variabla, v varia al nroceso sénticn
primario. Se ha encontrado estafilococo aureus o albus, y
en menor porcentaje por estreptococo. Se han mencionado -
tambi&n estreptococo viridans, serratia marcescens, estrep
tococo beta hemolitico y bacteroides. En drogadictos pre-
domina el estafilococo, aunque también hay infecciones ==
por gram negatives;  Klebsiclla, pseudemenas, E.Cold, pre

teus, enterococos.
Cuadro Clinico.-

La embolia pulmonar sé&ptica produce muchos de los sintomas
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de una embolia pulmonar no séptica; disnea, taquipnea, -
taquicardia, color (que asemeja infarto, isquemia de mio
cardio o pleuresia), tos, hemoptisis, ansiedad, astenia,
Yy sincope, sin embargo ea la embolia pulmonar séptica, =
existen escalosfrios y fiebre, que generalmente preceden
al episodio embdlico por horas o dias, en esta etapa, se
enctuehtra positives los hemocultivos. En otros pacientes
puede haber datos de shock séptico, con pocos datos refe
rentes al torax. Se debe inspeccionar el brazo en busca
de abscesos cutdneos, sitios de puncidn, flebitis. Se de
be realizar un exdmen clinico completo, puede haber soplos
cardiacos en casos de endocarditis. En ocasiones hay ane
mia, leucocitosis, elevaciones enzimiticas, si hay bacte
riuria o -piuria, se debe sospechar un trombo infectado
en lTas venas drenando dreas de supuracién renal.

La radiografia de tdrax muestra la aparicidn de pequefias
zonas esparcidas, y ser el (nico dato de embolia pulmonar
séptica, pueden sugerir una neumonia moderada. se requie
ren radioarafias serfadac, donde Y2z 2cnas dansas Forman
absceso con centro radiolucido y niveles de Tiquido. Se
encuentran en los 15bules inferiores, sobre ambos pulmo-
nes (10,12,17,20).

La embolia pulmonar séptica tiene como secuelas mds impor
tantes: absceso pulmonar, infarto pulmonar, fistula bron
co-pleural, epiema, endocarditis aguda, afecta en forma
primaria el lado derecho del corazén, pero puede causar
abscesos en otros 6rganos, (12).

ET tratamiento va dirigido hacia el absceso pulmonar y la

hx
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septisemia, que son las dos complicaciones mds importantes
de la embolia pulmonar séptica, y existe una gran mortali
dad si no se di tratamiento inmediato. El1 absceso pulmo--
nar puede llegar a producir neumotdrax, insuficiencia reg
piratoria, shock séptico y muerte. Se debe corregir el -«
proceso séptico, con drenaje del absceso, antibioticotera
pia, remover venoclisis en mal estado, ligadura proximal
y en algunos casos extirpacién del segmento afectado por
la flebitis, asociado a tromboflebitis pélvica se dard el
tratamiento antes indicado. Es necesario dar manejo con -
medidas generales y el tratamiento adecuado de las complj
cactones. (10,12,17).

2.~ Sindrome Post-Trombdtico:

Es una afeccidn de las extremidades inferiores, producida
por la hipertensidn venosa secundaria a una tromboflebitis
profunda, se le 1lama también Sindrome post-flebitico. En
el servicio dé Angiologia del Hespitsl General del Centen
Médico La Raza, del IMSS, en 1B afios se vieron en consulta
externa 27,846 enfermos, de los cuales 2,694 fueron porta
dores de secuelas post-trombdticas.

La trombosis venosa profunda, adn tratada oportuna y efic
cazmente, pero mas si no se diagnostica a tiempo y trata

adecuadamente, conduce invariablemente a una insuficiencia
funcional de mayor o menor grado gue tarde o tempreno ori-
gina lesiones irreversibles al englosar la pared venosa, -
destruir las vialvulas y provocar una inflamacién crénica -
reactiva del tejido perivenoso. Ahora bien, terminando el

*hk
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proceso patolégico agudo de la tromboflebitis, cicatrizadas
las lesiones parietales de las venas y organizados, reca-
nalizados o reabsorbidos los trombos, ocurre en muchos ca-
s0s. Un conflicto mecdnico, vasomotor y quimico que puedé -

" convertir a su portador en un invdlido para el resto de su
vida. Lag cz2p2s mis i{nterias de 1a pared venosa poseen un -
gran poder fibrinolitico, iniciandose la lisis del material
trombGtico desde el estadio subagudo pudiendo no dejar obli-
teracidn venosa, si el trombo es totalmente reabsorbido.

Durante este proceso el aparato vascular se destruye o se
deforma, al grado que altera su eficacia funcional. La in-
flamacién conduce ademds a la desaparicidn dc las fibras -
musculares lisas, sustituyéndolas por tejido fibroso que -~
con el transcurso del tiempo transforma el segmento venoso
afectado en un tubo engrosado, fibroso, dilatado, con sus
propiedades hemodindmicas, gravemente alteradas, a pesar
de que, la permeabilidad de la vena esté conservada, en --
cualquiera de los casos mencionados, se produce en el te--
rriturio subyacente un estancamiento sanguineo con eleva--
cidn de la presidn venosa, con {nflamacidn perivenosa, que
se prolonga y afecta a los troncos linfiticos también.

E1 obstdculo de la circulacidén venosa, favorece la dilata-
cién de las anastomosis arterio-venssas, a efacto de faci-
Titar el retorno sanguineo, que da por resultado el paso
demasiado ripido, de la sangre arterial a través de las --
anastomosis dilatadas, reduciendo 1a circulacién capilar y
produciendo isquemia, sobre todo si esta red capilar no --
responde a las exigencias tisulares, incrementadas por la



50)

contraccién muscular, el aumento de la temperatura local,
traumatismos, infecciones, etc. Esta restriccién de la -
nutricion se manifiesta por lesiones trdficas (esclero-
sis o dlceras). lLa esclerosis aumenta el obstdculo a la
circulacidén capilar y la presencia de anastomosis arte--
rio-venosas en el tejido de granulacidn, da lugar a mds
fuga de sangre arteria-, que empobrece mds la nutricién
de los tejidos y establece un ciruulo vicioso que facili
ta la aparicidn de nuevas reacciones inflamatorias y mis
isquemia. -

Cuadro Clinico.-

Las secuelas van desde la ausencia total de signos o sin-
tomas hasta el trastorno total del sistema venoso de las
extremidades inferijores.En un principio, como dnico signo
edema blando, vespertino, cede en deciibito, se empieza a
‘desarroiiar circuiacidn coiaterai, doior que aparece -ai -
estar mucho de pie, disminuye con el reposo en cama, la -~
piel se puede volver ciandtica y aparecer una fina red de
varicosidades debajo de los maleolos como consecuencia de
las numerosas comunicantes que hay en ese sitio. Si el -~
edema persiste, la piel del tobillo toma un color café,
debido a la hemosiderina, resultante de la hemoglobina 1i
berada por los eritrocitos extrabasados, también puede -~
haber petequis debidas al aumento de la fragiltidad capilar.

Con el tiempo se origina fibrosis del tejido celular 1la
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mada celulitis indurada crénica o necrosis grasa subcutd
nea, muy dolorosa en la regidon supramaleolar interna. La

piel es muy sensible a traumatismos, formando una {lcerea

que tienden a la cronicidad, las lesiones tréficas pueden
alcanzar tejidos mds profundos.

Se puede hacer el diagnéstico clinicamente, o bien por es
tudios radiogrdficos, como la flebografia ascendente.

El tratamiento es a base de medidas generales (elevacidén
de las pijernas., para mantenerlas sin edema, vendas eldsti
cas, caminar, bicicleta, natacidn). Se deben eliminar los
focos sépticos con antibiéticos, drenaje, curaciones. En -
casos mds severos se recomienda la cirugia, que tiene por
objeto evitar o disminuir la transmisidn de 1a hiperten-~~
si6n venosa profunda a los territorios superficiales. (4,

. 10,12).

12.- Prevencidn.-

Ademds de prevenir las secuelas a largo plazo del sindrome
post-flebitico, el verdadero objetivo de la profilaxis de

Ta trembosis venosa profunda, es la prevencidn de Ta embo

tia pulmonar fatal. En un estudio de 10 hospitales genera

les de los Estados Unidos, se encontré una mortalidad post
operatoria por embolia pulmonar del 0.2% o el 15% de todas
las muertes post-operatorias, pero los resultados de autop
sia han demostrado datos desorientadores:
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La trombosis venosa profunda y la embolia pulmonar
que se manifiesta clinicamente, representa solo un
pequefio porcentaje de los casos detectados con fi-
brindgeno marcado con I-125 o bién por pletismogra

ia.

En las muertes por embolia pulmonar confirmadas -

por autopsia se manifestaron clinicamente el 25%,

por 1o que se piensa que de estas muertes, el 27 a
68% son prevenibles.

La embolia pulmonar es la causa mds frecuente de
muerte después de las cirugias como colecistecto-
mia, herniplastia e histerectomia.

En la mayor perte de los casos de embolia pulmonar
fatal, s6lo el 20% muestran datos de trombosis ve
nosa profunda o de embolia pulmonar no fatal y el
50% de 1535 zutcpsiac tienen evidencia de embolia
pulmonar previa.;

La mayor parie de los pacientes se mueren de embg
1i{a pulmonar masiva, mueren a las 1-2 horas de la
embolia, antes de que llegue a ser eficaz el tra-
tamiento. {21,284},

E1 12-15% de todas las muertes de un hospital general en
Estados Unidos debido a embolia pulmonar, y de éstas el -
75% la embolia se origind en los miembros inferiores (ve-
nas poplitea, femorales o venas iliaca) por lo que es ne-

Wk
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cesario la prevencidén de trombosis venosa profunda de miem-
bros inferiores.

No todos los pacientes tienen el mismo riesqo para desarro
1lar tromboembolismo, podemos decir que existen pacientes

de alto riesgn y de bajo riesgo. Los pacientes de alto -~

riesgo son aquellos que presentan enfermedad cardiaca, in-
suficiencia cardiaca congestiva venosa, fibrilacidn auricu
lar, carcincima iama, de genito urinario, obesidad, trauma-
tismos de miembros inferiores, trauma quirirgico, cirugia

mayor, infecciones severas pélvicas, enfermedad venosa de

miembros inferiores, antecedente de tromboembolismo, esta

dos de hipercoagulabilidad, debidos a anticonceptivos ora

les o a deficiencia de antitrombin:III, reposo prolongado

en cama, ser mayores de 40 afos, tiempo quirdrgico prolon

gado, etc. Clayton y Brandon, identificaron cinco pardme

tros clinicos y de ltaboratorio que identifican en el pre-

operatorio el rieggo que va a tener en el post-operatorio,
de presentar trombosis venosa profupda:

q) Edad,

b} Porcentaje de sobrepeso,

c) Presencia o ausencia de venas varicosas,
d) Tiempo de lisis de euglobina,

e) Antigeno relacionado con la fibrina.

Los pacientes de bajo riesgo, son aquellos menores de 40
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afios, peso normal, sin enfermedad venosa, sin lecs riesqos
mencionados en el pédrrafo anterior.

Recordando la fisiopatogenia de la trombosis venosa pro-
funda y los factores descritos por VYirchow, vemos que --
cualquier procedimiento quirirgico en 1a pelvis asi como
la administracion de Ya anestesia, disminuyen la veloci-
dad del fiujo venosou, ausenitands on
de acuerdo a diferentes autores (7,1

N0

,21,24,10).

La trombosis venosa profunda se inicia en las venas del -
pie, que forman sinusoides venosis, sin los cuales es di-
ficil bombear la sangre de regreso al corazdn. Otros si--
tios donde se inicia 1a trombosis venosa profunda es en -
las venas popliteas y femorales. Desde hace unos afios, en
vista de 1a gran dificultad que existe para realizar el --
diagnostico de la trombosis venosa profunda y de la toda-
via alta morbi-mortalidad de este padecimiento, se le ha
tratado de dar mds importancia a ta prevencidn por medio
de métodos mecdnicos y/o quimicos, dirigidos especialmen
te a dicminuir la estasis venosa aumentar la velocidad
de flujo venoso y a disminuir ¢l estado de hipercoagula
bilidad (2,7,11,24).

a) Téenicas mecdnicas:

Estas van dirigicdas principaimentes & disminuir ol estasis
venoso y son:

a.l. Deambulacidn temprana: ayuda a la cicatrizacién
de 1a herida, menor riesgo de problemas respira
torios como nheumonia, disminuye la estancia hos
pitalaria, aunque algunas personas opinan que -
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-disminuye el tromboembolismo, no se ha visto -

disminucién en la frecuencia de emboiia pulmo-
nar y trombosis venosa profunda. (Leithauser y
Cols.) (24).

Elevacidn de las piernas; aumenta el vaciamien
Lo venoso de 1os miembros inferiores, algunos
opinan que la posicidn en el transoperatorio -
deberia ser un poco de Trendelenburg,

Medias eldsticas: No existe realmente un estu--
dio que verifique su efectividad, se piensa que
menta Ta velocidad venosa,; otros piensan que -
se produce un efecto de torniguete en la rodilia.

E7 tener un gradiente de presion de 18 mm Hg.en
el tobillo.y de 6 a 8 mm Hg., en 1a ingle, aumen
ta el vaciamiento venoso, disminuyendo la trom-
bosis venosa profunda.(7,24,26).

Ejercicios pasivos de los miembros inferiores:

Se ha descrito que é&stos en el post-operatorio

realizados en cama por el paciente, son de poca
efectividad. (24). Pero en el transoperatoric

pueden ser benéficos. Cotton. refiere que el --
ejercicio es el mejor método para aumentar el -
flujo venoso, por lo que se probaron los efec--
tos de ejercicios pasivos durante la anestesia.

Esto se realizd por medio de un:pedal apliicado
a un pie, y que por medio de un motor movia el
tobillo en forma alterna, flexiondndolo y exten

ke
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diéndolo. Se midié el efecto hemodindmico en la
vena femoral, y se encontrd que este método apli
cado en el transoperatorio, aumentaba el flujo
de 1a vena femoral en un 35%, aumentando la pul
satilidad venosa. (7). También existe la estimy
lacidn eléctrica de los misculos de la pantorri
1a, causando la contraccidén muscular intermiten
te ¢ i{nvoluntaria, siendv elficaz, usada también
en el transoperatorio. (7,24). Moloney, no en-
contrd diferencia en la incidencia de trombosis
venosa profunda, con estimulacidn eléctrica in-
traoperatoria, pero si disminuyé la embolia pul
monar en el post-operatorio. La compresién in--
termitente consiste en colocar dos botas de --
pldstico inflables, en los miembros inferiores,
dando ésta buenos resultados, de hasta 82% dis
minuyendo la frecuencia de trombosis venosa pro
funda (7). La fisioterapia que generalmente se-
ha usado en el post-operatorio, bien indicado -
tiene buenos resultados.

Interrupcién de la vena cava: Efectiva en preve
nir 1a embolia pulmonar, se ha mencionade tam--
bién la sombrilla de Mobbin-Uddin, disminuye --
eficazmente la incidencia de embolia pulmonar,
la ligadura de ta vena cava no evita ia trombo-
sis venosa profunda. (2,5,10,12,21,24,27).

b) Técnicas Quimicas.-

Dirigidas especialmente al estado de hipercoagulabilidad

y son:



b.1.

57)

Heparina: En revistas como en New England Jdournal
of Medicine & Circulation se ha mencionado que de
4000 a 8000 vidas pueden ser salvadas usando como
rutina, la -aplicacidén de dosis bajas de heparina,
en pacientes mayores de 40 afios que van a ser so-
metidas a cirugia -abdomino-tordcica. Esto no ha
tenido mucha aceptacién, ya que en la prictica --
privada, seria casi imperceptible esta disminu--
cién de morbi-mortalidad, es decir, en un periodo
de 3 a 5 afios en que un cirujano realizara 1000
cirugias mayores en pacientes de mis de 40 afios,
s6lo podria prevenir la muerte de uno o dos pa--
cientes, por 1o que muchos médices, indican que
es mds riesgo la administracidn de heparina en -
forma rutinaria. (24).

Existen varios esquemas para su aplicacidn el -

. méds ‘aceptado para Laros y Alger. (21). E€s 5000U

subcutdnea dos horas antes de la cirugia, y des

‘pués cada iZ noras, se menciona que el itiempu -

de coagulacién se alarga ligeramente por lo que
casi ni es necesario monitorizar la dosis. Y ==~
que €1 riesgo de sangrado es minimo, aunque se
ha 1legado a ver que la frecuencia de hematomas
aumenta en 1 & 2% (21,24),

HWarfarina: No sirve como profildctico, se dd en
el post-operatorio en pacientes con alto riesgo
con tromboembolismo, existe el riesgo por com--
plicaciones por sangrado.
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b.3. Antiplaquetario: Los mas usados: Dextran 40 y -
70, aspirina, dipiridamol, hidroxicloroquina, -
sulfinpirazona, oxifenbutazona, menor efectividad
que las dosis bajas de heparina.

c) Técnicas Combinadas:

La compresion neumdtica externa se usa en pacientes con -
falta de respuesta a dosis bajas de heparina y en.pacien-
tes en que las complicaciones por sangrado por heparina -
puedan ser desastrosas. El mecanismo de la compresibn ney
mitica externa, es mecanico y quimico, aumenta el vacia--
miento venoso y el flujo pulsdtil venoso, y ademds produce
fibrinolisis sistémdtica y local. Tarnay y Cols., demostra
ron disminucion del tiempo de 1isis de euglobina, directa
mente proporcional a la cantidad de tejido recibiendo la -
compresidn neumdtica eaterna. Esta es ulecliva Cuando se -
usa en el transoperatorio y en recuperacidn y se han repor
tado casdés de trombosis venosa profunda al suspenderla, --
por lo que se recomienda usarla por lo menos 5 dias o mas
si se prolonga la estancia en cama. Este procedimiento -~
brinda adecuada profilaxis en pacientes con riesgo modera
do, siendo el riesgo de complicaciones por sangrado {24).

E1 uso de un método mecdnico y un quimico ha sido confuso,
por lo que es necesario mayor estudio para poder esclarecer
un poco més su efectividad.
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Existe una prueba que es capaz de medir en forma provildc

tica la trombosis venosa profunda, basdndose en que el 25

a. 30% de los pacientes mayores de 40 afios y que van a ser

sometidos ‘a cirugia, demostraron evidencia isotdopica de -

trombosis venosa profunda, que se puede correlacionar con

flebografia, con un alto grado de precisidn. Adem3s se ha

visto que mds de 1a mitad de los casos de trombosis venosa
profunda inician en el transcurso de la operacidon o en ~-

las primeras 48 horas, por lo que se sugiere que los méto-
dos perioperatorijos sean efectivos.

Se ha encontrado también en que solo una tercera parte de
las detecciones realizadas con medios icotdpicos de trom-
bosis venosa profunda, se manifestaron clinicamente, lo -
que sugiere que este método es altamente sensible, ya que
muchos de estos trombos son pequefios y no llegan a dar -=
problemas, es por lo tanto una prueba muy objetiva. (7).
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IV ANALISYS DE CASOS

1) MATERIAL Y METODOS:

Se realizé una revisién retrospectiva de 10 casos, de pa-
cientes gineco obsté@tricas con procesos sépticos, atendi-
das en el Hospital de Ginecologia y Obstetricia "Luis Cas
telazo Ayala” del 1.M.S.S., en las cuales a pesar del tra
tamiento médico y/o quiridrgico, presentaban fiebre persis
tente sin que clinicamente se lograra identificar su ori-
gen y en las que, considerando que una de las causas invo

ans dAmsamm Aaddn am -
§Cn SC3TOnTTINT Ih B
s

cientes con lTas caracteristicas de este grupe, es la tro
boflebitis pélvica profunda, se efectud flebografia pélv
ca.

=13 e |

Se analizarun, edad de la paciente, antecedentes gineco -
obstétricos, antecedentes relacionados con patologia vascy
lar, eventos gineco obstétricos previos a la instalacidn
del cuadro de fiebre persistente, datos clinicos (hiper-~
termia, taquicardia, infeccion del sitio de 1a herida, an
tecedente de antibioticoterapia, leucorrea o secreciones
vaginales, subinvolucidn uterina, masa abdominal palpable,
obesidad, abscesos pélvicos, dolor abdominal, estado gene
ral, datos sugestivos de enfermedad tromboembdlica, y ain
ia ausencia de datos ciinicos), ios examenes auxjiiares -
de laboratorio y gabinete (radiografia de térax, urografia
excretora, exdmenes basicos, urocultivo, cultivos para --
aerobios y anaerobios), el tratamiento médico o quirdrgi-
co establecido, y los resultados de la flebografia, la --
cual fué efectuada mediante la técnica siguiente:
- a) Canalizacidn con angiocat nidmero 18, mediante pun
cién o diseccidn de una vena del! dorso del pie o
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del tobillo de cada miembro pélvico, manteniéndg
las permeables con {nfusién a goteo lento de so-
lucidn fisioldgica.

Inyeccion simultdnea y rapida en cada vena canali
zada de 50 ml. de medio de contraste hidrosoluble
(yodamina 65%), previa compresién manual de venas
femorales a nivel de las regiones inguinales, con
objelo de retener el medio de contraste y lograr
mayor concentracién del mismo.

Radiografia antero-posterior de muslos para visua
lizar venas femorales y safenas.

Descompresién inguinal simultdnea y en seguida ra
diografia anteroposterjor de pelvis y abdomen para
visualizacién de venas iliaca y vena cava.

Retiro de la venoclisis al terminar el estudio y -
presién manual sobre el sitio de puncidn.



Flebografia ileo-femoral normal tomada en el
momento de retirar la compresidén sobre las -

venas femorales en las reqiones indquinales.

Se observa el medio de contraste hasta las
venas femorales.



Flebograffa de la misma paciente, tomada
inmediatamente después de la descompresiédn
inguinal simultinea de las venas femorales
derecha 2 kzquierda. Se observa pasv de =
contraste a las venas illacas y primitivas
(normall.



Flebografia Normal

paso adecuado de material de cmtraste'por venas
femorales, iliacas externas, primitivas y el ini
cio de la vena cava inferior. Obsérvese ausencla

de circulacidn colateral.



Flebograffa Normal

Adecuado paso de medio de contraste en venas

femorales iliacés, hasta la vena cava inferior.

No hay circulacidn colateral.
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2) Resultados:

1. Edad: La edad varié de los 20 a los 37 afios, con un ~=-
promedio. de 28 afos, predominando los casos entre los
25 y 35 afios, en los cuales se encuentran 6 pacientes
del estudio: (Cuadro I)

20 a 24 afios 3 pacientes
25 a 29 afios 3 pacientes
30 2 34 afos 3 pacientes
35 a 37 afos 1 paciente

2. Antecedentes Gineco Obstétricos: Las gestaciones varia
ron de 1 a 6, predominando las pacientes con 3 y 4 ges
taciones, de las cuales se encontraron 3 de cada uno,
seis en total de los 10 casos estudiados. (Cuadro II}:

Gestaciones No. de Pacientes

11
I

1v

O W o N

VI

El antecedente de uso o ingestién de anticonceptivos -
orales se encontrd en 3 casos, acompafidndose en uno de
ellos con enfermedad tromboembélica.
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Evento Gineco Obstétrico Causal: E) cuadro de fiebre -
persistente ocurrid después de un parto en 6 casos, en
un casp después de un legrado, un caso después de cesd
rea histerectomia por atonfa uterira, y en uno de los
casos “de parto se realizd histerectomia en el puerpe--
rio tardio por endomiometritis. Por lo que en dos casos
hube el antecedente de histerectomia obstétrica. Las -
otras dos pacientes fueron ginecoldgicas, en las que -
se realizé histerectomia por pressntar miomatosis ute-
rina o adenomiosis. (Cuadro 1I1I):

Pacientes Obstétricas 8
" Ginecolggicas 2 -
Tatal 10

Pacientes Obstétricas:

.Post-parto 6

.Post-aborte 1
,Poct-cachres i

8

Pacientes Ginecoldgicas:

.Adenomiosis 1
Miomatosis 1

2

En las pacientes obstétricas el diagnéstico inicial en
5 casos fu@ de endometritis post-parto, en un caso por
endometritis post-aborto incompleto séptico post-legra
do, y en 2 casos como sindrome febril de origen a deter
minar.
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De las pacientes ginecoldgicas, las 2 tenian como diag
néstico inicial sindrome febril de ctiologiz 2 determi
nar.

De los cuatro casos obtenidos en este estudio, y que pre.
sentaron tromboflebitis pé&livica, todas fueron obstétricas.
Dos de estas pacientes tenian el diagnéstico de endometri

tis post-parts. Una con endometritis por aborto incompleto
séptico post-legrado. Estas tres pacientes fueron enviadas
al Centro Médico Nacional del 1.M.S.5., al realizarse el -
diagndstico de tromboflebitis péivica, para recibir trata-
miento especiaiizado. E1 caso restante con diagnéstico de

endomiometritis post-parto, que ameritd histerectomia to~

tal abdominal, siendo el {nico caso tratado en nuestro -~

hospital con anticoagulantes, inicfadas antes de realizar

1a histerectomia, cursando con buena evoiucidén en el post-
operatorio.

4. Antecedentes relacionados con patologia vascular: En un
solo caso de este estudio, se encontré el antecedente -
de enfermedad tromboembélica, siendo esta paciente mul-
tipara {torcerz gostz), habiendn cursado embarazo ante
rior (hacia 7 afos) con tromboflebitis en miembro pé&l-
vico derecho, coincidiendo su actual evolucidn con la
mids severa del estudio.

o

Cuadra Clinico: Las manifestaciones clinicas encontra-
das con mayor frecuencia en este estudio fueron: (Cua-
dro IV).
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a). Fiebre de origen oscuro 10 pacientes
b). Buen estado general 9 i
c). Mal estado general 1 "

d). Loquios fétidos

e). Dolor abdominal

£). Subinvelucidn uterina

g). Ausencia de datos clinicos
h}. Obesidad

i). Masa abdominal palpable

J). Infecc. del sitio de herida
k). Absceso pélvico

(= I = B N I )

Dado que el cuadro clinico de 1a tromboflebitis péilvica
profunda es muy inespecifico, vemos que en un inicio ==
existe como diagndstico, alguna. patoloyia obstétrica -~
séptica, como seria el caso de endometritis post-parto,
una a cual es tratada con antibiéticos de amplio espec-
tro sin mejoria en 1a hipertermia presentada por los pa
cienies, entiands al grups dc Fisbre de origen aoscuro
(es decir, 6 casos en total de 10), los otros cuatro ca
sos fueron catalogados desde un inicio como sindrome de
fiebre de origen oscuro, con la ausencia de otros datos
clinicos, como se menciona en el inciso g del cuadro an
terior.

Los antecedentes mds importantes se resumen en el Cua-
dro V:
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Antecedente de cirugia pélvica: 5 pacientes
" enfermedad venosa 1 "
" anticonceptivos
orales: 3 "
Enfermedades asociadas:

¢

6. Examenes de laboratorio y Gabinete:

En los exdmenes bdsicos, se encontré alteracidn princi
palmente en la biometria hemdtica, reportando en todos
los casos leucocitos de grado variable desde 11,000 -~
hasta 16,000; se encontrd bandemia en 6 casos. Y en 4
casos anemia, variando de 7.0 hasta 10.3 de hemoglobi-
na, coincidiendo estos casos con aquellos que cursaron
con tromboflebitis péivica. Los demds exdmenes basicos
no mostraron anormalidades.

En todos los casos se realizd radiograffa de tfoax y -
urocultivo, siendo normales y negativeo respectivamente,
{en ningin caso hubo sintomatologia urinaria). En 6 ca
sos se solicitaron cultivos para aerobios y anaerobios,
realizando de éstos 5 en cavidad uterina y 1 en cipula
vaginal. De los cultivos de cavidad uterina fueron po

sitivos y dos negativos, de los positivos los gérme--

nes mis frecuentes fueron: E. Colli, estafilococo, bag
teroides. E1 cultivo de la cipula vaginal fué negativo.
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Resumen de los casos positivos:

Caso 1:

Femenino de 32 aifios G IV P IV, con el antecedente de in--
gesta de anticonceptivos orales por tres afios, ingresada
a las 72 horas de haber presentado un parto eutdcico, por
encontrarla a la exploracién fisica: obesa ++, buen esta-
do general, hipertermia de 38.5°C, taquicardia, itero sub
involucionado, loquios fétidos ++. Se le realiza el diag-
nstico de endometritis post-parto, iniciando tratamiento
con penicilina, gentamicina y metronidazol. La biometria
hemdtica reporta una leucocitosis de 12,500, 4 bandas, he
moglobina de 9.2 Ht. 31, cultivoe de cavidad uterina con
E. Coli y estafilococo. La paciente evoluciona con buen -
estado general, pero con la persistencia de picos febri-
les hasta el sexto dia de iniciado la antibiotico-terapia,
en que se realiza la flebografia reportando: Tromboflebi
tis ileo femoral derecha y la presencia de circulacién -
colateral. Se envia al Centro Médico Naciona) para reci-
bir valoracién v tratamiento especialijzado.

Caso 4:

Femenino de 25 afios G 1 A I, sin antecedentes de importan
cia, la cual ingresa al hospital por presentar hiperter-
mia después de habersele realizado legrado uterino por -
aborto incompleto séptico (sospechoso de ser provocado),
secrecidén transvaginal fétida ++, buen estado general, =
dolor difuso en la mitad inferior del abdomen, y a la --
palpacién de abdomen se encuentra plastron doloroso en -
la fosa fliaca izq. . Se le realiza el diagndstico de
endometritis post-aborto séptico post LUI, por lo que se
inicia penicilina-gentamicina-metronidazol. La biometria

Rk
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- hemdtica reporta: Hb 9.1, Ht 29, leucocitecsis 15,000, ban
das 8, urocultivo negativo, el cultivo de tavidad uterina
reporté E. Colli. La paciente cursa con buen estado gene-
ral, pero persiste la hipertermia, por lo que se hace nug
vo legrado, sin que ceda la fiebre. Se realiza flebogra~-
fia, encontrando: Trombosis en vena femoral, iliaca exter
na y primitiva izquierda. Se envia a Centro Médice MNacio-
nal para su valcracidn y tratamiento especializado.

Caso 5:

Femenino de 23 afos G 11! P III, con el antecedente de ~-
tromboflebitis derecha hace 7 afios en el penditimo parto.
Ingresa por presentar fiebre 24 horas después deo presentar
parto eutdcico, a la exploracidn fisica se le encontrd en
mal estado general, fascies toxi-infecciosa, dtero subin-
volucionado, doloroso a la palpacién, secrecién hemato-pu
rulenta transvaginal fétida ++, obesa ++. Se hace el diag
néstico de endometritis post-parto y probable retencién -
de restos placentarios. La biometria hemitica muestra leu
cocitosis discreta de 11,900, bandas 4, hemoglobina de -
7.1, Ht 24, los cultivos de cavidad uterina reportaron: E.
Colli y bacteroides. Se le inicié ampicilina, se le - -
transfundié y se le hizo un legrado uterino, donde se en-
contraron abundantes restos placentarios, dandose de alta
a las 24 horas del legrado. Doce dfas después de su alta.
inicia con hipertermia, dolor en region inguinal jzquier-
da, secrecidn vaginal fétida, Gtero subinvolucionado, fon
do de saco izquierdo ocupado, miembro inferior izquierdo
con aumento de volumen, calor y circulacién colateral su-
perficial, La paciente es vista por el servicio de angio~
logja, quien sugiere la flebografia, encontrando trombe-
flebitis ileo-femoral extensa izquierda, inicidndose hepa

kox
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rina y cumarinicos, clindamicina. Se decide adeamds la rea
Tizacion de histerectomia total abdominal por la presen-
cia de un foco infeccioso uterino importante. Presenta -
una buena evolucidn post-operatoria, dindose de alta., E}
resultado de patologia reportd: dGtero del puerperio, con
subinvolucién de vasos del sitio placentario, endomiome-
tritis aguda moderada.

Caso 10:

Femenino de 20 afios 6 II P Il, sin antecedentes de impor-

tancia. Acude al hospital por presentar hipertermia a las

56 horas después del parto, dificultad a la deambulacidn,

dolor leve en el miembro inferior derecho y a la mitad in

ferior del abdomen, fiterc bien contraido, loguios norma--

les no fétidos, edema + de miembros inferiores. Dada la -

ausencia de datos clinicos se realiza el diagndstico de -

Sindrome febril de etiologia a determinar. La biometria -

hemdtica reporta: Hb 10.3, Ht 36, leucocitosis 16,000, ban

das 6, cultivo de cavidad uterina negativo. Se le inicid

tratamiento con penicilina y gentamicina, con le gue per- :
siste la sintomatoiogia en el miembro inferior derecho y :
Ta persistencia de Ta hipertermia. Se solicita y realiza
la flebografia, donde se encuentra: Obstruccién completa
en femoral ilijaca derecha con circulacién colateral.



[El estudio muestra cambios por trombo-flebitis
ileo-femazal derccha en un segmcnto de aproxi-
madamente 12 em. y circulacidn colateral, en el
lado izquierds no hay alteraciones,



caso 4

Se demuestra falta de llenado de la vena femoral
iliaca externa y primitiva. Existe aumento de la

eirculacidn colateral en pierma, muslo y pelvis.



CASO 5

La flebografia de miembros pé&lvicos e ilio-femoral bilateral
demuestra obstruccién completa de la vena iliaca lzquierda y
parcial de la derecha. Trombosis femoral bilateral de predo-
minio izquierdo. Gran cantidad de vasos venosos por circula
“cién de los acigos.

Tromboflebitis de venas ileo~femorales.



CASO 10

Obstruccidn completa de femoral e iliaca derecha y de
vena cava interior. pilatacion Jdeé la safena dereche Y,
venas de circulacidn colateral en muslo derecho, pelvis
pared abdominal con comunicacidén colateral. La circula
cidn se efectlia por la vena ovarica izquierda y por los

plexos perivertebrales.
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V.- COMENTARIOS Y CONCLUSIONES:

1. La paciente gineco obsté&trica tiene factores de ries
‘go importantes bien conocidos, reportados ampliamen-
te en la literatura y corroborados en este trabajo.

2, Aunque oY grupo de pacientes de este estudio es peque
o, los resultados son significativos, ya que se en-
contraron 4 casos de tromboflebitis pélvica de Tos -
10 con origen oscuro, demostrdndose la gran importan
cia de este padecimiento y la necesidad de buscario
en los casos en que sin haber focos de infeccidn apa
rentes, persista la fiebre.

3. ta flebografia es un estudio facil de realizar, no -
costoso, factiblz de realizarse en 1a mayor parte de
los centros hospitalarios, ya que solo se requiere -
de un aparato convencional de rayos ¥, técnico de ra
diologia y/o radidlogo, punzocat No. 18, venoclisis,
solucidén fisioldgica y el medio de contraste.

4, Los riesgos de este estudio son la hipersensibilidad
al medio de contraste y las posibilidades de embolia
son minimas.

5. Por medio del dieyndstics y tratamiento oportuno y -
adecuados de este padecimiento, se puede evitar en -
algunos casos, la realizacién de cirugia innecesaria,
disminuyendo los riesgos y morbimortalidad por embo-
1ia puimonar.

*Rhx
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‘6. Ademds el diagndstico y tratamiento adecuado disminu
ye el costo y ectancia intrahospitalaria de manera -
importante.
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