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INTROOUCCION.-

~1 problema de la trombosis ileofemoral en las pacientes 
gineco-obstétricas que cursan con procesos séoticos. se -
conoce desde hace mucho tiempo. Sin embargo, parece ser -
que no ha sido valorado en toda su magnitud y que el médi 
co con frecuencia pasa por alto esta complicación, lo 
cual seguramente es debido a dos hechos primordiales: 

a} El cuadro clínico es inespecifico en su comienzo, 
ya que se englobe n la morbilidad infecciosa de 
toda la cavidad pélvica y no es sino hasta muy -
tardiamente que pueden aparecer alteraciones ci~ 
culatorias en extremid~des inferiores. 

b} Cuando se llega a sospechar clinicamente la exis­
tencia de tromboflebitis pélvica, los métodos - -

les o poco accesibles como sucede con la flebogr~ 
fía (transmiometrial, y selectiva de vena ovárica} 
y la gammagrafía, respectivamente. 

Cuando la paciente gineco obstétrica presenta una compli­
c~c16n de tipo infeccioso, nu ~s raro observar que duran­
te su evolución, a pesar del tratamiento médico adecuado, 
persiste el s!ndrome febril aún en ausencia de otras mani 
festaciones clínicas, incluidos en los procesos trombofl~ 
biticos, especialmente de extremidades inferiores, que por 
otra parte son frecuentes en este tipo de pacientes. Es -
posible que la ausencia de manifestaciones clónicas en miefil 
bros pélvicos de estas pacientes sea debida al establecí-
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miento rápido de una circulación colateral, quizá favor~ 
cido por los cambios vasculares del estado grávido puer­
peral y también es posible ~ue en algunas pacientes a p~ 
sar de haber sido sometidas a tratamientos quirúrgicos -
radicales como la histerectomia, con objeto de eliminar­
fc~v~ ~~~ti~u~, ias Lrombosis pasaran desapercibidas pr~ 
vacando con el tiempo varicusidades pélvicas o de miem-­
bros inferioes (4, 10). 

11 OBJETIVOS.-

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

2. Demostrar mediante el análisis de casos aislados de 
fiebre de Origen Obscuro, la presencia de trombofle­
bitis pélvica séptica. 

J. Demostrar la utilidad de la flebografla de miembros 
interiores y pelvica, en el diagnóstico oportuno de 
esta entidad. 

4. Demostrar el establecimiento rápido de circulación 
colateral que explicarla precisamente la ausencia -
de datos cllnicos precoces. 
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S. Demostrar que la flebografía se puede realizar con un 
aparato de Rayos X convencional, sin necesidad de ut! 
lizar equipo altamente especializado. 

6. Demostrar que a p~sar del cuadro clínico inespecífi­
co, de la tromboflebitis pélvica, la búsqueda inten­
cionaaa ue este paaecimiento lleva como consecuencia 
una mejoría notable en la evolución y pronóstico de 
la enfermedad. Así como también una disminución im-­
portante en el ri~sgo o morbi-mortalidad por embolia 
pulmonar. 
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!!! ASPECTOS GENERALES DEL TEMA.-

l. Definición: 

Existen algunos términos importantes de mencionar, para -
comprender a la tromboflebitis pélvica séptica, que mene!~ 
naremos a continuación; la trombosis venosa se define co­
mo la coagulación sanguínea intravenosa in vivo y la emb~ 
lia como cl desprendimiento y migración del tromho. 

La trombosis venosa tiene características diferentes segOn 
el grado de inflamacjón de la pared venosa. 

La flebotrombosis corresponde a una oclusión parcial o t~ 
tal de una vena, causada por un trombo intravascular, en 
la que no se asocian fenómenos inflamatorios de la pared 
del vaso. La tromboflebitis es la oclusión parcial o to-­
tal por un trombo intravascular asociado o dependiente. de 
una reacción Inflamatoria de la pared del vaso (10). 

Desde el punto de vista clínico, es válida esta diferen-­
ciación, sin embargo anatomopatológicamente no, ya que se 
encuentran en la tromboflebitis y en Ja flebotrombosis -­
reacción inflamatoria, •óln derende dpl tiemro de evnl"ci6n. 
En una ·vena sin reacción inflamatoria puede formarse un -
trombo como consecuencia de la disminución de la velocidad 
circulatoria, pero unas cuantas horas después, la presen­
cia misma del trombo provoca la inflamación parietal y el 
proceso inicial de flebotrombosis se convierte en trombo­
flebitis. Así mismo, una tromboflebitis puede ser causa -

*** 
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de la disminución de la velocidad sangulnea en determinado 
territorio venoso y desencadenar por este mecanismo una -
trombosis intravascular a distancia con características -
de flebotrombosis, la cual horas despuls puede inflamar 
la pared venosa y constituir una extensión de la trombofl~ 
bitis inicial. 

En el caso de la tromboflebitis pélvica, existe la afect~ 
ción de muchos vasos pequeños de la vasculatura pélvica. 
de una o ambas venas ováricas, y en casos más severos ha~ 
ta la vena renal o vena cava inferior. teniendo de base -
una pioseptisemia por invasión bacteriana y supuración ~e 
las venas pélvicas trombosadas, secundario a procesos ~b~ 
tétricos sépticos. (12, 13,20). 

2. Historia: 

. ~ •••\;•• ~rim~r~~ refere~ 

cias a Huang-T1, y en 450 A.c., a Hipócrates. El término 
de trombosis venosa es atribuido a Galeno en el año 100 
d.C. En el siglo XVI Jean Fernel atribuye las venas vari­
cosas a soplos, contusiones, esfuerzo excesivo, trabajo 
duro y viajes excesivos, y asoció el sobrepeso del embar~ 
za. En esta ~poca Mdri~"~~ Sanctus cref~ que 1~: venas v~ 
ricosas estaban relacionadas con la maternidad y de estar 
mucho tiempo de pié delante de los Reyes. En 1510-1590 -­
Ambroise Paré, postuló que son el resultado del acumulo -
de sangrado menstrual. Vesalio en 1550, comunicó 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 metástasis de la sarr 
gre menstrual que se acumulaba en las piernas durante el 
embarazo. Castro (1603) y Mauriceau (1668), notaron que­
las mujeres desarrollaban edema, palidez en el. periodo -
postparto, cuando la cantidad de liouios era menor. En -
1676 Weisrnan estableció que la coagulación intravascular 
era consecuencia de alteraciones sangulneas y describió 
la forma de propagación de los trombos dentro de los va­
sos. El término piernas de lethe fué empleado por Puzos 
en 1759, para describir el edema de la mujer embarazada o 
del puerperio inmediato, atribuylndolo al exceso de leche 
no usado por el feto o bien por el reci~n nacido. Este -­
término piernas de leche que describe e la trombosis ven~ 
sa ileofemoral persiste hasta la fecha. En 1866 Hull mcd! 
fica el término piernas de leche, con el nombre flegmasia 
albo dolens. En 1708, Dionis concluye que las varicosid~ 
des en la mujer embarazada se deben a la compresión del -
fit~r~ ~nhr~ l~~ v~n~~ ili~~~~ En!~~~ Vir~h0~ ~!teb1~c~ 

los tres factores principales que predisponen a la tromb~ 
sis venosa. Se piensa que en 1894 Van Strauch realiza la 
primera descripción de una tromboflebitis post-operatoria. 
En 1899 Welch revisa la bibliografia existente, publican­
do un trabajo sobre tr·omLosis venosa, con la etiologla e~ 
ncc1d~ hasta la fech~. Cn lSJS C~h~ner y de Cakey de;cr1-
ben la tromboflebitis y flebotrombosis con caracteristi-­
cas clínicas válidas 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 la enfermedad tromboembólica (8, 10, 12, 27). 
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3ª Frecuencia: 

La trombofletitis venosa pélvica puede asociarse con cir~ 
g,a pilvica, infección del sitio de la herida despu&s de 
cirugía y enfermedad inflamatoria pélvica. Aunque se pre­
senta más frecuentemente después de procedimientos obst~ 

Brown y Munsick describen 10 casos de tromboflebitis ven~ 
sa pélvica en 56gJ 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 postcesáream encontraron 
un 2% de tromboflebitis venosa pélvica. La frecuencia de 
la tromboflebitis venosa pélvica asociada a cirugía gina: 
cológica es considera como menor (12). 

Sin embargo, en otros estudios de la Universidad de Tem­
ple. en un periodo de tres aftas, encontraron una frecue~ 
cia de tromboembolia después de cesárea v de ciruoía oi­
necológica mayor,fueron idénticas (1.61%). Por otro lado 
la diferencia entre las pacientes ginecológicas y obsté­
tricas con parto vaginal, es que el parto es un procedi­
miento fisiológico, muy lejos de ser tan traumático a -­
los vasos sanguíneos, como lo serta un procedimiento qui 
~úr~ico pélvico {1.61~ y 0.55~, resper.tiv~mente). (4). 

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



8) 

aborto séptico 1 en 2001, en cirug!a ginecológica 1 en -
800 casos (20). 

En casos de rnujcrc~ con ingcsta de hormonales, la propor 
ción entre mujeres y hombres sube de 9:1. La proporción 
global de trombosis venosa en todos los casos es de 70% 
m11jer~s y 30! hc~~~e: {!~}. 

La frecuencia de trombosis venosa profunda en pacientes 
catalogados como de alto riesgo varla del 10 al 70% de -
acuerdo a las diferentes series reportadas. Gallus en --
1975, refiere que la frecuencia guarda relación con la -
magnitud do la ope~ación y con la severidad de la enfer­
medad. Aaro y Juergans en un estudio basado en el dia9nó1 
tico ciónico de trombosis venosa profunda en 32,337 pa-­
cientes embarazados, encontró una frecuencia de 1:1902 -
en el período anteparto, 1:668 en el período postparto, 
embolia pulmonar en 1:2488 embarazos. Jeffcoat observó un 
incremento en la frecuencia de tromboembo1ismo en el pueL 
perio, en mujeres mayores de 35 anos a l•s que se les -­
•L~ndió en parto y se tes inhibió la lactancia con etini! 
estradiol. Se ha usado también fibrinógeno marcado con -
1-125, para determinar la frecuencia de la trombosis ve­
nosa profunda (14). 

Desgraciadamente, a pesar de los estudios y trabajos re~ 
!izados para determinar la frecuencia de la trombosis v~ 
nosa profunda, se piensa que las cifras mencionadas ant~ 
riormente, son menores a las realis, ya que la falta de 
diagnóstico 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 ano, con más de 600,000 casos de 

*** 
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embolia pulmonar y 200,000 muertes. (8, 14). El hecho de 
encontrar, que en el 50X de las mujeres con una radiogra­
fla de pel•is la presencia de flebolitos, sugiere que - -
~Ajste un buen nürn~ro de casos asintomatfcos o subclinicos 
que no llegan a d~agnostlcarse (12, 15). 

4. Anatomía Venosa Normal y Circulación colateral: 

Describiremos las venas del miembro inferior, abdomen y -

pelvis de la siguiente forma: las venas de los miembros i!!. 
feriores se dividen en superficiales y profundas. Las su­
perffcfoles están debajo de la piel, entre las dos capas 
de la fascia superfici•l, 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 interno y por la cara i!!. 
terna de la pierna, detrás del borde interno de la tibia, 
acompai'fado al nervio ~"T~n~ '!ntc;;;v. A uivei de la rodi­

lla pasa por detrás del cóndilo interno del fémur, asele!!. 
de por dentro de la ingle y termina en la vena femoral, 
a una pulgada y media por debajo del ligamento de Poupart. 
Esta vena recibe ramas cutáneas de la pierna y muslo, de 
las venas epigástrica superficial, iliaca circunfleja s~ 
perficial. 

Las venas de la cara interna y posterior del muslo, for­
man un vaso grande, el cual entra al tronco cerca del or.L 
ficio de la safena. La vena safena interna se comunica -
en el pie con la vena plantar interna; en la pierna, 
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con las venas tibiales posteriores. por ramas que perfo­
raron la inserción tibial del músculo sóleo. y también -
con las venas tibiale~ anteriores; en la rodilla con las 
venas articulares; en el muslo con la vena femoral por -
una o más ramas. Las válvulas en esta vena vartan de 2 
6, siendo más 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 detrás del maleolo externo y 

borde externo del tendón de aquiles, después forma un áR 
gulo agudo para alcanzar la linea media en la cara post~ 
rior de la pierna. Se dirige hacia arriba donde pe~fora 
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 vend~ profu~ 
das en el dorso del pie, detrás del maleolo externo. Ti~ 
ne una rama que va a unirse a la vena safena interna an­
te~ de perforar la fascia profunda. 

Las venas profundas del miembro inferior, acompañan a las 

superficiales. La vena plantar externa e interna forman­
la tibial posterior a la que se le une la vena peroneal. 
La vena poplítea se for.ma por la unión de los vasos ti-­
b;al anterior y posterior, sube a través del espacio po­
pl iteo para formar la vena femoral, recibe las venas del 
111~sculu Yd~trO,~dffiio. d~ las venas articulares y dt 1~ -
safena externa. 

*** 
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La vena iliaca externa se inicia cuando termina la vena 
femoral, por debajo del arco crural y hacia arriba a lo 
largo del borde de la pelvis, uniéndose con la vena ili~ 

ca interna para formar la vena iliaca primitiva. En el • 
lado derecho se encuentra en un inicio en la cara interna 
de la arteria 11iaca externa, pero a medida que asciende, 
~e hace po~tcrior. Del lado iZQUierdo sP. encuentra en la 
cara interna de la arteria. Arriba del ligamento de Pou­
part recibe a la vena epigástrica profunda y a la vena -
iliaca circunfleJa profunda y una pequeña ven~púbica. Las 
venas epigástricas profundas terminan en la vena iliaca 
externa, al igual oue la vena illaca circunfleja profun­
da. 

La vena iliaca interna recibe sangr~ del exterior de la­
pelvis por medio de las venas glútea, ciática, pudenda -
interna, y vena obturatriz, recibe de los órganos de la 
pelvis por medio de los plexos uterino y vaginal. Los v~ 
sos que forman estos plexos son importantes debido a su 
gran tamaño, sus frecuentes anastomosis y por el número 
de v~lvulas que contienen. La vena iliaca interr1d s~ u11~ 

con la vena iliaca externa para formar la vena iliaca -­
primitiva. El plexo hemorroidario rodea la porción baja 
del recto (formada de la hemorroidaria superior ramas de 
la mesentérica superior). 

El plexo vaginal rodea a la vagina, hacia adelante se c~ 
munica con el plexo vesical y hacia atrás con el plexo -
hemorroidario. El plexo uterino está situado en los áng~ 
los laterales y superiores del útero, entre las capas del 
ligamento ancho, recibiendo durante el embarazo, grandes 
canales venosos (sinusoides uterinos) de la placenta. Las 

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

las venas iliacas primitivas se forman por la unión de las 
venas iliaca interna y e~terna, delante de la articulación 
sacro-iliaca, terminan a nivel de la 4-5 vértebra lumbar. 
donde las venas de los dos lados se unen en un ángulo ag~ 
do para formar la vena cava inferior. Cada vena tliaca c~ 
mún recibe las venas ileolumbares y a veces las sacra-lat~' 
rales. La izquierda además recibe a veces la vena sacra m~ 
dia. 

La vena cava inferior regresa al corazón toda la sangre -
que se encuentra dabajo del diafragm3. se forma por la -­
unión de las dos venas iliacas primitivas (en el lado de­
recho de la quinta vértebra lumbar). Pasa a la derecha de 
~a aorta, asciende y llega a la cara posterior del higado, 
perfora el tendón central del diafragma, entra al pericaL 
dio y termina en la porción baja y posterior de la auríc~ 
Ta derecha. Donde va a tener una v~lv111~ {~~ ~u~t~~uiz), 

la cual es de gran tamaño en la vida fetal. La vena cava 
inferior recibe en su curso a la vena lumbar. lá espermá­
tica derecha (hombre), la vena renal, vena suprarrenal, -
frénica y hepática. 

El sistema venoso portal esfa compuc~tc par 4 vanas (me-­
sénterica superior, mesentérica inferior, esplénica, gás­
trica y se menciona la cistica), las cuales reciben sangre 
venosa de las vísceras de la digestión (estómago, intesti 
no y páncreas), y del bazo. Su unión forma un tronco 11~ 
mado vena porta, la cual entra al hígado, donde se ramif! 

*** 
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ca. y de la misma forma oue una arteria termina en capi­
lares, de donde la sangre recolectada en las venas hepá­
t-tcas que terminan en la vena cava inferior (16). 

La circulación colateral se desarrolla y se localiza en -
diferentes territorios dependiendo del sitio de la obs-­
trucción venosa, al nivel de la vena iliaca externa, sue­
le desarrollarse a expensas de la circulación superficial 
del abdomen con aparición de dilataciones venosas suprap~ 
bicas, que derivan la sangre hacia el lado opuesto a tra­
vés del circuito de las venas circunfleja iliaca y subcu­
tánea abdominal. Otra vla de derivación es a través de las 
venas glúteas que llevan la sangre de la vena femoral pr~ 
funda a la vena iliaca interna. Cuando la obstrucción se 
sitúa en la vena femoral superficial. hay gran aumento de 

desarrollándose varias venas similares a la femoral pro-­
funda. 

Cuando la circulación colateral es suficiente, la prese~ 
cia de síntomas es mini.Ja, sin embargo, con el transcurso 
del tiempo se vuelve insuficiente y varicosa (varices se­
cundarias post-trombóticas). Por medio de la flebografla, 
en las primeras horas se ob:erva la imagen d~l trombo de 
reciente formación, con paso alrededor del medio de con­
traste. En la obstrucción crónica hay exclusión de las --

*** 
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venas afectadas, realizándose el drenaje a través de ve­
nas colaterales y perforante habitualmente dilatadas, o 
por circulación colateral de nueva formación (10). 

La circulación colateral después de ligadura de la vena -
cava inferior o de la venñ oy~r?c!, :e h~ ~stuJid<lu por -
muchos años en animales de experimentación o en humanos. 
Robinson encontró que son 4 canales o vías principales p~ 
ra el retorno sangulneo dP. 1~ pelvi:, J son: 

a) Los plexos venosos intervertebrales,. 

b) Plexo venoso lumbar, 

c) Venas superficiales y profundas de la pared abd~ 
minal, y 

d) Plexo hemorroidaria con la azygos vertebral y el 
sistema venoso portal. 

Considerado como una importante ruta de circulación col~ 
teral después de ligadura de la vena cava inferior o de 
la vena ovárica. Las venas superficiales del tronco son 
las menos importantes como colaterales (6). 

5. Coagulación normal y en el Embarazo.-

In vivo la formación del trombo se inicia por la adhesión 
de plaquetas a la pared del vaso daHado. Las fibras de --

... 
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colágena en el sitio del daño inician la adhesión, que -
rápidamente va seguida de un cambio en la forma de la -­
plaqueta, de tener forma discoide, adquiere pseudópodos. 
En este cambio, hay degronulactón y liberación de AOP y 
otras substancias. Se hace disponible una lipoproteina -
que se.encuentra en la superficie de la membrana plaquet~ 
ria, que es ei Factor· F1~~u~t~r~~ 3. El ADO 1ih~rado - -
atrae más plaquetas al área, produciendo agregación pla­
quetaria, éste fenomeno se perpetúa sólo, ya que las nu~ 
vas plaquetas recién llegadas liberan también AOP, atra­
yendo más plaquetas. Después se encuentran niveles elev~ 
dos de Factor Plaquetario 3 (FP3), que inicia la coagul~ 
ción (21). 

El proceso de la coagulación puede ser dividido en tres 
factores: la v1a extr1nseca, la vía intrínseca, y la via 
común. 

El punto básico de la coagulación es la conversación del 
f1brinógeno cir~u1011:a ~n un: m~:a o COA~11lo de fibrina. 
Esto ocurre en dos pasos; primero el fibrinógeno (protel 
na soluble del plasma) se convierte en fibrina (red sol~ 
ble de material fibroso), por acción de la tromb1na, que 
en la sangre circulante existe como protromb1na. La con­
versión de protrombina en trombina depende de la acción 
de la tromboplastina y dei ~d1~iü. Segunda. el cóagulo o 
red de fibrina es fortalecido y se vuelve insoluble por 
acción del factor XIII. 

*** 
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Para que el fibrinógeno se convierta en fibrina, por ac­
ción de la trombina obtenida por su precursor protrombina, 
se necesita que esta reacci6n sea catalizada por ~n act! 
vador común, que consiste en la forma activada de los Fa~ 
tores X, V, Calcio, FP3. La producción del activador co-­
mún, puede ocurrir como resultado de dos difarentP.s vlas. 
la intrlnseca (llamada asl porque todos sus componentes 
se encuentran presentes en el plasma circulante, y es ac­
tivada por daño endotelial y por FP3), la extrlnseca (llJ!.. 
mada asl porque se activa por la tromboplastina tisular). 

Es importante mencionar que la protrombina, Factores Vil, 
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 S~ 
dico. 

Inicio de la Vía Intrínseca: 

El contacto del factor XII (Foctor de Hageman), con una -
superficie de cristal negativamente cargada, inicia la -­
coagulación in vitro, sin embargo otros agentes activan -
el factor XII, como serian: ácidos grasos, ácido úrico, 
piel, complejo antlgen--anticuerpo, colágeno. En la etapa 
siguiente de la coagulación in vitro, el factor XII actiVJ!.. 
do procede a la activación del factor XI. Las fibras de 
colágeno quedan expuestas al lesionarse el vaso, la acti­
vación del factor XII por el colágeno podria constituir -
un mecanismo importante para poner en marcha la coagula-­
ción intrínseca 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 la activa"­
ción intrinseca del factor X. El activador intrínseco ac­
tiva enzimáticamente el factor X. En general sólo una p~­

quena cantidad del factor disponible se activa durante la 
coagulación intrinseca in vitro, pués el factor VIII, cua~ 
do ha sido activado por la trombina, pierde con rapidez -
su efectividad. 

Via Extrinseca: 

La tromboplastina tisular es una lipoprote!na asociada a 
la fracción microsómica de las células. El cerebro, pul-­
món y placenta son ricos en actividad de la trombiplasti­
na tisular. Esta reacciona con el factor Vil, aunque la -
reacción se acelera por activación por contacto con plas­
m~. ~~mbi~n en ~us~nc~ü u~ ~ste pros1gue la reacción. Por 
lo tanto, la tromboplastina tisular no requiere los fact~ 
res XI y XII. La tromboplastina tisular o histica forma 
con el factor Vil un complejo que requiere la presencia -
de calcio; este complejo activa el factor X. En este act! 
vador extr!nseco del factor X, la porción proteica de la 
molécula d~ trumboplastina tisular sustituye al factor -­
VII!, la porción lipida sustituye al factor plaquetario 3 
y el factor VII reemplaza al factor IX. Por lo tanto, la 
combinación de tromboplastina tisular y de factor VII elj. 
mina la necesidad de los dos factores antihemofilicos: 
VIII y IX (10, 11, 21). 
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El activador extrinseco es un potente activador enzimáti 
co del factor X. Se forman grandes cantidades del factor 
X activado, que entonces se fijan a la porción lipídica 
de la tromboplastina tisular, orientada con el factor X 
de modo que originan el activador extrínseco de la protro~ 
bina. 

La via común está dada por la presencia de Factor X, V, 
FP3, calcio, con lo que va a ser posible las reacciones -
que mencionamos en un inicio de la conversión de fibrinóg!t 
no en fibrina. 

Además del mecanismo que hace que la sangre coagule, tam­
bién existe otro por medio del cual se lleva a cabo la 11 
sis del coágulo. En el plasma y en el suero existe una -­
substancia llama~a profibrinolisina (plasminógeno), que -
es activada convirtiéndose en fibrinolisina (plasmina), -
que es la enzima que lisa al coágulo. Como en el caso de 
la protrombina, lo profibrinolisina debe ser activada an­
tes de convertirse en fibrinolisina. El plasminógeno pue­
de ser activado de diversas maneras para dar la enzima -­
proteolitica plasmina. Se ha encontrado en muchos tejidos 
y en el plasma un activador llamado fibrinolisocinasa - -
(fibrinocinasa). En la orina existe otro activador al -­
que se denomina urocinasa. La simple agitación de un co~ 
centrado de plasminógeno con cloroformo también la acti­
va. En algunas bacterias existen enzimas que actúan como 
activadores de plasminógeno, como son la estafilo-cinasa 
y estreptocinasa. También existen inhibidores de la acti 
vación de plasminógeno, como es el ácido e-aminocaproico. 
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También el sistema neuroendócrino tienen influencia so -
bre el sistema fibrinolitico, ya que la hormona estimulan 
te del tiroides y la horw.ona. del crecimiento estimulan -

la fibrinolisis, mientras que la hormona adrenocorticotr~ 
pica la inhibe. Como inhibidores de la conversión de pro­
trombina el más conocido es la heparina (10, 11, 18, 21, 
23). 

Coagulación en el Embarazo.-

En el embarazo ocurren modificaciones llamativas de la CO!!_ 

gulación que se caracterizan por un aumento de los facto­
res de la coagulación y disminución de la actividad de la 
fibrinolisina. El fibrinógeno aumenta en un 50% en un e~ 
barazo normal, siendo por término medio 450 mg a fines -­
del embarazo, con un margen de 300 a 600 mg por lOC cm3. 
Este aumento en la concentración de fibrinógeno aumenta la 
velocidad de sedimentación globular, por lo que carece de 
validez dur•nte el embarazo para establecer activi~ad de 
cardiopat;a reumática Se piensa que todos los factores -­
plasmáticos de la coagulación, están aumentados, excepto 
los factores XI (antecedentes de la tromboplastina del 
?1~•m•; ••pi, y Xill (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, 
las alteraciones que sufren las plaquetas, probablemente 
prepare a la mujer embarazada para la se~aración de la -
placenta o alumbramiento. 
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Se ha observado disminución de plaquetas, fibrinógeno y 
factor Vlli, probablemente represente una coagulación i~ 

travascular local en el sitio placent&rio, y el aumento 
en rroductoo de dcgradaci6n de f ibr1na represente fibri­
nol isis local (21). 

Lds piaquetas disminuyen levemente en el embarazo y des­
pués del nacimiento, ~ero en el tercer a quinto día del 
puerperio aumentan en forma importante. La adhesividad -
plaquetaria también aumenta con el embarazo (12). La pl~ 
centa y el liquido amniótico son una fu~nte rica en tro~ 
boplastina tisular (factor III), y este material puede -
ser liberodo a la circulación sistémica en el momento de 
la separación placer.tarta, iniciondo, por lo tanto, la -
via externa de la coagulación (12, 21). 

La protrombina en el embarazo casi no sufre cambios. El 
factor V (proacelerina) aumenta inmediatamente despvés -
del alumbramiento, para disminuir lentamente al séptimo ' 
dia de puPrpP~io. Lo~ f~:torcs VII, iX y X, aumentan pr~ 
gresfvamente durante el embarazo y disminuyen gradualme~ 
te en el puerperio. El factor VIII aumenta también en el 
embarazo, disminuye después del nacimiento, aumentando -
de nuevo para disminuir gradualmente (21). 

Los factores XI y XIII (factor estabilizador de la fibri 
na) disminuyen en el embarazo y aumentan en el puerperio. 
Los productos de degradación de fibrina aumentan duran­
te el trabajo de parto y el puerperio inmediato. La fibr! 
nolisfs disminuye después del nacimiento (18,21). 

. .. 
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Durante el embarazo normal el plasminógeno materno (pro­
fibrinolisina) aumenta en forma considerable; no obstan­
te, la actividad fibrinolitica o litica del coágulo, medi 
da ya como tiempo para que se disuelva el plasma total -
coagulado, ya como tiempo para que ~~perim~nte la lisis 
la fracción euglobulina coagulada del plasma, está neta­
mente prolongada, si se compara con la del estado no gr! 

ra a pesar de la reducción de la actividad fibrinol!tica 
de la sangre, el aumento de los diversos procoagulantes 
sanguíneos y el aumento de la estasis sanguínea en la mi 
tad inferior del cuerpo impuesto por el embarazo. Parad~ 
jicamente, después del parto, en un momento en que estos 
cambios sufren la regresión, la trombosis y el tromboem­
bolismo tienen mayores po•ibilidades de producirse. Los 
dolores del parto y el parto, junto con la mayorla de las 
actividades fisicas, causan un aumento de la actividad -
fibrinolltica del plasma. (28). 

Se ha sugerido también que la demostración de altos niv~ 
les plasmáticos de 6 oxo PGFl alfa al final del embarazo, 
sugiere que el endotelio vascular del embarazo sintetiza 
mayor cantidad de PGI2 en vista de que en condiciones noL 
males, existe un equilibrio entre la influencia aglomer~ 
da de la producción de tromboxano en las plaquetas y la 
influencia antiaglomeradora de la producción de PGl2 en 
el endotelio, se puede concebir que ocurre aglomeración 
plaquetaria si estos factores se desequilibran. Aunque -
la síntesis de PGI2 está aumentada en el embarazo, parece 
ser que el equilibrio se desvla hacia un estado de coagu­
lación intravascular, tal vez por la mayor síntesis de --

*** 
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tromboxano en las plaquetas. Se comprobó que las plaquetas 
son mas aglomerables al final del embarazo y que contie­
nen una concentración más grande de tromboxano. Sin emba~ 
go. se requiere más estudio para poder esclarecer bien su 
mecanismo. (5). 

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

La trombosis venosa profunda descrita como la afectación 
de vasos sanguineos de la pelvis, de una o ambas venas -
ováricas, vena renal o vena cava inferior, puede ser cau­
sada por la invasión bacteriana, proveniente de algún pr~ 
ceso infeccioso. Las causas generalmente son de origen -­
obstétrico, como serlan: aborto séptico, sepsis puerperal, 
endometritis post-cesárea, o post-parto, infección del si 
tio de la herida, hematoma, absceso, cirugía pélvica ex-­
tensa y/o de tiempo prolongado, etc. (1,4,6,9,13,12,5,10, 

Los gérmenes causales,más 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 venosa•pélvica o también llamados factores de -
riesgo son: edad materna avanzada, parto distócico, multJ. 
paridad, inhibición de la lactancia por medio de estróg~ 

••• 
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nos, antecedente de tromboembolismo, trauma o infección, 
obesidad, insuficiencia cardiaca congestiva, deshidrata­
ci6n, shock, c~ncer avan:ado, disproteinemia, poltcitemia 
vera, anemia. (21). Pacientes en cama por tiempos prolong~ 
dos, ingesta de anticonceptivos orales (24). 

b) Patogénesis de la Tromboflebitis Veno<a Pélvica. 

En 1856, Virchow establece los tres factores princfpales­
que predisponen • la trombosis venosa: 

•) Cambios en los factores circulantes de l• coayul~ 
ción, 

b) Alteraciones en la pared venosa, y 

c) Stasis en el flujo sangulneo. 

El embarazo y la cirugia pélvfca presentan estas tres al­
teraciones: 

a) C1mbios en los factores circulantes de la coagul~ 
ción¡ éste fué comentado por no5otros a1 mencionar 
la coagulaciOn en el embarazo. 

b) Alteraciones en la pared venosa: en el embarazo 
existen niveles elevados de estrógenos circulan­
tes, que causan cambios en la estructura y comp~ 

sfción de las fibras elásticas de las venas, con 

*** 
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lesión de la intima subyacente. Las plaquetas se 
pueden adherir a esas áreas de lesión endotelial 
y liberar factores que activen la via intrinseca 
de la coagulación. En segundo lugar el endotelio 
v&scular puede ~er lesionado por el trauma quirü~ 
~ico. L~ ci~u;~ü pucJc Cdusar inoculación directa 
de bacterias en los vasos pélvicos. y el daño en. 
dotelial puede ocurrir como resultado de la rea~ 
ción inflamatoria a las bacterias., estimulando 
la agregación plaquetaria y la formación del co~ 

gulo. Las venas ováricas tienen una comunicación 
extensa con el plexo venoso y uterino, brindando 
una entrada a las bacterias a la circulación ve­
nosa ovárica. 

El aumento en la frecuencia de los trombos del lado der~ 
cho de la pelvis puede ser debido al drenaje retrógrado, 
importante proveniente de la vena ovárica izquierda y del 
p1=~= ~cno~a uL~rino, hacia el plexo venoso ov5rico der~ 
cho. En la presencia de endomiometritis post-operatoria, 
hace que el drenaje retrógrado lleve un inóculo importan. 
te de bacterias a la vena ovárica derecha, ésto ocasiona 
daño endotelial y la formación de trombos. En el periodo 
post-parto inmediato, el drenaje venoso primario del"út~ 
ro e~ d través de las venas ováricas, más que a través de 
las venas uterinas, especialmente cuando Ja placenta está 
implantada en el fondo del útero. 

c) Estasis del Flujo Sanguineo: 

En el embarazo los cambios hemodinámicos del sistema ve-

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

un lado el útero grávido comprime la vena cava inferior, 
las venas ilíacas y la aorta abdominal 1 los cambios hormg_ 
nales aumentan la distensibilidad venosa y aumentan el -
flujo venoso cutáneo. Estos factores alteran el patron de 
flujo venoso de las piernas~ produciendo un aumento en la 
presión venosa periférica, disminución de la veloc1aaci dei 
flujo venoso, acumulación de sangre en los compartimientos 
venosos, y paso de liquido al espacio intersticial. Los -
trastornos venosos ccurren en el 15-30% de las mujeres e~ 
barazadas (27). V por otro lado, en el embarazo de térmj_ 
no el diámetro de la vena ovárica es aproximadamente tres 
veces su tamafto normal (no embarazada), y la capacidad de 
la vena es 60 veces mayor. Wuod demcstr6, que la velocidad 
venosa en las venas ováricas disminuye rápidamente después 
del nacimiento. Esto puede causar un colapso parcial de -
las venas, creando un importante estasis de sangre. Ambas 
venas ováricas s-n largas sin ramas, con múltiples valvas, 
especialmente la vena derecha. Las valvas son lugares fr~ 
c~~tt~~~ d~ t~~m~~~;~ vP.nosa. orevia formación de remolinos 
venosos, Los remolinos autt1entan en la presencia de válvu­
las incompetentes, con la formación de varicosidadcs. 
Maull sugiere que las multíparas tienen más predisposición 
a la tromboflebltis venaoo profunda ya que presentan con 
mayor frecuencia, varicosidades pélvicas. 

Ambas venas ováricas tienen una mlnima 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 vulnerables a­
la compresión de fuerzas externas. Existe buena evidencia 
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que la vena ovárica derecha es susceptible a cambios am­
plios de flujo debido a compresión externa. Ambos (uret~ 

ro y vena) son vulnerables a la compresión de cualquiera 
de ellos y a la dextro-rotación dal útero. E~ta relación 
anatómica única del uretero, vena y borde de la pelvis, 
pueden ser el factor más responsable de la trombofleb1--

Algunos de estos cambios vasculares encontrados en el e~ 

barazo 1 se han llegado a encontrar asociados a cirugía -
ginecológica y en infecciones pélvicas severas, aún en -
ausencia de manipulación quirúrgica. Hayden demostró que 
existe una frecuencia alta de tromboflebitis asintomátj_ 
ca en espec1menes de h15tcrcctomía. Collins y Jansen de~ 
cribieron la trombosis venosa profunda asociada a salpi~ 
gitis aguda y absceso pélvico. (12). 

La trombosis venosa profunda puede causar enfermedad sis­
témica o localizada en la pelvis. Los trombos infectados 
J~ 1os ~~se: pc1~1c=: ;u2d~~ ~~~~i~n~r Pmbolia pulmonar 
séptica recurrente. El 32-Jai de pacientes con trombosis 
venosa profunda tenían evidencia clínica y por laboratorio 
de embolia pulmonar. La trombosis venosa profunda séptica 
se puede asociar a Shock s~ptico, coagulación intravascu­
lar diseminada y ocasionar la muerte (2,3,5,l7,21,24,2g). 

La tromboflebitis poplítea o ileofemoral es la localiza­
ción más frecuente, favorecida por una situación anatom~ 
fisiológica predisponente. En efecto, a este nivel hay -
una disminución de la velocidad en la corriente sanguínea, 
con la consiguiente estasis venosa, derivada del mayor -

*** 
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calibre d~ las venas iliacas. de la ausencia de válvulas 
de la fuerza impulsora muscular, además de la presencia 
de infecciones pfilvicas o tumoraciones. El que se presen­
te con mayor frecuencia en la extremidad izquierda, es 
atribuido a la compresión que ejerce la arteria ilíaca de-

7.- Cuadro Cllnico.-

La Trombosis Venos~ Profunda aparece en dos formas clíni­
cas distintas: 

a) Trombosis de la Vena Ovárica: 

Es la más común, puede afectar a una o ambas venas 
ováricas. como la mayor parte de los trombos se forman en 
el lado derecho, algunos autores lo llaman el Slndrome de 
la Vena Ovárica Derecha. Estos pacientes presentan hipe~ 
termia de leve a moderada en las primeras 48-96 horas del 
post-operatorio, generalmente precedida por escalofríos -
intensos. El cuadro clinico inicial a veces es compatible 
con endomiometritis o celulitis pélvica, por lo que el m! 
dico inicia antibioticoterapia, con lo que no mejora el p~ 

ciente. Después experimentan dolor abdominal progresivo, 
constante, localizado a la vena afectada, puede irradia~ 
se a la ingle , abdomen superior, flanco o cuadrante inf~ 
rior derecho. Pueden existir náusea, vómito y distensión 
abdominal. A la exploración flsica se encuentra en mal -
estado general, taquicardia, estridor y otros datos rcspi 
ratorios en caso de embolia pulmonar, y soplos cardiacos 

*** 
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en caso de endocarditis aguda. El peristaltismo puede es­
tar normal o aumentado, puede haber subinvolución uterina. 
Puede haber ilioparalítico, hipersensibilidad del lado -­
afectado, resistencia voluntaria e involuntaria. Detección 
de una masa abdominal hipersensible, que corresponde a la 
v~••o Lro111ho~•Jo (J~~c~·it~ cümo c~~¡·d¡ ü gu5ano). rs:~ m~-

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 que es raro que sean bilaterales, 
o que se encuentren en la vena~ovárica izquierda. A veces 
se acompaílan de leucocitosis. El trombo puede alcanzar la 
vena cava en la derecha o bien la vena renal en la izquieL 
da (l). 

b) Fiebre de Origen Obscuro: 

pélvica. Estos pacientes, a diferencia de la trombosis de 
la vena ovárica se encuentran en buen estado general y bu~ 
na evolución en todos los parámetros cl{nicos a excepción 
de la inestabilidad térmica. Generalmente tienen evlden-­
cia de infección del sitio de la herida, después de ciru­
gla y ya. ti~nen Lrdtc.t111i~nto con antibiótico. f'uaden prt:?:>Ct!_ 
tar algunas manifestaciones de la trombosis de la vena -­
ovárica. Se encuentran en procesos sépticos como por ejem­
plo aborto séptico, sepsis puerperal, etc. Puede haber -­
ausencia de datos cl{nicos. La exploración física muestra 
bu~n estado general, hipertermias recurrentes hasta 103-
104 FF, taquicardia. En pocos casos ~e encuentra masa pal 
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pable , hipersensibilidad, escurrimiento, induración, o 
la formación de un absceso al examen pélv1co (12, 13). 

Como no existe causa evidente de las elevaciones térmicas, 
a este trastorno se le describe o llama Fiebre de Origen 
Obscuro (12 0 13). 

8.- Diagnóstico.-

El diagnóstico de la tromboflebitis superficial, flegmas1a 
alba dolens, y flegmasia cerulea dolens, generalmente se 
puede realizar con la exploración fisica. Sin embargo, -
el diagnóstico 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 pre~encia de trombofleb1tfs séptica pélvica se sospe-­
cha después de varios dias de falta de respuesta al anti­
biótico. El cuadro es t•n inespecifico que diferentes es­
pecialistas ( internistas, médicos generales, obstetras y 
ginecólogos), opinan que el complejo sintomático NO sugi~ 

re el diagnóstico. (13), 

Se debe sospechar el diagnóstico, en base a la historia -
clinica y a la exploración física, claro que hay que hacer 
diagnóstico diferencial con las dos formas clinicas menci~ 
nadas de trombosis venosa profunda •. El dato de fiebre -

••• 
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persistente a pesar de la antibiotlcoterapla, el dolor a~ 
dominal bajo y la masa palpable son muy sugestivos de un 
trastorno trombótico. Desgraciadamente ~O existe una pru~ 
ba definitiva para dla~no<ticar la trofubosls venosa pro-­
funda por medio de laboratorio. El general de orina es -­
normal, el urocultivo negativo, leucocitosis leve, anemia 
poco cou1~fi. E~ c:~~s ~15l~dos la urograffa excretora pue­
de confirmar el diagnóstico de trombosis de la vena ovari 
ca (estrechez concencéntrica de la porción proximal del -
uretero d~recho, compresión ureteral, caliectasias, pielos 
tasias, ureterectasias. Algunas pacientes pueden tener -­
graves variables de hidrouréter y ser normal (principalme~ 

te en el puerperio).(9,12,15,25). 

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

Por otro lado la tomografia axial computarizada ha sido -
J~~c11t~ por ~Ahnson. Wendel y Vogelzang en un caso de -­
trombosis de la vena renal, despuis de presen~ar Lr·om~o-­

flebitis de la vena ovárica, obteniendo buenos resultados 
para diagnóstico. (1). 

Los hemocultivos son de poco valor diagnóstico, ya que son 
positivos en el Jb~ de los caso~ (6). 

Existen otras pru~bas como serian:el fibrinógeno, marcado 
con l-125 TAC con galllum, sonograma de ventilaci6n-perf~ 
sión, (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 punción o disección ttécni 
ca usada en este trabajo). Se u;a también el efecto doppler, 
pletismografia. (12,14). 

En 1968, Webber inyecta macroagregados de 99 m. Tecnetio, 
acumulándose el fármaco en áreas de flebitis. Se ha utili 
zado también la gbmagratia ver\O~d ~~t&t1c~ y tlin!mit~ por 
computación. (10). La radiografla de tórax puede sugerir 
la existencia de embolia pulmonar o abscesos pulmonares. 

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

9.- Oiagnóstico Diferencial.-

El diagnóstico diferencial depende si se piensa que la pa­
ciente tiene trombosis de lo vena ovárica o fiebre de ori­
gen obscuro. En el ca~o de trombosis de la vena ovárica se 
debe diferenciar con: apendicitis aguda, flernon de ligame~ 
to oncl)O, h~rn~tcma. torsi6n del anexo, quiste torcido de 
ovario, ureterolitiasis, pielonefritis, leiomioma.pedicul~ 
do degenerado, celulitis pélvica, absceso pélvico o nbdo• 
minal, hematoma de la pared abdominal,, parametritis, ile! 
tis regional, accidentes ováricos, piosalpinx, volvulus -
parcial o completo, absceso perinefritico o subdiafragmá~ 

... 
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tico. Y en el caso de fiebre de origen obscuro con: fie­
bre por medicamentos, enfermedad vascular de la colágena, 
enfermedad vi~al coexistente, absceso p~lvico, enJ01oetrj. 
tis, infección del sitio de la herida, hematoma. (9,12, 
13,15). 

10.- Tratamiento.-

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

o) Médico que incluye el uso de anticoagulantes y 
antibióticos. 

b) Quirúrgico. 

a) Médico:-

1.- Anticoagulantes: Existen tres ~lpus d~ ~;ent~s dispo­
nibles para el tratamiento de la trombosis, y cada uno de 
ellos va dirigido a una zona diferente del proceso de la 
coagulación, y son los siguientes: 

a.l.l. AgentEs que interfieren en la adhesividad plaque­
taria y en la agregación plaquetaria. Oc acuerdo 
a diferentes autores, existen diferentes opiniones, 

... 
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algunos considürat1 que a pesar de que estos medie~ 
mentas desempeñan un papel importante en el tromb.Q. 

embolismo arterial, todavía no existe evidenciad~ 
finitiva, de que son efectivos en el tratamiento o 
profilaxis dél tromboembolismo venoso. Se ha usado 
el Dextrán (más popular), su administración es in­
travenosa, sin embargo, es menos efectivo que la -
admin1straci6n de dosis baja~ d~ H@r~rin~. ~e~: ~~ 

remos posteriormente. (21). 

Dados sus efectos de expansor plasmático y potencial 
mente nefrotóxico, hacen que se le consi~ere como -
un recurso de segunda linea (10). 

El ácido acetil-salicilico (aspirina), ha mostrado 
su eficacía e~ pacientes sometidos a cirugía de -
¿adera, y en tromboflebitis de miembros inferiores. 
(10). La aspirina inhibe a la enzima ciclo-oxigen~ 
sa, Inhibiendo la formación de prostaglandinas prR 
agregantes como el tromboxano A2 y también la de -
prostaglandinas antiagregantes de máxima acción en 
la pared dPl Vo?'~IJ, !:~ITlZ 1::. ~:"O:itüC~C1 iiica rur 2. -

Con dosis pequeñas se inhibe más l• acción del -­
tromboxano A2 (TX A2), que de PGI 2, favoreciendo 
un efecto antitrombótico que no se lograrla con -
dosis mayores (10). 

Existen otros antiagregantes como: hidroxicloroqui 
na, sulffnpirazona, y dipiridamol, los cuales no 
han sido mejores que la heparina y que no se ha -
d~mostrado del todo su utilidad, especialmente en 
los dos primeros. 
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a.l.2. Agentes que interfieren en la formación de fibrina: 

Heparina: mucopolisacarido, órganico que se encue~ 
tra en la mayor parte de las células de le~ rnam{f~ 

ros. En el plasma se combina con una alfa-globuli­
na llamada como Antitrombina 111, para convertirse 

to previniendo la conversión de fibrinógeno a fi-­
brina, y aumentando los niveles circulantes del i~ 

hibidor del factor X activado. La heparina no tie­
ne efecto directo antiplaquetario, tampoco estimu­
la la fibrinolisis o lisis del coágulo directamen­
te. Dado su gran tamano y carga negativa, no atra­
viesa la placenta, ni aparece en Ta secreción lá~ 
tea, buenas ventajas parn su uso en embarazo, ad~ 
mis de no producir malformaciones cong~nitas. se.; 
administra IV o subc~táneo, su efecto es inmediato. 

Ademas, los efectos de Ta heparina pueden ser rever­
tidos por medio de la administración de sulfato de 
protamina (lmg/100 U de heparina administrada). La 
heparina es el medicamento de elección. Se determi 
nará el tiempo de coagulación (Lee-White) y el tie~ 

po de protrombina antes de empezar el tratamiento 
anticoagulante; proporcionando una base para inte~ 

pretar el grado logrado de anticoagulación. El 
tiempo de coagulación debe mantenerse en 18-30 min. 
(normal 6-15 min). (2,12,21). 

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

...... 
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morragia del 8 a 33i. (21). Coon reporta, que la 
frecuencia de hemorragia requiriendo transfusión 
o suspensión del tratamiento con anticoagulantes 
es del 2.4%. La heparina es un medicamento seguro 
en pacientes• embarazadas, post-parto y en post-­
opP~atorio. Ledger y Peterson no encontraron nin­
gún caso de hemorragia en.una serie de pacientes 
con tromboflebitis, administrándola hasta por 10 
a 14 dias (22). 

Actualmente existen controversias sobre el uso de 
heparina, sola o con otros anticoagulantes o bien 
sola o con antibióticos. Así como •u uso profilás 
tico que mencionaremos posteriormente. también se 
ha dudado sobre la utilidad de la heparina sola -
sin la necesidad de recurrir a cirugía, como el -
estudio de Josey y Staggers, de 46 pacientes con 
tromboflebitis pélvica, séptica, demuestran el uso 
de la heparina como alternativa al tratamiento -­
quirúrgico, y ret1eren qu~ oün e~ c:~o~ ~e ~fpct~ 

ción masiva de la vena ovárica y embolia séptica, 
el tratamiento médico por sí solo es efectivo. A 
m~nos que existan otras complicaciones sépticas -
que requieran tratamiento quirúrgico. Ellos afir-­
man que la acción farmacológica de la heparina es 
la prevenci6n trombosis pos~erior, vor lo que los 
fragmentos purulentos de coágulos no son liberados 
a la circulación y detenido el proceso septisémico 
Desde este punto de vista es rara la necesidad de 
llegar a la ligadura de la vena cava inferior o -
de las venas ováricas (l,20,22,24). 

**" 



37) 

El uso de la heparina se considera tan importante -
en la tromboflebitis venosa profunda, produciendo -
una mejoría notable en la evolución de los pacientes, 
por lo que esta dramática e impresionante respuesta 
a los anticoagulantes, sugiere una relación de causa 
-efecto. Este efecto ha hecho que Shulman y Zatuchni 
sugieran el uso de anticoagulantes como prueba di•a 
nostica para la tromboflebitis pélvica (13). Sin e~ 
bargo, otros autores piensan que la heparina pueda 
enmascarar los signos y sintomas de infecciones pél 
vicas diferentes a la tromboflebitis pélvica sépti­
ca. (22). 

Burns, en 1956, un trabajo ~obre Enfermedad trombo­
o.mbólica En Ginecologia y Obstetricia, donde afirma 
la necesidad de administrar la heparina en form~ !~ 

mediata después de realizar el diagnóstico de Trom­
bosis Venosa Profunda. En su estudio, divide en -­
tres grupos, basándose en el tiempo en que se ini-­
:~5 .c1 tr~tara~&nto ~011 a11Li~udgula11les. E1 grupo ! 

donde se hizo inmediatamente el diagnóstico y se -­
inició el tratamiento con anticoagulantes. Grupo 11, 
aquellos casos en los que hubo retraso de 1 a 2 dias 
en iniciar el tratamiento. Grupo 111, aquellos en -
que hubo retraso de más de dos dias después de - -
hAber iniciado ios Sintomas. Se encontró que en el 
Grupo I la duración de la enfermedad fué en prome­
dio de 3.1 dias a diferencia del grupo 111 que fué 
de 11.2 dias. En el Grupo 1 el promedio de estancia 
en cama fué de 4.2 dias a diferencia del grupo 111, 
que fué de e.e. En algunos pacientes en lugar de -

... 
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administrar heparina se usó dicumarol. Además se 
encontró que hubo mayor número de secuelas. (ins~ 

ficiencia venosa crónica, embolia pulmonar). En 
el grupo 111, que en el Grupo l. De los datos an­
teriores se deduce la necesidad de administrar a~ 
ticoagulantes en los pacientes con tromboflebitis 
venosa profunda (4), Ya que la limitación princi­
pal para el uso de anticoagulantes (especialmente 
por vía bucal y heparfna en dosis completas), es 
la he1nor~·hyid gr·av~ e11 el µost-uper·aLuriu. Sf11 e~ 
bargo, el riesgo es minimo con el uso de la "mini 
dosis" de heoarina por via subcutánea, el medica­
me"to es bien tolerado. La dosis de heparina que 
se u~a profilácticaru~nte es de 5,000 U subcutánea, 
dos horas antes de la operación, y despuis cada --
8 horas por seis dias (2). 

Existen varios esquemas para este padecimiento, en 
general se acepta el uso de 5000 a 10000 U para maR 
tener el tiempo de coaqulación al dohlP n tr1p1~ -

del normal.(2,4,20,22). Tambiin se ha aceptado el 
uso de infusión continua de heparina 15-20 U I Kg. 
por horas (21). 

AGENTES CUMARINICOS: 

La warfarfna sódica es el derivado de los cumari­
nicos más usado en el manejo de la enfermedad tro~ 
boembólica. Su efecto terapiutico se basa en la -
inhibición de la Vitamina K. La vitamina K funci~ 
na en el hígado como cofactor en la síntesis de 4 
factores de la coagulación; VII (vía extrínseca), 

*** 
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IX (vla intrinsecal, X (via común), protrombina -­
(vía de la trombina) la warfarina, es una pequeña 
molécula, que fácilm~nte cruza lR pl~renta, por lo 
tanto su uso en el embarazo puede ser desastroso. 
Si se administra en el primer trimestre, principaJ 
mente de la scmano 4 a la e~ ~e produce un síndrome 
que fenotipicnmente se asemeja al tipo Conradi-H~ 
nermann de condrodisplasia punctata, son niños que 
nacen con múltiples malformaciones congénitas in­
cluyendo anomalías como hipoplasia del cartilago 
nasal, retardo del crecimiento intrauterino, bra­
didactilia. Se mencionalla presencia de malforma-­
ciones aún cuando su uso se limite al segundo ~teL 
cer trimestre (21). 

Los depresores de la protrombina como el warfarin 
y el dicumarol, a menudo se usan al mismo tiempo -
en pacient~s ginecológicas. Mientras que la hepa­
rina prolonga el tiempo de coagulación casi de in-

cen su efecto completo sino hasta 48-72 horas des­
pués. Una gran ventaja de estos últimos es su admi 
nistración por vía oral. Por lo tarta, constituye 
una prSctica común el administrar heparina por su 
efecto corto inmediato y reemplazarla con los de­
presur~s d~ ld pruLrumbind para el trata1nienlu a 
largo plazo, el tiempo de protrombina debe de_teL 
minarse antes de su administración y posteriorme~ 
te todos los dias. La prolongación anormal del -­
tiempo de protrombina (normal 10-30%) o aparición 
de hemorragia puede tratarse con la administración 
fitonadiona. (2,4,5,21). 

*** 
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a.1.3. Agentes que facilitan la lisis del coágulo: 

Los dos agentes fibrinoliticos más importantes: 

La estreptoquinasa, que se obtiene de cultivos de 
estreptococo y actúa formando un complejo activador 
plasminógeno-estreptoquinasa que permit~ la conver­
sión del plasminpogeno en plasmina. En casos de -­
trombosis venosa profunda, la estreptoquinasa prod~ 
ce la lisis del coágulo en el 30 a 50% de los pa-­
cientes. La uroquinasa tiene el mismo mecanismo que 
la estreptoquinasa, ambas han sido ampliamente est~ 
diadas, y producen una resolución rápida en la emb~ 
lia pulmonar, evidente por angiografia. Ambas subs­
tancias están contraindicadas durante el embarazo y 

en los prime~os 10 días del puerperio. La uroquinasa 
no debe ser usada en pacientes anticoagulados y la -
éstreptoquinasa se debe usar con mucha precaución, 
ya que su combinación aument~ Pl ri~s~~ ~e :ob~c:c~ 

gulación y sangrado. (21,10). 

2.- Antibióticos: 

En vista de que el daffo pndot~li~l producido por las bact~­
rias, es un mecanismo importante en el inicio del proceso -
tromboembólico, se deberá iniciar la administración de anti 
bióticos. Es importante men~ionar que aún con el buen éxito 
que se obtiene con el manejo con heparina, el proceso infe~ 
cioso se debe controlar con antibióticos. La selección del 
antibiótico adecuado, dependerá sobre la flora predominante, 
ésto puede ser un problema por varias razones, puede ser d! 
f1c11 la toma de muestras del sitio de infección, muchas ba~ 

*** 
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terias del tracto genitai pueden volverse patógenas en la 
presencia de tejido lesionado. Además de la asociación de 
anaerobios en el post-operatorio de infecciones pélvicas. 
Por otro lado, existe la necesidad de iniciar el tratamie~ 

to con antibiótico antes de tener el resultado de los dif~ 
rentes cultivos (hnmocultivos: dP1 ~itio d~ 1! !!~rfda.etc.). 

{ 12,20,22). 

Además de controlar el proceso infeccioso por acción dire~ 
ta sobre los microorganismos, los antibióticos ayuéan a las 
defensas del organismo para poder combatir celulitis pélvi. 
ca y focos metastásicos. Se debe usar un antibiótico 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 {20). Existen otros esquemas como Penicilina-Gentami­
cina-Metronidaz~l, o bién Amikacina-Clindamicin•. Que son 
esquemas que se utilizan en el Hospital de Ginecologia y 
Obstetricia "Luis Castelazo Avala", IMSS. 

b) Quirúrgico: 

El primer reporte de la liga~ura venosa para flebitis perj_ 
férica fué por ~ohn Hunter en 1784. Trendelen~urg hizo érr 
fasis en la morbilidad de piemia periférica y reportó el 
uso de ligadura de las venas ováricas, iliaca, interna y­

vena cava inferior. (15). 

La cirugia se debe reservar para aquellos casos que manti~ 
nen mal estado general a pesar del tratamiento antimicro­
biano y anticoagulante. Es decir, la falta de respuesta a ... 
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un tratamiento atiecuado. La cirugía más razonable es la -
propuesta por Brown y Munsick: ligadura de la vena o ve­
nas afectadas, ligadura de la vena cava inferior, cuando 
el trombo vcna5o ovirico s~ extienda hasta este vaso. La 
ligadura de la vena cava inferior se indica cuando hay -
riesgo de embolia pulmonar, cuando se tiene embolias pr~ 
via5, ~uando ~~ h~n re¡p~fiJiJu d a11ticoagu1antes y en pa­
cientes que no han respondido a procedimientos quirúrgi­
cos más conservadores (l,6.9,12,15,21,24,25). 

La trombectomta o sea la extracción del trombo, es un pro­
cedimiento muy usado pero controvertido, depende de la iíl­
dicación de la oportunidad del diagnóstico, de su locali­
zación y de sus manifestaciones cllraicas. La trombectomia 
debe realizarse siempre y cuando el tiempo de evolución -
no sea mayor de una semana y cuando no haya infección. acti 
va, n; un gran componente inflamatorio. La extracción de 
los trombos restablece el flujo venoso, evita la embolia­
pulmonar y reduce las secuelas post-trombóticas. Previo a 
la cirugta se realiza un estudio fleboQráfico, quo pPrmit~ 
localizar la trombosis, definir su extensión, determinar 
la lesión del trombo y su fragmentación. Su realización -
es relativamente sencilla y bastante seguro si se utilizan 
las sondas de fogarty para trombectomia venoso. 

Puede u~ar5c y h~cers~ ~n eALren1idades super1or e inferio­
res, pero lo más común es usarla en la trombosis ilio-fem~ 

ral. Las indicaciones son: trombosis ilio-femoral masiva o 
gangrenante, ineficacia del tratamiento con anticoagulan-­
tes, trombosis cuya localización implica riesgo embólico -
grave, existencia concomitante de dos episodios de embolia 

*** 
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pulmonar, tiempo de presentación del cuadro menor de 72 -
horas (10). 

La trombectomia renal st i11dica cuando se h~ extendido el 
trombo hasta la vena renal. En teoria Parecería razonable 
extirpar la vena infectada, ya que representa un absceso 

demostrado que la disección&e la vena puede ser muy difi 
cil debido al edema e inflamación perivascular.(12). La 
resección de los segmentos afectados puede realizarse en 
la flebitis de cualquier vena superficial (safena, basil! 
ca,cefálica, etc.), en donde el tratamiento no ha dado -
una buena respuesta o hay la posibilidad de que la tromb~ 
sis se extienda a los territorios profundos. (10). cuando 
se realiza la ligadura de la vena cava y de las venas ov~ 
ricas, no es necesario realizar histerectomía total y sa} 
pingooforectomia bilateral a menos que exista patología -
concomitante. Existen publicaciones con criterios muy diY 
ferentes, es decir Duff y Gibbs opinan que no es necesario 

·el tratamiento quirúrgico para la tromboflebitis pélvica, 
prefiriendo que en algunos casos en que e1 didyr1~~tiGO -­

preoperatorio era apendicitis o torsión de ovario, encon­
trando trombosis de la vena ovárica 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 la ligadura de las venas ovárica y/o vena -
cava, suspendiendo toda medicación 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 circulación colateral, como 
mencionamos anteriormente. En un estudio realizado por -
Collin~, después de la ligadura venosa, se encontraron -
Jos siguientes cambios: 

l.- Inmediatamente despu€s Je la operación, se presentó -
edema de piernas y pies de diferente grado. 

2.- Desapareció el edema en todos los casos en un lapso de 
6 semanas. 

3.- La presión en las venas dorsales del pie permaneció -
elevada, con una disminución leve a los 4-5 aHos. 

4.- No hubo varicosidades o cambios cutáneos . 

.... - ::.:; t.ubo :!:to!. d'! ~rifl'.'rm~dad demostrables por la 1 igad,!! 
ra de la vena cava. 

6.- El tiempo de circulación pie corazón,•fué normal (6). 

Se menciona dentro de las secuelas de la ligadura ve­
nosa, al stndrome post-flebHico, alteraciones de la 
fertilidad después de la cirugia, aiguno• outaras re· 
fieren la presencia de partos prematuros. (10,12). 

*** 



45) 

11.- Complicaciones.-

En las últimas décadas, el tratamiento de la trombosis v~ 
nosa ha tenido corricntc5 diversas, principalmente en lo -
que se refiere al criterio médico o quirúrgico, gracias a 
los avances tan importantes en la medicina, en la perfección 

mejorado su morbi-mortalidad, sin embargo. seguimos viendo 
con demasiada frecuencia las graves complicaciones y secu~ 
las que lleva la trombosis venosa, inevitables en ocaciones 
aún con el tratamiento mejor llevado. Estas complicaci~nes 
y sus ~ecuelas son motivo de preocupación y gran,problema 
de salud pública (10). 

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

1.- Embolia Pulmnn~r! 

La embolia pulmonar produce al año 50,000 muertes. Lama­
yor parte de estos émbolos son blandos, no sépticos. La -
embolia pulmonar séptica, es en.la que el coágulo, fibri­
na, se contaminan con microorganismos en el árbol 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 émb~ 

lo séptico, requiere la formación intravascular de un fo-

*** 
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co de infección, usualmente una flebitis supurativa en un 
vaso grande o una tromboflebitis séptica, afretando múlti 
ples vasos pequeños. La lesión básica se inicia con le-­
sión de la intima depósito de fibrina, invasión bacteria­
na, licuefacción, fragmentación, implantándose en el cir­
cuito venoso. Además de la tromboflebitis pélvica séptica, 
existen otras causas como: endocarditis, osteomielitis, -
infección faríngea o gingi~al. 

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 séptica. existen causas -
iatrogénicas; aplicación de soluciones parenterales por -
largo tiempo, lesionando el endotelio, con deposito de f.!. 
brina, permitiendo la multiplicación bacteriana, extendié!l. 
dose la reacción inflamatoria, el coágulo crece y supura. 

"ª friabilidad del coágulo permite su embolización inter­
mitente. 

El g~rmPn ca11~a1 p~ variahlP; y varta Al rrnCP~n ~~pticn 

primario. Se ha encontrado estafilococo aureus o albos, y 
en menor porcentaje por estreptococo. Se han mencionado -
también estreptococo viridans, serratia marcescens, estreR 
tococo beta hemol,tico y bacteroides. En drogadictos pre­
domina el estafilococo, aunque también hay infecciones --
por gram negativo:; ~1cbsic11~. pscudcmcnas. E.Coli, pr~ 
teus, enterococos. 

Cuadro Clínico.-

La embolia pulmonar séptica produce muchos de los síntomas 

*** 
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de una embolia pulmonar no séptica; disnea, taquipnea, -

taquicardia, color (que asemeja infarto, isquemia de mi~ 
cardio o pleuresia), tos, hemoptisis, ansiedad, astenia, 
y sir,cope, sin embargo e~ la embolia pulmonar s6ptica, e 

existen escalosfrios y fiebre, que generalmente preceden 
al episodio embólico por horas o días, en esta etapa, se 
C~CUQOtr·o positivos los hemocultivos. En otros pacientes 
puede haber datos de shock séptico, con pocos datos ref~ 
rentes al tórax. Se debe inspeccionar el brazo en busca 
de abscesos cutáneos, sitios de punción, flebitis. Sed~ 
be realizar un exámen clínico completo, puede haber soplos 
cardiacos en casos de endocarditis. En ocasiones hay an~ 
mia, leucocitosis, elevaciones enzimáticas, si hay bact~ 
riuria o -piuria, se debe sospechor un trombo infectado 
en las venas drenando áreas de supuración renal. 

La radiograf!a de tórax muestra la aparición de pequenas 
zonas esparcidas, y ser el único dato de embolia pulmonar 
séptica, pueden sugerir una neumonía moderada. Se requi~ 
ren radio~raf~a~ ~Pri~rl~s. dand~ ~=~ =~n~s d~nia~ furmdr1 

absceso con centro radiolucido y niveles de liquido. Se 
encuentran en los lóbulos inferiores, sobre ambos pulmo­
nes (10,12,17,20). 

La embolia pulmonar séptica tiene como secuelas más impo~ 

tantes: absceso pulmonar, infarto pulmonar, fistula bron 
ca-pleural, epiema, endocarditis aguda, afecta en forma 
primaria el lado derecho del corazón, pero puede causar 
abscesos en otros órganos. (12). 

El tratamiento va dirigido hacia el absceso pulmonar y Ta 

*** 
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septisemia. que son las dos complicaciones más importantes 
de la embolia pulmonar séptica, y existe una gran mortali 
dad si no se dá tratamiento inmediato. El absceso pulmo-­
nar puede llegar a producir neumotórax, insuficiencia re~ 
piratoria, shock séptico y muerte. Se debe corregir el -­
proceso séptico, con drenaje del absceso, antibioticoter~ 
pia, remover venoclisis en mal estado, ligadura proximal 
y en algunos casos extirpación del segmento afectado por 
la flebitis, asociado a tromboflebitis pélvica se dará el 
tratamiento antes indicado. Es necesario dar manejo con -
medidas generales y el tratamiento adecuado de las compli. 
caciones. (10,12,17). 

2.- Sindrome Post-Trombótico: 

Es una afección de las extremidades inferiores, producida 
por la hipertensión venosa secundaria a una .tromboflebitis 
profunda, se le llama también Síndrome post-flebítico. En 

Médico La Raza, del IMSS, en 18 aílos se vieron en consulta 
externa 27,846 enfermos, de los cuales 2,694 fueron port~ 
dores de secuelas post-trombóticas. 

La trombosis venosa profunda, aún tratada oportuna y efi~ 
cazrnente, pero mas si no se diagnuslic~ ~ tiempo y tr~t~ 

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



49) 

proceso patológico agudo de la tromboflebitis, cicatrizadas 
las lesiones parietales de las venas y organizados, reca­
fializados o reabsorbidos los trombos. ocurre en muchos ca­
sos ún conflicto mecánico, vasomotor y químico que puede -
convertir a su portador en un inválido para el resto de su 
vid~. Le~ c:p~: m5~ ~fit~1·11ds de ia pared venosa poseen un -
gran poder fibrinolítico, iniciandose la lisis del material 
trombótico desde el estadio subagudo pudiendo no dejar obl.f.~ 

teración 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
flamación conduce además a la desaparición de lns 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 hemodinámicas, ~ravemente alteradas, a pesar 
de que, la permeabilidad de la vena esté conservada, en -­
cualquiera de los casos mencionados, se produce en el te-­
r·rii..urio subyacente un estancamiento sangulneo con eleva-­
cien de la presion venosa, con inflamación perivenosa, que 
se prolonga y afecta a los troncos linfáticos también. 

El obstáculo de la circulación venosa, favorece la dilata­
c16n de las anastomosis ~rteric-Ycnc~~=. ~ efacto J~ faci­
litar el retorno sanguíneo, que da por resultado el paso 
demasiado rápido, de la sangre arterial a través de las -­
anastomosis dilatadas, reduciendo la circulacion capilar y 

produciendo isquemia, sobre todo si esta red capilar no -­
responde a las exigencias tisulares, incrementadas por la 

*** 



50) 

contracción muscular, el aumento de la temperatura local, 
traumatismos, infecciones, etc. Esta restricción de la -
nutrición se manifiesta por lesiones tróficas (esclero­
sis o úlceras). La esclerosis aumenta el obstáculo a la 
circulación capilar y la presencia de anastomosis arte-­
rio-venosas en el tejido de granulación, da lugar a más 
fuga de sangre arteria-, que empobrece más la nutrición 
de los tejidos y establece un ciruulo vicioso que facili 
ta la aparición de nuevas reacciones inflamatorias y más 
isquemia. 

Cuadro Clínico.-

Las secuelas van desde la ausencia total de signos o sín­
tomas hasta el trastorno total del sistema venoso de las 
extremidades inferiores.En un principio, como único signo 
edema blando, vespertino, cede en decúbito, se empieza a 
desarroiiar circuiación coiaterai 1 doior que aparece ai -
estar mucho de pie, disminuye con el reposo en cama, la -
piel se puede volver cianótica 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 lj. 
berada por los eritrocitos extrabasados, también puede -­
haber petequis debidas al aumento de la fragilidad capilar. 

Con el tiempo se origina fibrosis del tejido celular 11~ 

*** 



51) 

mada celulitis indurada crónica o necrosis grasa subcut~ 
nea. muy dolorosa en la región supramaleolar interna. La 
piel es muy sensible a traumatismos, formando una úlcera 
que tienden a la cronicidad, las lesiones tróficas pueden 
alcanzar tejidos más profundos. 

Se puede hacer el diagnóstico clínicamente, o bien por e~ 
tudios radiográficos, como la flebografía ascendente. 

El tratamiento es a base de medidas generales (elevación 
de las piernas., para mantenerlas sin edema, vendas elásti 
cas, caminar, bicicleta, natación). Se deben eliminar los 
focos sépticos con antibióticos, drenaje, curaciones. En -
casos más severos se recomienda la cirugía, que tiene por 
objeto evitar o disminuir la transmisión de la hiperten-­
sión venosa profund~ a los territorios superficiales. (4, 
10,12). 

12.- Prevención.-

Además de prevenir las secuelas a largo plazo del síndrome 
post-flebítico, el verdadero objetivo de la profilaxis de 
la trombosis venosa profunda. es la prevención de la emb~ 
lia pulmonar fatal. En un estudio de 10 hospitales gener~ 
les de los Estados Unidos, se encontró una mortalidad post 
operatoria por embolia pulmonar del 0.2% o el 15S de todas 
las muertes post-operatorias, pero los resultados de auto~ 
sia han demostrado datos desorientadores: 

... 
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l) La trombosis venosa profunda y la embolia pulmonar 
que se manifiesta clínicamente, representa solo un 
pequeño porcentaje de los casos detectadós con fi­
brinógeno marcado con 1-125 o bién por pletismogr~ 
~1~. 

2) En las muertes por embolia pulmonar confirmadas -
por autopsia se manifestaron clínicamente el 25i, 

por lo que se piensa que de estas muertes, el 27 a 
68~ son prevenibles. 

3) La emboli~ pulmonar es la causa más frecuente de 
muerte después de las cirugías como colccistecto­
mía, herniplastia e histerectomía. 

4) En la mayor porte de los casos de embolia pulmonar 
fatal, sólo el 20% muestran datos de trombosis v~ 
nosa profunda o de embolia pulmonar no fatal y el 
5ü; Ue 1~s :~top~~~s tienen evidencia de embolia 
pulmonar previa.; 

5) La mayor parte de los pacientes se mueren de emb~ 
lia pulmonar masiva, mueren a las 1-2 horas de la 
embolia, antes de que llegue a ser eficaz el tra­
tam1ento. (21.Z4). 

El l2-15i de todas las muertes de un hospital general en 
Estados Unidos debido a embolia pulmonar, y de éstas el -
75i la embolia se originó en los miembros inferiores (ve­
nas poplítea, femorales o venas iliaca) por lo que es ne-

*** 
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cesario la prevención de trombosis venosa profunda de miem­
bros inferiores. 

No todos l~s pacientes tienen el mismo riesgo para des>rr~ 
llar tromboembolismo, podemos decir que existen pacientes 
de alto riesgo y de bajo riesgo. Los pacientes de alto -­
riesgo son aquellos que presentan enfermedad cardiaca, in­
suficiencia cardiaca congestiva venosa, fibrilación auric~ 
l~r, c~r~1nG~a wa111a, J~ g~11ito urinario, obesidad, trauma­
tismos de miembros inferiores, trauma quirúrgico, cirugía 
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 mayore& de 40 a~os, tiempo quirúrgico prolo~ 
gado. etc. Clayton y Brandon, identificaron cinco parám.!l_ 
tros cllnicos y de laboratorio que identifican e~ el pre­
operatorio el riesgo que va a tener en el post-operatorio, 
de presentar trombosis ~enosa profupda: 

a) Edad, 

b) Porcentaje de sobrepeso, 

c) Presencia o ausencia de venas varicosas, 

d) Tiempo de lisis de euglobina, 

e) Antlgeno relacionado con la fibrina, 

Los pacientes de bajo riesgo, son aquellos menores de 40 

*** 
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aftas, peso normal, sin enfermedad venosa, $10 les ries9os 
mencionados en el párrafo anterior. 

Recordando la fisiopatogenia de la trombosis venosa pro­
funda y los factores descritos por Virchaw, vemos que -­
cualquier procedimiento quirúrgico en la pelvis así como 
la administración de la anestesia, disminuyen la veloci­
dad del flujo venoso, d~111~fitanctc en c~t!:i~ de s~ngrP. Y 
de acuerdo a diferentes autores (7,12,21,24,10). 

La trombosis venoso profunda se inicia en las venas del -
pie, que forman sinusoides venosis, sin los cuales es di­
ficil bombear la sangre de regreso al corazón. Otros si-­
tios donde se inicia la trombosis venosa profunda es en -
las venas poplíteas y femorales. Desde hace unos aftos, en 
vista de la gran dificultad que existe para realizar el -­
diagnóstico de la trombosis venosa profunda y d~ la toda­
v1a alta morb1-mortalidad de este padecimiento, se le ha 
tratado de dar más importancia a la prevención por medio 
de métodos mecánicos y/o químicos, dirigidos especialme~ 
t~ ~ rlicminuir la estasis venosa aumentar la velocidad 
de flujo venoso y a disminuir el estado de hipercoagul~ 

bilidad (2,7,11,24). 

a) Técnicas mecánicas: 

Estas van dirigidas pri11cipdlm~nt~ ~ di~minutr el estasis 
venoso y son: 

a.l. Oeambulación temprana: ayuda a la cicatrización 
de la herida, menor riesgo de problemas respir~ 
torios como neumonía. disminuye la estancia ho~ 
pitalaria, aunque algunas personas opinan que -
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disminuye el tromboembolfsmo, no sr. ha visto -
disminución en la frecuencia de embolia pulmo­
nar y trombosis venosa profunda. (Leithauser y 
Co 1.s.) (24). 

a.2. Eleva~ión de las piernas; aumenta el vaciamie!!. 
Lo venoso de los m1embros inferiores. algunos 
opinan que la posición en el transoperatorio -
deberla ser un poco de Trendelenburg, 

o.3. Medias elásticas: No existe realmente un estu-­
dio que verifique su efectivtdad, se pienso que 
menta la velocidad venosa,; otros piensan que -
s~ prouuce un efecto de torniquete en la rodilla •. 

El tener un gradiente de presión de 18 mm Hg.en 
el tobillo y de 6 a 8 mm Hg., en la ingle, aume!!_ 
ta el vaciamiento venoso, disminuyendo la trom­
bosis venosa profunda.(7,24,26). 

a.4. Ejercicios pasivos de los miembros inferiores: 

Se ha descrito que éstos en el post-operatorio 
realizados en cama por el paciente, son de poca 
efectividad. (24). Pero en el transoperatorlo 
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 realizó por medio de un• pedal aplicado 
a un pie, y que por medio de un motor movía el 
tobillo en forma alterna, flexionándolo y exte!!_ 

*** 
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diéndolo. Se midió el efecto hemodinámico en la 
vena femoral, y se encontró que este m~todo aplj_ 
cado en el transoperatorio, aumentaba el flujo 
de la vena femoral en un 35%, aumentando la pul 
satilidad venosa. (7). Tombiin eAlste la estim~ 
lación eléctrica de los músculos de la pantorri 
la, causando la contracción muscular intermite~ 

te e 1n~~1untar1~, ~i~1~Ju ~ricdz, ~~ÓJ~ L~m~¡ffi 

en el transoperatorio. (7,24). Moloney, no en­
contró diferencia en la incidencia de trombosis 
venosa profunda, con estimulación eléctrica 1n­
traoperatoria, pero si disminuyó la embolia pul 
monar en el post-operatorio. La compresión in-­
termitente consiste en colocar dos botas de -­
plástico inflables, en los miembros inferiores, 
dando ésta buenos resultados, de hasta 82% di~ 
minuyendo la frecuencia de trombosis venosa pr~ 
funda (7). La fisioterapia que generalmente se­
ha usado en el post-operatorio, bien indicado -
tiene buenos resultados. 

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

b) Técnicas Químicas.-

Dirigidas especialmente al estado de hipercoagulab1lidad 
y son: 

*** 
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b.l. Heparina: En revistas como en New England Journal 
of Medicine & Circulation se ha mencionado que de 
4000 a 8000 vidas pueden ser salvadas usando como 
rutina, la aplicación de dosis bajas de heparina, 
en pacientes mayores de 40 años que van a ser so­
metidas a cirugla ··abdomino-torácica. Esto no ha 
tenido mucha aceptación, ya que en la práctica -­
privada, seria casi imperceptible esta disminu-­
ción de morbi-mortalidad, es decir, en un período 
de 3 a 5 aílos en que un cirujano realizara 1000 
cirugias mayores en pacientes de más de 40 aílos, 
sólo podrla prevenir la muerte de uno o dos pa-­
cientes, por lo que muchos médicos, indican que 
es más riesgo la administración de heparina en -
forma rutinaria. (24). 

Existen varios esquemas pura su aplicacióQ el -
más aceptado para Lares y Alger. (21). Es SOOOU 
subcutánea dos horas antes de la cirugía, y de~ 
pu~s cada 12 horas, se mencio11a que e1 Li~111µu -
de coagulación se alarga ligeramente por lo que 
casi ni es necesario monitorizar la dosis. Y -­
que el riesgo de sangrado es minimo, aunque se 
ha llegado a ver que la frecuencia de hematomas 
aumenta en l ó 2% (21,24). 

b.2. Warfarina: No sirve como profiláctico, se da en 
el post-operatorio en pacientes con alto riesgo 
con tromboembolismo, existe el riesgo por com-­
pl lcaciones por sangrado. 

*** 
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b.J. Antiplaquetario: Los más usados: Dextran 40 y -
70, aspirina, dipiridamol, hidroxicloroquina, -
sulfinpirazona, oxifenbutazona 1 menor efectividad 
que las dosis bajas de heparina. 

c) Técnicas Combinadas: 

La compresión neumática 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 compresión ne~ 
mática externa, es mecanice y químico, aumenta el vacía-­
miento venoso y el flujo pulsátil venoso, y además produce 
fibrinolisis sistémática y local. Tarnay y Cols., demostr~ 
ron disminución del tiempo de lisis de euglobina, direct~ 
mente proporcional a la cantidad de tejido recibiendo la -

usa en el transoperatorio y en recuperación y se han repo~ 
tado casós de trombosis venosa profunda al suspenderla, -­
por lo que se recomienda usarla por lo menos 5 días o más 
si se prolonga la estancia en cama. Este procedimiento -­
brinda adecuada profilaxis en pacientes con riesgo moder~ 
do, siendo el riesgo de complicaciones por sangrado (24). 

El uso de un método mecánico y un químico ha sido confuso, 
por lo que es necesario mayor estudio para poder esclarecer 
un poco más su efectividad. 

*** 
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Existe una prueba que es capaz de medir en forma provilá~ 
tica la trombosis venosa profundat basándose en que el 25 
a Joi de los pacientes mayor.es de 40 años y que van a ser 
sometidos a cirugia, demostraron evidencia isotópica de -
trombosis venosa profunda. que se puede correlacionar con 
flebografia, con un alto grado de precisión. Además se ha 
Visto que más de la mitad de los casos de trombosis venosa 
profunda inician en el transcurso de la operación o en -­
las primeras 48 horas, por lo que se sugiere que los méto­
dos perioperatorios sean efectivos. 

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

l) MATERIAL Y METODOS: 

Se realizó una revisión retrospectiva de 10 casos, de pa­
cientes gineco obstétricas con procesos sépticos. atendi­
das en el Hospital de Ginecologla y Obstetricia "Luis Ca~ 
telazo Ayala" del I.M.S.S., en las cuales a pesar del tr~ 

tamiento m6dico y/o quirGrgico, pr&sentaban fiebre persi~ 
tente sin que clínicamente se lograra identificar su ori­
gen y en las que, considerando que una de las causas inv~ 

cientes con las caracterlsticas de este grupo, es la trom 
boflebitis pélvica profunda, se efectuó flebografia pélvi 
ca. 

Se analizaron, edad de la paciente, antecedentes gineco -
obstétricos, antecedentes relacionados con patología vascR 
lar, eventos gineco obstétricos previos a la instalación 
del cuadro de fi~bre persistente, datos clínicos (hiper-­
termia, taquicardia, infección del sitio de la herida, a~ 
tecedente de antibioticoterapia, leucorrea o secreciones 
vaginales, subinvolución uterina, masa abdominal palpable, 
obesidad, abscesos pélvicos, dolor abdominal, estado gen~ 
ral, datos sugestivos de enfermedad tromboembólica, y aún 
ia ausencia de datos ciínicosj, ios exámenes auxiiiares -
de laboratorio y gabinete (radiografía de tórax. urografia 
excretora, exámenes básicos, urocultivo, cultivos para -­
aerobios y anaerobios), el tratamiento médico o quirúrgi­
co establecido, y los resultados de la flebografía, la -­
cual fué efectuada mediante la técnica siguiente: 

a) Canalización con angiocat número lB. mediante pu~ 
ción o disección de una vena del dorso del pie o 
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del tobillo de cada miembro pélvico, manteniénd~ 
las permeables con infusión a goteo lento de so­
lución fisiológica. 

b) Inyección simultánea y rápida en cada vena canali 
zada de 50 ml. de medio de contraste hidrosoluble 
(yodamina 65%), previa compresión manual de venas 
femorales a nivel de las regiones inguinales, con 
obJ~Lu d~ reten~r ei medio de contraste y lograr 
mayor concentración del mismo. 

c) Radiografía antera-posterior de muslos para visu~ 
lizor venas femorales y safenas. 

d) Descompresión inguinal simultánea y en seguida r~ 
diografia anteroposterior de pelvis y abdomen para 
visualización de venas iliaca y vena cava, 

e) Retiro de la venoclisis al terminar el estudio y -
presión manual sobre el sitio de punción. 



A.t Flebograf!a íleo-femoral normal tomada en el 

momento de retirar la compresión sobre las -

venas femorales en la~ re~ion~s tn~1inal~s. 

Se observa el medio de contraste hasta las 

venas femorales. 



A.2 Flcbografia de la misma paciente, tomada 

inmediatamente después de la descompresión 

inguinal simultánen de las venas femorales 

der~cha ~ iz~uierda. s~ ob&érva pdsu tle 

contraste a las venas iliacas y primitivas 

(normal). 



Flebografía Normal 

Paso adecuado de material de contraste por venas 

femorales. iliacas externas, primitivas y ei in! 
cio de la vena cava inferior. Obsérvese ausencia 

de circulación colateral. 



Flebograf!a Normal 

Adecuado p_aso de medio de con tras te en venas 

femoreles iliacas, hasta la vena cava inferior. 

No hay circulación colateral. 
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2) Resultados: 

l. Edad: La edad varió de los 20 a los 37 años, con un -­
promedio de 28 años. predominando los casos entre los 
25 y 35 años, en los cuales se encuentran 6 pacientes 
del estudio: (Cuadro !) 

20 a 24 aHos 3 pacientes 
25 a 29 años 3 pacientes 
30 a 34 años J pacientes 
35 a 37 años paciente 

2. Antecedentes Gineco Obstétricos: Las gestaciones vari~ 
ron de 1 a 6, predominando las pacientes con J y 4 ge~ 
taciones, de las cuales se encontraron 3 de cada uno, 
seis en total de los 10 casos estudiados. (Cuadro !!): 

Gestaciones 

I! 
I l I 
IV 
V 
VI 

No. de Pacientes 

2 

1 
3 

3 
o 
1 

El antecedente de uso o ingestión de anticonceptivos -
orales se encontró en 3 casos. acompaHándose en uno de 
ellos con enfermedad tromboembólica. 
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J. Evento Gineco Obstétrico Causal: El cuadro de fiebre -
persistente ocurrió después de un parto en 6 casos, en 
un casp después de un legrado. un caso después de ces! 
rea histcrectomia por atonia uterina. y en uno de los 
casos de parto se realizó histerectomia en el puerpe-­
rio tardlo por endomiometritis. Por lo que en dos casos 
hubo el antecedente de histerectomía obstétrica. Las -
otras dos pacientes fueron ginecológicas, en las que -
se realizó histerectomia por presentar miomatosis ute­
rina o adenomiosis. (Cuadro 111): 

Pacientes Obstétricas 
Ginecológicas 

Pacientes Obstétricas: 
.Po:;t-parto 
.Post-aborto 

8 

Pacientes Ginecológicas: 
.Adenomiosis 1 
.Miomatosis __ 1_ 

To ta 1 

8 

_2_ 

10 

En las paci~ntes obstétricas el diagnóstico inicial en 
5 casos fué de endomctritis post-parto, en un caso por 
endometritis post-aborto incompleto séptico post-legr~ 
do 1 y en 2 casos como síndrome febril de origen a deter. 

minar. 
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De las pacientes ginecológicas, las 2 tenian como diaa 
nóstico inicial sindrome febril de etiología a determ! 
nar. 

De los cuatro casos obtenidos en este estudio, y que pr~. 
sentaron tromboflebitis pélvica, todas fueron obstétricas. 
Dos de estas pacientes tenian el diagnóstico de endometrl 
tis po<t-parto. Una con endometritis por aborto incompleto 
séptico post-legrado. Estas tres pacientes fueron enviadas 
al Centro Médico Nacional del l.M.s.s., al realizarse el -
diagnóstico de tromboflebitis pélvica, para recibir trata­

.miento especializado. El caso restante con diagnóstico de 
endomiometritis post-parto, que ameritó histerectomia to­
tal abdominal, siendo el único caso tratado en nuestro -­
hospital con ar.ticoagulantes, 1n1c1adas antes de realizar 
la histerectomi&, cursando con buena evolución en el post­
operatorio. 

4. Antecedentes relacionados con patología vascular: En un 
solo caso de este estudio, se encontró el antecedente -
de enfermedad tromboembólica, siendo esta paciente mul­
t1para {tercer~ ;::t~). h~b1@nrln cur~ado embarazo ant~ 
rior (hacia 7 años) con tromboflebitis en miembro pél­
vico derecho, coincidiendo su actual evolución con la 
más severa del estudio. 

5, cuadro Clinico: Las manifestaciones clínicas 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 

c). Mal estado 9enera1 

d). Loquios fétidos 6 

e). Color abdomi na 1 6 
f) _ S!.!binvol11ción uterina. 5 
g). Ausencia de datos .clínicos 4 

h). Obesidad 3 
i). Masa abdominal palpable 1 
j). lnfecc. del sitio de herida o 
k). Absceso pélv i co o 

Dado que el cuadro clínico de la trombofleb1tis pélvica 
profunda es muy inespecífico, vemos que en un inicio -­
existe como diagnóstico, alguna patología obstétrica -­
séptica, como seria el caso de endometritis post-parto, 
una a cual es tratada con antibióticos de amplio espec­
tro sin mejoría en la hipertermia presentada por los p~ 
ci~nL~st ~11ti·ando ~1 grup: d: f12bre d~ ~ri~~n oscuro 
(es decir, 6 casos en total de 10), los otros cuatro c~ 
sos fueron catalogados desde un inicio como síndrome de 
fiebre de origen oscuro, con la ausencia de otros datos 
clínicos. como se menciona en el inciso g del cuadro a~ 
terior. 

Los antecedentes más importantes se resumen en el Cua­
dro V: 

*** 



Antecedente de cirugía pélvica: 
enfermedad venosa 
anticonceptivos 
orales: 

Enfermedades asociadas: 

6. Exámenes de laboratorio y Gabinete: 
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pacientes 

o 

En los exámenes básicos, se encontró alteración princi 
palmente en la b1ometr1a hemática, reportando en todos 
los c~sos leucocitos de grado variable desde 11,000 -­
hasta 16,000; se encontró 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 pélvica. Los demá> exámenes básicos 
no mostraron anormalidades. 

En todos los caso• se realizó radiografía de tfoax y -
urocultivo, siendo normales y negativo respectivamente, 
(en ningún caso hubo sintomatología urinaria). En 6 c~ 
sos se solicitaron cultivos para aerobios y anaerobios, 
realizando de éstos 5 en cavidad uterina y 1 en cúpula 
vaginal. Oe los cultivos de cavidad uterina fueron p~ 
sitivos y dos negativos, de los positivos los gérme-­
nes más frecuentes fueron: E. Colli, estafilococo, ba~ 
teroides. El cultivo de la cúpula vaginal fué negativo. 
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Resumen de los casos positivos: 

Caso 1: 

femenino de 32 años G IV P IV, con el antecedente de in-­
gesta de anticonceptivos orales por tres años, ingresada 
a las 72 horas de haber presentado un parto eutócico, por 
encontrarla a la exploración flsica: obesa ++, buen esta­
do general, hipertermia de 38.SºC, taquicardia, útero suk 
involucionado, loquios fétidos ++. Se le realiza el diag­
nóstico de endometritis post-parto, iniciando tratamiento 
con penicilina, gentamicina y metronidazol. La biometria 
hemática reporta una leucocitosis de 12,500, 4 bandas, h~ 

moglobina de 9.2 Ht. 31, cultivo 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 día de iniciado la antibiotico-terapia, 
en que se re•' iza la flebografia reportando: Tromboflebi 
tis ileo femoral derecha y la presencia de circulación -
colateral. Se envia al Centro Médico Nacional para reci­
bir valoración y tratamiento especializado. 

Caso 4: 

femenino de 25 años G I A !, sin antecedentes de importafr 
cia, la cual ingresa al hospital por presentar hiperter­
mia después de habersele realizado legrado uterino por -
aborto incompleto séptico (sospechoso de ser provocado), 
secreción transvaginal fétida++, buen estado general,~ 
dolor difuso en la mitad inferior del abdomen, y a la -­
pal poción de abdomen se encuentra plastrón doloroso en -
la fosa iliaca izq. . Se le realiza el diagnóstico de 
endometritis post-aborto séptico post LUI, por lo que se 
inicia penicilina-gentamicina-metronidazol. La biometrta 

*** 
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hemátlca reporta• Hb 9.1, Ht 29, leucocitc~is 15,000, baa 
das 8, uracultivo negativo, el cultivo de cavidad uterina 
reportó E. Colli. La paciente cursa con buen estado gene­
ral, pero persi~te la hipertermia, por lo que se hace nu~ 
vo legrado, sin que ceda la fiebre. Se realiza flebogra-­
fia, encontrando: Trombosis en vena femoral, iliaca exte~ 
na y primitiva Izquierda. Se envla a Centro Mldico ttacio­
nal para su valoración y tratamiento especializado. 

Caso 5: 

Femenino de 23 años G 111 P 111, con el antecedente de -­
tromboflcbitis derecha hace 7 años en el penúltimo parto. 
Ingresa por presentar fiebre 24 horas después de presentar 
parto eutócico, a la exploraci6n fisica se le encontr6 en 
mal estado general, fascies taxi-infecciosa, útero subin­
volucionado, doloroso a la palpación, secreción hemato-p~ 
rulenta transvaginal fétida ++, obesa ++. Se hace el dia.!l 
nóstico de endometritis post-parto y probable retención -
de restos placentarios. La biometria hcmática 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 inició ampicilina, se le - -
transfundió y se le hizo un legrado uterino. donde se en­
contraron abundantes restos placentarios, dándose de alta 
a las 24 horas del legrado. Doce días después de su alta. 
inicia con hipertermia, dolor en región inguinal izquier­
da, secreción vaginal fétida, útero subinvolucionado, fon 
do de saco izquierdo ocupado, miembro inferior izquierdo 
con aumento de volumen, calor y circulación colateral su­
perficial. La paciente es vista por el servicio de angio­
logia, quien sugiere la flebografla, encontrando trombo­
flebitis íleo-femoral extensa izquierda, iniciándose hep~ 
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rina y cumarlnicos, clindamicina. Se decide adem&s la re~ 
lización de histercctomia total abdominal por la presen­
cia de un foco infeccioso uterino importante. Presenta -
una buena evolución post-operatoria, dándose de alta. El 
resultado de patologia reportó: útero del puerperio, con 
subinvolución de vasos del sitio placentario, endomiome­
tritis aguda moderada. 

Caso 10: 

Femenino de 20 años G II P II, sin antecedentes de impor­
tancia. Acude al hospital por presentar hipertermia a las 
56 horas después del parto, dificultad a la deambulación, 
dolor leve en el miembro inferior derecho y a la mitad i.!J. 
ferlor del abdomen, útero bien contra•do, loquios norma-­
les no fétidos, edema + de miembros inferiores. Dada la -
ausencia de datos clínicos se realiza el diagnóstico de -
Slndrome febril de etiología a determinar. La biometria -
hemática reporta: Hb 10.3, Ht 36, leucocitosis 16,000, ba.!J. 
d'as 6, cultivo de cavidad uterina negativo. Se le inició 
tratamiento con penicilina y gentamicina, con lo que per­
siste la sintomatologia en el miembro inferior derecho y 
la p•rsistencia de la hipertermia. Se solicita y realiza 
la flebograf•a, donde se encuentra: Obstrucción completa 
en femoral iliaca derecha con circulación colateral. 

Se envía a Centro Médico Nacional para su valoración y 
tratamiento c~pcciali::do. 
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C A S O 1. 

.E:l es tucü.o muestra. cambios por trombo-flebi tia 

ilco-fem~:~l derecha en un segmento de aproxi­

madamente 12 cm. y circulación colateral,en el 
lado izquierdo no hay alteraciones. 
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C A S O 4 

Se de~ucstra falta de llenado de la vena femoral 

il!aca externa y primitiva. Exi~te aumento de la 

ci=cul~ión colateral en piern~, muslo y pelvis. 



C A S O 5 

La flebograf1n de miembros pélvicos e ilio-femoral bilateral 

demuestra obstrucción completa de la vena iliaca Lzquierda y 

parcial de la derecha. Trombosis femoral bilateral de predo­

minio izquierdo. Gran cantidad de vasos venosos por circul~ 

ción de los acigos. 

Trornbofleb1tis de venas ileo-femorales. 



CASO 10 

Obstrucción completa de femoral e iliaca derecha y de 

vena cava i.nterior. Dila.t.aclÓn Uii la SY-f=.:. Cc=echa "::! • 

venas de circulación colateral en muslo derecho, pelvis 

pared abdominal con comunicación colateral. La circul~ 
el.Su t;;e efectúa por la vena ovárica izquierda y por los 

plexos perivertebrale5. 
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V.- COMENTARIOS Y CONCLUSIONES: 

1- La paciente gineco obstétrica tiene factores de rie~ 
go importantes bien conocidos, reportados ampliamen­
te en la literatura y corroborados en este ~rabajo. 

2. Au~qu~ ~1 grupo de oacientes de este estudio es pequ~ 
ño, los resultados son significativos, ya que se en­
contraron 4 casos de tromboflebitis pélvica de los -
10 con origen oscuro, demostrándose la gran importa~ 
cia de este padecimiento y la necesidad de buscarlo 
en los casos en que sin haber focos de infección apA_ 
rentes, persista la fiebre. 

3. La flebografia es un estudio fácil de realizar, no -
costoso, factibl• de realizarse en la mayor parte de 
los centros hospitalarios, ya que solo se requiere -
de un aparato convencional de rayos X. técnico de rA_ 
diología y/o radiólogo, punzocat No. 18, venoclisis, 
solución fisiológica y el medio de contraste. 

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

5. Por medio del di~yn6sttcc y tratami~nto oportuno y -
adecuados de este padecimiento, se puede evitar en -
algunos casos, la realización de cirugia innecesaria, 
disminuyendo los riesgos y morbimortalidad por embo­
lia pulmonar. 

*** 
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6. Además el diagnóstico y tratamiento adecuado dismin~ 
ye el costo y estancia intrahospitalaria de manera -
importante. 
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