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El problema del embolismo pulmonar, resultante de los 
transtornos que en los aparatos respiratorio y circulatorio 
ocasionan trombos vehiculizados por la circulación venosa ge­
neral que retorna al corazón derecho, pasando luego al pulmón 
y obstruyendo bruscamente la arteria pulmonar o una de sus 
ramas, es de conocimiento antiguo y de auge reciente. Tal em­
bolismo es complicación de la trombosis o coagulación en vida 
de la sangre dentro de los vasos.

Pareció terminado el estudio del embolismo con los hallaz­
gos anatómicos de los cuadros pulmonares —cuyo tipo era el 
infarto* — pero-recientemente se demostró la importancia, in­
terpretación y adecuado diagnóstico y tratamiento de otros 
cuadros clínicos del aparato circulatorio, cuyo tipo es el corazón 
pulmonar agudo y la gran embolia pulmonar que provoca la 
muerte súbita.

A todo ello, la moderna experimentación completó con sus 
resultados su más exacto conocimiento y el de la patogenia de 
sus transtornos y lesiones.
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Digamos desde ya que todos tienen un denominador común : 
la embolia pulmonar. Esta, según su tamaño, localización y 
reacciones nerviosas reflejas, podrá condicionar distintas for­
mas de enfermedad: unas, el llamado pequeño y mediano em­
bolismo, que sólo llegan al infarto pulmonar otras, el gran 
embolismo, que a través de reflejos de punto de partida pulmo­
nar traen el compromiso circulatorio, que puede llegar a la 
muerte súbita, y que será estudiado en el corazón pulmonar 
agudo.

Pero como el embolismo pulmonar resulta de trombos 
—coagulación en vida de la sangre dentro de los vasos— que 
al desprenderse se convierten en émbolos, el estudio de aquél 
trae aparejado el de la trombosis venosa, las causas de su pro­
ducción y de su desprendimiento.

Por ello, ha recobrado importancia el estudio de las trom­
bosis venosas espontáneas ; se ha incorporado a la literatura 
corriente el término flebotrombosis. En honor a la verdad, el 
concepto del mismo, antes de ser divulgado por la escuela esta­
dounidense había sido establecido con anterioridad por las me­
dicinas francesa y alemana.

Embolismo pulmonar e infarto del pulmón.

Mientras el corazón pulmonar agudo por embolismo pul­
monar es de conocimiento más reciente, el infarto pulmonar por 
el mismo embolismo pero de menor grado —mediano o pe­
queño—, constituye un capítulo clásico de medicina, en cuya 
dilucidación sobresalieron Laennec y su discípulo Rousset, 
Bouillaud, Lanceraux, Charcot, Virchow, Conheim, Litten y 
Letulle.

Laennec (210b) realizó —con el nombre de apoplejía pul­
monar— una descripción que ha quedado clásica, a la que sólo 
faltó establecer la patogenia embólica, posteriormente demostra­
da por Bouillaud, Conheim y Litten. Tal embolismo corresponde 
al que llamamos mediano o pequeño, y el infarto pulmonar 
embólico que suele ocasionar será estudiado con más detalles 
en el capítulo respectivo.
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Embolismo pulmonar y corazón pulmonar agudo.

El corazón derecho tiene, frente al pulmón y a la circula­
ción menor, relaciones tan estrechas y directas que crean una 
patología con una serie de cuadros'que se engloban en el nom­
bre de corazón pulmonar. Este es, fundamentalmente, la afec­
ción del corazón derecho resultante del aumento de resistencia 
—hecho en forma aguda, subaguda o crónica—, de la circula­
ción pulmonar, al que se agrega —en la forma aguda— lo 
resultante de acciones reflejas.

El uso de este término “corazón pulmonar” se ha hecho 
con distintos criterios fisiopatológicos.

A) Uno, más correcto*, más lógico, se refiere a la re­
percusión sobre las cavidades derechas, y a su insuficiencia, por 
causas que asientan en el circuito pulmonar, es decir en la arte­
ria pulmonar, sus ramas, o el pulmón ; tales causas actúan direc­
tamente sobre ese corazón, a través del aumento de resistencias 
que le crean y, por lo tanto, al aumento de su trabajo ; se llama 
también “corazón pulmonar primario”

B) Otro, que creemos incorrecto, considera también 
corazón pulmonar, a los estados de insuficiencia izquierda 
que creando estasis retrógrada en la circulación pulmonar, a 
través de ésta repercuten sobre el corazón derecho; se le llama 
también “corazón pulmonar secundario”.

Nosotros sólo consideraremos como corazón pulmonar al 
primario, que en su cuadro agudo es de conocimiento real y 
acabado en los últimos 10 años, como veremos al tratar su 
historia.

Digamos desde ya que, aunque lo más común es que pe­
queños émbolos lleguen a la periferia y sólo den infarto (pe­
queño embolismo), que grandes émbolos ocasionen el corazón 
pulmonar agudo por obstrucción del tronco o una rama princi­
pal (gran embolismo) puede hallarse este síndrome con obs­
trucción de ramas pequeñas. Como veremos, ello se explica por­
que más que la magnitud de la obliteración, son los reflejos los 
que fundamentalmente crean el cuadro.

También recordaremos que? aunque el nombre corazón pul-



-- 12 —

manar agudo sea reciente, desde su bautizo por Me Ginn y Whi­
te (246) en 1935, la descripción del cuadro no pasó desaperci­
bida por los clínicos. En efecto, jalones fundamentales de este 
conocimiento lo constituyen las obras de Peter (295), Leube 
(211b), Von Neusser (389), Hamburger y Saphir (154), Aver- 
buck (10), hasta llegar a Mc Ginn y White (246), a Barness 
(21, 22) y a De Takats y sus colaboradores (86 a 96, 192, 193).

Peter, en 1893, en una Lección clínica sobre embolia pul­
monar y —lo que él llamó— angina de pecho pulmonar, sub­
rayó que en aquélla la muerte ocurre por síncope, no por 
asfixia, y que ocasiona un dolor dado por una angina de pecho 
derivada de la irritación del plexo pulmonar.

Leube, en 1904 se ocupó del diagnóstico clínico de la embolia 
pulmonar, su mayor frecuencia en el pulmón derecho, y de su 
intervención como causa de muerte súbita.

Más tarde, en 1908, Von Neusser insistió en la necesidad 
de diferenciar el dolor anginoso del de la embolia pulmonar.

Y ya más recientemente, pero anteriores a White y Me Ginn, 
Hamburger y Saphir, A verbuck, en 1934 estudiaron el cuadro.

Hamburger y Saphir (154) en 1932, llamaron la atención 
sobre la confusion de los diagnósticos de embolia pulmonar y 
trombosis coronárica y la similitud de sus síntomas : palidez 
grisácea, disnea, constricción subesternal, taquicardia, caída ten- 
sional.

Anderson (6), en 1933, provocando embolismo en perros, 
halló cambios regulares: taquicardia, cambios en el segmento 
S T con inversión de T ; una vez halló onda T coronárica.

Averbuck (10), en 1934, insistiendo en la necesidad del 
diagnóstico diferencial con el infarto de miocardio, a propósito 
de seis casos diagnosticados de trombosis coronárica, en los que 
la necropsia demostró tratarse de embolismo pulmonar; dos de 
ellos eran enfermos de las coronarias. Subrayó además para 
algunos de sus casos, la cianosis y disnea marcadas o aún extre­
madas y su comienzo repentino.

También Averbuck recordó el trabajo que el año anterior 
había realizado Anderson sobre la electrocardiografía en perros, 
con embolismo, recomendando que se hagan similares estudios 
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en el hombre a los efectos de establecer los cambios electro- 
cardiográficos en el embolismo pulmonar.

Serán, como veremos luego en detalle, Me Ginn y White 
(246), en 1935, y Barnes (21, 22), en 1936, quienes iniciarán 
el estudio clínico de este último aspecto.

GENERALIDADES SOBRE EL EMBOLISMO PULMONAR

El embolismo es un hecho de interés clínico y píráctico 
grande, y, como ha dicho con razón Halbron (152), constituye 
un terreno común donde deben encontrarse médicos, cirujanos 
y parteros:

Al hablar de embolismo pulmonar solo, dejamos de lado al 
embolismo gaseoso, al graso, al debido a cuerpos extraños y a 
fragmentos neoplásicos, de gran rareza.

Ya dijimos que el trombo —resultante de la coagulación 
sanguínea dentro de los vasos y en vida— desprendido desde 
el lugar de la flebotrombosis, vehiculizado en el sistema venoso 
general, llega al corazón derecho y por él al sistema de la arte­
ria pulmonar, deteniéndose en un sector del mismo y constitu­
yendo el embolismo pulmonar.

Conviene adelantar que este embolismo pulmonar, aunque 
no es una enfermedad nueva, es sin embargo un enfoque nuevo 
de muchos problemas que le son conexos, que se han actuali­
zado en los últimos años y que se han aclarado y han beneficiado 
con los nuevos aportes.

Frecuencia.

El hallazgo necrópsico y clínico del embolismo pulmonar 
es más frecuente en la actualidad ; se trata de un aumento 
real de su frecuencia ; esto no resulta pues de su actual bús­
queda sistemática y de los mayores medios de diagnóstico de 
que hoy se dispone.

Estadísticas serias de necropsias hechas particularmente 
por Fahr (117), Hegler (163), Reve (319), Oberndorfer (274), 
von Höring (179), Singer (350), Wertheimer (399), Ceelen 
(56), Rosenthal (327), han hallado el aumento de frecuencia
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del embolismo, de sus causas —las trombosis—, y de sus con­
secuencias, en los últimos años. Así p. ej. Wertheimer (399) 
que estudió el material del Eppendorf Hospital de Hamburgo 
desde 1910 hasta 1929, encontró que el porciento de trombosis 
que era de 1,49 % en 1910 llegó a 11 % en 1929, y el de em­
bolias que era de 0,93 % en 1910, a 9,78 % en 1929. Similares 
estudios realizó Gini (142) entre nosotros.

Por su parte Belt (29) halló embolismo pulmonar, en casi 
el 10 % de sus necropsias sistemáticas.

También esos estudios anatómicos aclaraban que una bue­
na proporción de las trombosis y embolias complicaban pa­
decimientos médicos

Origen del embolismo. — Como se vio con más detalles en 
el capítulo respectivo, el émbolo está dado por trombos ori­
ginados :

a) en el corazón derecho (rémora por insuficiencia, trom­
bosis parietal, endocarditis).

b) en las venas de la circulación general, sobre todo de 
las de los miembros inferiores, en el curso de una serie de 
procesos, de los cuales el más común es la flebotrombosis.

Esta flebotrombosis, ocurre en situaciones :
Médicas: insuficiencia cardíaca, infarto de miocardio, pa­

rálisis, caquexias.
Quirúrgicas : postoperatorio, fracturados.
Obstétricas : postpartum.
Asiento de la trombosis. — Asimismo, y muy reciente­

mente, se ha demostrado que en cualquiera de esas posibili­
dades —cardíacos, caquécticos, postoperatorio, postpartum— 
el papel etiopatogénico más importante en el engendro de las 
embolias, está a cargo de la flebotrombosis, y que, topográfi­
camente, de gran importancia es la que se localiza en las venas 
profundas de las extremidades inferiores, como lo adelantaron 
Roessle (328) y Neumann (272), al señalar los 4 grandes orí­
genes de los trombos : venas plantares, de los músculos de las 
pantorrillas, de los abductores y de la pelvis. Estos hechos se 
estudiarán con más detalle.
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Personas à las que afecta:

l9) Toda persona que por enfermedad debe estar en re­
poso en cama prolongado; ya después de interven­
ciones (postoperatorios) o por procesos médicos: car­
díacos (insuficiencia cardíaca, infartos), neuropatías, 
etcétera.

29) Cardíacos con afecciones embolizantes.
39) Sujetos aparentemente bien y que realizan vida ac­

tiva. Este hecho ha sido demostrado por Hampton y 
Castleman (155), por Hunter, Sneeden, Robertson y 
Snyder (183, necrópsicamente y por Hampton, Pran- 
doni y King (156), flebográficamente. Por nuestra 
parte hemos hallado una vez esta posibilidad.

o u./

Importancia diagnóstica y clínica. — Los cuadros por 
embolismo pulmonar son variados, desde el rápidamente mor­
tal hasta los más discretos que pueden pasar inaparentes o 
falsamente diagnosticados.

Hay dentro de esos cuadros, como veremos con más detalles 
más adelante, los que corresponden al gran embolismo, al me­
diano, al pequeño. El interés del conocimiento de todos ellos, 
y sobre todo del íiltimo es muy grande, porque a menudo el 
pequeño embolismo puede preceder al grande & mortal. Y es 
de interés reconocer al primero para evitar las recidivas que 
pueden ser mortales.

De allí la razón que asiste a White (405) al señalar que 
un cuadro de desvanecimiento inexplicado, la postración, la 
disnea, la taquicardia, la fiebre o la ictericia, deben sugerir 
el diagnóstico de embolismo pulmonar.

Consecuencias del embolismo pulmonar, son :
l9) Unas veces ninguna, pues a pesar de la oclusión ar­

terial pulmonar falta el trastorno de la circulación 
venosa pulmonar de retorno, como lo demostraron 
Karsner y Ash (197), que experimentalmente se con­
sigue ligando la venosa pulmonar y clínicamente lo 
hace el estasis venoso cardiógeno, en particular mitral.

29) La muerte súbita*  o embolia fulminante o sincopal.
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S’) El corazón pulmonar agudo, con o sin infarto pul­
monar.

49) El infarto pulmonar.
59) Síndrome mínimo o pequeño embolismo. — Hay, al 

lado del cuadro grande, con los síntomas y signos 
antes citados, un cuadro mínimo. A este propósito, 
es importante lo que recuerda Goodall: “todo dolor 
agudo en el tórax, durante el puerperio o tras ope­
ración, debe ser considerado como embólico mientras 
no se demuestre lo contrario”. Lo mismo vale la exis­
tencia de desvanecimientos, de esputos hemoptoicos, 
el hallazgo de signos de pleuritis o de condensación 
pulmonar, de taquicardia, de ictericia.

Es decir, que clínicamente, como luego veremos en deta­
lle, el embolismo tiene cuadros que varían desde el gran embo­
lismo, con gran shock y aún muerte súbita, hasta el pequeño 
embolismo, de cuadro muy discreto, o co,n solo tos o dolor 
pleural o hemoptisis, o aún sin ninguna manifestación.

De todo esto puede deducirse que la clínica y el pronós­
tico guarda alguna relación con el tamaño del émbolo, los re­
flejos agregados, y él estado de la circulación pulmonar. Como 
dice Cannon (63), si son pequeños émbolos en pulmón con buena 
circulación, las lesiones se limitan a los bordes angulares de 
los lóbulos inferiores, causando dolor pleural, disnea, taqui­
cardia, shock y fiebre moderada. Si el tamaño es mediano y 
existe rémora circulatoria, hay además aumento de la tos, he­
moptisis, y signos de infartos en los lóbulos inferiores. Los ém­
bolos grandes que bloquean totalmente una arteria, producen 
la muerte. En cambio, un gran émbolo que bloquea incomple­
tamente una arteria principal, presenta un cuadro que simula 
la oclusión coronárica o un aneurisma disecante.
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CAUSAS DEL EMBOLISMO

DESDE LA TROMBOFLEBITIS HASTA LA FLEBOTROMBOSIS

Historia y frecuencia. Evolución de los conocimientos 
y del concepto

Ya dijimos que el término flebotrombosis es relativamente 
nuevo, así como el exacto conocimiento del estado que él quiere 
significar.

Como veremos en seguida, las embolias fueron durante mu­
cho tiempo casi exclusivamente acusadas a las tromboflebitis, o 
a flebitis latentes, o a otros estados venosos inflamatorios. Asi­
mismo, como veremos, se había creído que en las trombosis 
lo fundamental y primario se jugaba en la vena inflamada 
y no en la sangre.

Desgraciadamente, ese error de nombre (flebitis) y de la 
importancia del factor venoso, ha traído en muchos espíritus 
un error de concepto (inflamación) y de lugar. De allí que 
modernamente, la aclaración de concepto y el término flebo­
trombosis ha permitido ver mejor el problema, dejando como 
tromboflebitis a las que realmente lo son, y dándoles su justo 
lugar como causante de trombosis embolígenas.

Pero, es un error creer que ello sólo se inica con Belt, 
Ochner y De Bakey. Como veremos, años antes ya se colocó 
el problema en el plano de su exacto conocimiento anatómico, 
y desde 1929, ya en el Congreso de Varsovia, se precisó su 
patogenia particularmente con el relato de Govaerts.

A este respecto es útil recordar la historia de los cono­
cimientos sobre trombosis : La inflamación de la pared como 
factor fundamental de la trombosis, fué aceptada por Hunter 
(1784) y por Cruveilhier (1834) ; más tarde y hasta 1874, se 
creyó que la coagulación in vivo o trombosis, tenía por causa 
la alteración de la sangre, ayudada por el retardo de la circu-
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lación. El papel del vaso era despreciado. Es instructivo este 
recuerdo porque tal concepto es muy próximo al actual.

En 1874, Virchow (383) estudiando la flebitis y la trom­
bosis, consideró más importante las modificaciones sanguíneas, 
sobre todo rémora, necesitando un proceso local concomitante.

El mismo año, Vulpian (390) señaló que en las coagu­
laciones marásticas, el desarrollo de un estado mórbido en’la 
pared venosa precedía a la coagulación, explicando así que ésta 
ocurría en un sitio determinado de la vena ; la endoflebitis 
precedía a la trombosis.

Durante mucho tiempo, las ideas opuestas de los anatomo­
patólogos Cruveilhier y Virchow, centraron la discusión. Para 
el primero y con él la doctrina francesa, la flebitis era lo inicial 
y la coagulación intravenosa lo secundario ; para la alemana, 
primaba lo mecánico, la estasis sangínea.

En 1880, Renaut (318) expresó que la propiedad de pre­
cipitar la fibrina es general a todas las superficies recubiertas 
por un endotelio modificado.

En 1882, en el célebre trabajo de Bizzozero (39), hablando 
de las plaquetas, insistió en la importancia que ellas tenían en 
la formación del trombo blanca, el que se debía a la aglutina­
ción de las mismas, diferente del trombo rojo o coagulo, y 
del trombo mixto; en este último había aglutinación de pla­
quetas y coagulación.

En 1888, Eberth y Schimmelbusch (110) estudiaron ex­
perimentalmente la. acción del retardo de la corriente san­
guínea sobre la coagulación intravascular de la sangre; en 
el torrente circulatorio, los glóbulos rojos están de preferencia 
en el centro, donde la corriente es más rápida, y los leucocitos 
en la periferia ; si la .rapidez circulatoria disminuye y hay le­
sión. en la pared, alrededor de la misma —decían esos auto­
res— aparecen leucocitos con granulaciones (que ^on en rea­
lidad las plaquetas o hematoblastos de Hayem), facilitando 
así la formación de un trombo. Pero el solo retardo circula­
torio, sin condiciones adyuvantes, no provoca coagulación de 
la sangre en los vasos.
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LOS CLASICOS: Hayem, Widal y Vaquez.

Hayem (162) en 1889, estudió el papel de las plaquetas 
en la coagulación, y los tipos de coágulos intravasculares, unos 
blancos que él llamó “de batido”, formados por plaquetas, 
que se forman en vasos con pared lesionada localmente, pero 
sin interrupción circulatoria ; otros rojos de estasis, que se 
producen en vasos totalmente obliterados anteriormente a la 
coagulación.

Widal (406) en 1889, en su tesis sobre infección puer­
peral y flegmasia alba dolens, demostró el papel fundamental 
del estreptococo en las flebitis del post-partum.

Vaquez (372) en su tesis de 1890, estudió la trom­
bosis caquéctica, sostuvo la importancia del papel de la ré­
mora venosa. Demostró Vaquez el papel de la alteración de 
la pared interna de la vena, pue.s ligando incompletamente 
dos venas homologas, y lesionando la endovena de una, sólo 
se comprobaba coagulación del lado lesionado.

Lister (221), en 1891, demostró que el pincelamiento 
de la superficie endotelial con amoníaco, provocaba a ese 
nivel la formación de trombo, y éste era más voluminoso si, 
además, la sangre se estancaba en esa superfice lesionada.

En 1896, con motivo del 3er. Congreso Francés de Me­
dicina, se trató in extenso la patogenia de las coagulaciones 
sanguíneas intravasculares, siendo sus relatores Mayet y Va­
quez, contando además con un trabajo de Maurel (238) 
autor que entre las distintas trombosis recordó a las debidas 
a la alteración de la pared.

Relato de Mayet

Mayet (241) recordó que la causa principal que man­
tiene flúida la sangre en los vasos, es la pared vascular nor­
mal, fluidez que no compromete la ligadura, si ésta no< tras­
torna la nutrición de la pared vascular, pero que en cambio 
provoca la coagulación el contacto de cuerpos extraños. Para 
mantener la sangre flúida, era pues necesaria “la integridad 
absoluta de la membrana interna de los vasos” El mismo
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autor recordó las experiencias de Vaquez (lesión traumática 
de vena), Lister (con amoníaco) sobre el papel de la altera­
ción de la endovena. Acerca de la importancia del factor 
rémora venosa, ya establecido por Vaquez, señaló que en el 
estado patológico ella era muy grande, lo que explica que en 
casos de alteraciones avanzadas de la pared, persista la flui­
dez sanguínea.

Asimismo, aceptó Mayet que los elementos figurados de 
la sangre toman parte activa en la coagulación cuando la pared 
está lesionada. Sin aceptar —como creían otros autores— que 
eran los glóbulos blancos los de importancia en la coagulación, 
admitió en cambio que la tenían las plaquetas a las que Ha- 
yem (161) —aun creyendo erróneamente que originaban la 
fibrina— les asignaba desde años antes el principal papel.

Formuló Mayet como proposiciones:
l9) que en la mayoría de los casos, la causa inmediata 

y eficiente de las coagulaciones intravasculares era la altera­
ción de la pared venosa, por microorgánismos patógenos;

29) la simple alteración nutritiva o traumática de la pa­
red vascular, sin intervención microbiana, sólo tiene papel de 
causa provocadora inmediata;

39) sólo en casos raros, las alteraciones de la sangre, ayu­
dadas o no por el estasis local, puede bastar para producir 
trombosis sin alteración de la pared;

49) la alteración química aislada de la sangre, a veces, 
excepcionalmente, puede jugar un papel inmediato y principal 
en la coagulación patológica ;

59) en un gran número de casos, la alteración química 
o histoquímica de la sangre, el aumento de su coagulabilidad, 
sea por exceso de fibrina, sea por presencia de cantidad anor­
mal de hématoblastos, puede, sin actuar sola, jugar un papel 
preparador tan considerable, que la sangre está en inminencia 
de coagulación, y la menor causa adyuvante puede realizarla ;

69) en todos los casos, las condiciones locales de estasis, 
aunque ellas no puedan actuar aisladas, juegan un papel ac­
cesorio importante”.

A propósito del estasis sanguíneo, recordó Mayet que : 
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“su influencia era probable, pues las coagulaciones patológicas 
se producen generalmente, allí donde disminuye la rapidez 
de la sangre, sobre todo en las venas de los miembros inferio­
res, donde la sangre está sometida a la influencia retardante 
del peso, y no está activada en la marcha por la aspiración, 
torácica y donde las venas no son mantenidas abiertas por los » 
planos aponeuróticos. De allí que Bertin había establecido 
que los miembros inferiores, donde el estasis es mayor, es er 
la mayoría de los casos, asiento de trombosis.

Acerca de trombosis por alteraciones vasculares unas, lar 
de causa externa, aceptó May et que éstas no actúan por dis 
minución de la luz, pues Vaquez (372) y Venay (381) habían 
demostrado que ella sola no basta, sino por alteración del 
endotelio, debida a los trastornos de los vasa vasorum (por 
compresión digital, vendajes, tumores, callos óseos, fragmen­
tos de fracturas). Otras alteraciones vasculares, de causa local 
interna, con trastorno de la nutrición de la pared (várices, 
aneurismas, flebitis no infecciosas, arteritis, ateroma), se acer­
can a las anteriores, difiriendo sólo en que la alteración pa­
rietal es por proceso de la misma, pero llevando igualmente 
al contacto anormal de una pared alterada, con detención de 
leucocitos, acumulación de hematoblastos y constitución del 
coágulo. En ésta, entra en juego el retardo circulatorio per­
mitiendo el contacto de los elementos sanguíneos con la pared 
alterada rugosa.

Finalmente*  estudió May et las trombosis infecciosas, con­
cluyendo que la infección es la causa evidente de la gran 
mayoría de casos de flegmasía alba dolens, trayendo en su 
apoyo los trabajos de Doleris (en 1880), Widal (en 1889) y 
Vaquez (en 1890).

Relato de Vaquez

Vaquez (373) expuso fundamentalmente tres aspectos:
l9) Causas de la coagulación de la sangre en los vasos. 

A este respecto tres causas consideró fundamentales;
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a) Condiciones mecánicas: la rémora sanguínea aislada, 
no determina la coagulación intravascular, ni aún la detención 
completa de la corriente, coincidiendo esto con Tackrah, Scu- 
damor, Brücke, Glénard, Baumgarten ; ella no es suficiente 
si no hay alteración previa de la pared vascular. La lentitud 
de la corriente sanguínea favorece la trombosis, cuando otras 
causas’ además de ésta se hallan presentes (experiencias de 
Lister, p. ej.), y favorece sobre todo la disposición de los ele­
mentos blancos y plaquetas para que el trombo pueda reali­
zarse (experiencias de Eberth y Schimmelbuch), “sin que tal 
lentitud sea generadora de trombos, pero si el vaso está alte­
rado favorece la precipitación de sangre y crecimiento del 
trombo ’ \

b) Alteraciones sanguíneas: Agentes físicos o químicos 
(calor, toxinas) son capaces, por alteración de la sangre, de 
dar coagulaciones in vivo.

c) Lesiones de la pared: Las relaciones de la trombosis 
vascular con las alteraciones de la pared vascular, habían sido 
ya demostradas por Cruveilhier (70), al expresar que “la 
sangre cargada de principios irritantes, inflama las paredes 
venosas, y el primer fenómeno' de esta inflamación es la coa­
gulación sanguínea”; el mismo autor hizo jugar a la flebitis 
un papel importante en la coagulación in vivo. Vaquez recordó 
la obra de Virchow, de Vulpian, de Lister, concluyendo que: 
“toda alteración de la membrana interna de los vasos, no.es 
seguida ipso facto de la formación de un trombo fibrinoso, 
aunque esto sea el hecho más frecuente ; la coagulación nacida 
en estas condiciones sigue la suerte de la lesión vascular, y no 
hay coagulación persistente más que cuando hay alteración 
persistente de la pared”.

A propósito del factor parietal, argumentaba Vaquez que 
si nosotros interrogamos a los hechos anatómicos, ellos reali­
zan con gran perfección todas las condiciones favorables a la 
producción y persistencia de las trombosis vasculares, condi­
ciones que difícilmente reproduce la experimentación. Esta­
bleció, pues, en la inmensa mayoría de los casos, “la trombosis 
reconoce como causa a una eudovascularitis, lesión que por
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su habitual origen infeccioso y la lentitud de su evolución es 
generadora de coagulaciones intravasculares”. Coagulaciones 
al principio parietales, invaden luego y obliteran, y son acom­
pañantes habituales de las lesiones de la membrana interna 
de los vasos. Ellas, son frecuentemente de origen infeccioso, 
sin que la ausencia de microbios a nivel de la coagulación sea 
argumento en contra de ese origen, y, además, son de evolución 
más o menos larga.

En síntesis, Vaquez aceptó que “la trombosis revela 
causas diversas : una es primordial, las otras son accesorias. 
La condición necesaria y a menudo suficiente es la altera­
ción del vaso en contacto con la sangre. Las accesorias son las 
modificaciones químicas y físicas de la sangre: velocidad de 
la corriente, alteraciones químicas xlpl plasma y de los elemen­
tos figurados; condiciones que en la mayoría de los casos por 
sí solas son incapaces de provocar la precipitación de sangre 
en los vasos”.

Además, la coagulación es transitoria si la alteración de la 
pared interna es transitoria. Es persistente en caso contrario, 
siendo el proceso infeccioso actuando sobre las paredes de los 
vasos y sobre la sangre, un gran causante de coagulaciones 
sanguíneas intravasculares.

2Q) La evolución anatómica de las coagulaciones intra­
vasculares fué dividida en tres períodos : en el primer período 
estableció Vaquez la vascúlaritis proliferante y fisuración del 
coágulo ; en el segundo la vascularización del mismo ; en el 
tercero la substitución por tejido neoformado.

Además, recordó otro modo de terminación de las coagu­
laciones intravasculares: la terminación por embolia, capítulo 
creado por Virchow.

39) Manifestaciones clínicas generales de la trombosis 
vascular: Vaquez, ál considerar las trombosis venosas dis­
tinguió :

A) La flebitis, de localizaciones miíltiples, con coagula­
ción intravascular seguida o no de obliteración, ocurriendo 
en infecciones- o intoxicaciones.^

B) Trombosis de-un segmento del sistema venoso, que
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puede hacerse obliteramente. En tal caso responde al síndrome 
clínico de la flegmasía alba dolens. En las parturientas des­
cribió una forma, en la que ocurren accidentes pulmonares a 
repetición y que llamó flebitis latente de comienzo embólico, 
insistiendo clínicamente en que “muchas neuralgias intercos­
tales, congestiones pulmonares, enfriamientos de puérperas u 
operadas, no son más que embolias ignoradas, salidas de fle­
bitis subagudas”. “Cuando la vena se oblitera definitivamente 
en su origen, el peligro de embolia cesa, pues se vé entonces 
la flegmasía y se toman las precauciones que ella exige”.

Vemos así, que ya en 1896, después del 3er. Congreso 
Francés de Medicina quedó establecido que en las trombosis 
venosas intervenían como factores:

—La pared vascular alterada, en particular por proceso 
infeccioso.

—La estasis sanguínea.
—Las alteraciones químicas de la sangre.

Conceptos de Jeannin

Jeannin, en 1912, al considerar lo que él llamó la evolu­
ción de las ideas en los últimos años, destacó que el concepto 
moderno de la flebitis puerperal data de la tesis de Widal 
de 1889, estableciendo la teoría infecciosa de la flegmasía. 
Asimismo recordó que Vaquez (1896) precisó bien las rela­
ciones entre el endotdio venoso y la trombosis, en base a la 
anatomía patológica y la experimentación, y que si la lesión 
endotelial es ligera, la trombosis es reabsorbible, en cambio 
si es persistente también lo es la trombosis.

Jeannin, ya en 1912, destacó como poco a poco, una co 
rriente de investigaciones y de ideas diferentes se fué deli­
neando: sin abolir la teoría infecciosa, ésta no respondía a la 
totalidad de los casos, y que además de la infección, otros faci 
tores tienen lugar importante en esta etiología. En apoyo de 
ello, recordó los relatos de Vaquez y Mayet en el Congreso de 
Nancy en 1896, y luego los trabajos posteriores en Francia', 
y Alemania, Para el caso particular del puerperio, sostuvo el
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autor que existen en el estado puerperal trombosis absoluta 
mente independientes de la infección.

Entre las trombosis uteropelvianas, patogénicamente dis- 
tinguió, al lado de la infecciosa, una variedad aséptica, la 
tromboflebitis atónica, aséptica.

El mismo autor insistió que en el estado puerperal fisio­
lógico, los factores etiológicos de trombosis, son :

A. —el retardo de la circulación.
B. —las modificaciones de la sangre, que la hacen más fá­

cilmente coagulable (aumento de la fibrina, del calcio, de los 
leucocitos).

C. —Además, condiciones propias del embarazo: alteración 
de la integridad del endotelio, lo que permite la producción 
de trombosis, actuando factores mecánicos, tóxicos e infecciosos.

En las trombosis atónicas, patológicas, habría alteración 
del endotelio venoso, que se exfolia fácilmente por su exce­
siva friabilidad.

Trabajos modernos de Aschoff, de Wright y Minot, de 
Rowntree, Shinoya y Johnson, y de Barta y Jakab

El papel de la vena quedó relegado frente a las nuevas 
investigaciones que, volviendo a situar el problema alrededor 
de las plaquetas, llevaron a primer término al factor sanguíneo.

Trabajos de Aschoff

Aschoff (6, 7, 8) creía que la trombosis venosa autóctona 
era función de un número de variables; concedió fundamental 
importancia en la génesis de la trombosis al retardo y obstacu­
lización de la corriente sanguínea, es decir a los factores pura­
mente mecánicos. Esta rémora sanguínea provoca la margi- 
nación de las plaquetas ; luego en la corriente retardada se 
forman remolinos, contrarremolinos y zonas inmóviles, cho­
ques entre las plaquetas, adherencias y aglutinación; así se 
llega, mecánicamente, a la formación de trombos.

El mérito do Aschoff es haber desvinculada la prepon-
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derancia del factor vascular y subrayado en cambio los san­
guíneos.

Trabajos de Wright y Minot

Wright y Minot (415) en 1917, al igual que Aschoff, pen­
saron más en la importancia de la sangre, y dentro de ella en 
las plaquetas. Ya Ilayem y Bizzozero (162, 39) habían seña­
lado algunos hechos que se relacionaban con la coagulación. 
Ebert y Schimmelbusch (110) llamaron metamorfosis viscosa 
a modificaciones resultantes de la fusión de plaquetas que 
Wright y Miñot confirmaron en su importancia como inician­
do la coagulación, precediendo a la formación de las primeras 
hebras de fibrina.

El material utilizado por Wright y Minot para estudiar 
la metamorfosis viscosa, fueron plaquetas humanas y de co­
nejo, las primeras por punción venosa recogiendo la sangre 
en oxalato (al 1 % en solución de CINa al 9%), la segunda 
por punción cardíaca; las plaquetas fueron separadas por cen­
trifugación y suspendidas en suero fisiológico. Con ellas se 
estudió la acción de distintas substancias y el papel esencial 
que en esa metamorfosis tiene la trombina ayudada por el 
calcio.

Trabajes de Rowntree, Shinoya y Johnson

(Trombosis experimental en vivo)

En 1927, Rowntree, Shinoya y Jóhnson (331), intercalando 
tubos en U y de colodión en la circulación de conejos, estudia­
ron la acción de la rémora sobre la iniciación de la trombosis. 
En esas experiencias, que detallaremos más adelante, el papel 
de la remora sanguínea halló una plena confirmación. Ella 
favorece la marginación de las plaquetas, su coagidación y 
adhesión a la pared.

Trabajos de Barta y Jakab

Barta y Jakab (23), estudiaron las relaciones entre la 
aglutinación de las plaquetas y las proteínas sanguíneas, seña-



— 27

lando la importancia del fibrinógeno en la formación de trom­
bos y de sus modificaciones cuantitativas en las infecciones, 
tumores malignos, embarazo y caquexia.

Congreso de Varsovia de 1929

En este Congreso Internacional de Cirugía, el tema embo­
lias postoperatorias fué relatado por Chiasserini (59), For- 
gue (129), Govaerts (145), Matas (237), y Ritter (321), 
y a raíz del mismo se estudiaron las trombosis venosas.

Chiasserini, a propósito de trombosis y sede de las mis­
mas, también aceptó que la embolia pulmonar mortal sobre­
viene casi siempre en ausencia de síntomas manifiestos de 
trombosis.

Acerca de sede, recuerda ese autor la predilección por 
las venas de la pelvis y miembros inferiores, y de éstos por 
las venas izquierdas, debido a la compresión de la vena iliaca 
izquierda por la arteria ilíaca derecha que la cruza. La ubi­
cación en el miembro inferior, hace que el factor retardo de 
la corriente sea considerado como de importancia primordial.

Acerca de la formación de los trombos, en base a los 
conocimientos de la experimentación, señaló la correlación 
íntima entre coagulación y trombosis ; en el primer estadio de 
esta última existe separación y marginación de las plaquetas, 
descripta por Eberth y Schimmelbusch ( ), luego su con­
glutinación, las que adhieren a la pared, se hinchan, se forma 
después cintas de fibrina, cuya repetición aumenta la masa 
trombósica.

Chiasserini concedió valor a varios factores, sin exclu­
sividad de uno u otro: “sostener —decía— que tiene mayor 
importancia el retardo de la corriente, o el factor infectivo, 
o las alteraciones de la pared vascular o las modificaciones 
de la sangre, no es probablemente el punto de vista más justo, 
pues según los individuos y las circunstancias, puede tener 
predominio uno u otro de estos factores, o intervenir más de 
uno de ellos”.

En la iniciación de la formación del trombo, aceptó, que



— 28 —

otras modificaciones podrían intervenir para que las plaque­
tas se separasen del torrente circulatorio : entre ellas (por 
operaciones o traumas) el desequilibrio serina-globulina del 
plasma, con aumento de las globulina-fibrinógeno. Como las 
globulinas son coloides eléctricamente débilmente negativos, y 
el fibrinógeno casi neutro, la fuerte carga electronegativa de 
las plaquetas disminuye y las prepara para una aglutinación 
espontánea cuando ocurra una disminución de la corriente. 
Asimismo en la más fácil aglutinabilidad de las plaquetas 
intervendría la velocidad de sedimentación aumentada en el 
postoperatorio, y la mayor viscosidad.

Asimismo, en las alteraciones sanguíneas interviene la 
destrucción celular, las substancias trombo plásticas que pene­
tran en la circulación desde los focos de desintegración, por 
traumas o flogosis.

Además, en cada operado la predisposición a la trombosis 
y embolia, se aumenta en los individuos de edad, o por lesiones 
cardiovasculares preexistentes.

En cambio, no creyó necesarias las alteraciones vasculares 
en las trombosis autóctonas, ni las alteraciones del endotelio 
descriptas por Ritter (321), a las que calificó de sutiles.

F orgue, admitió la estasis sanguínea, como factor prin­
cipal, tanto que para la profilaxis, recomendaba desde el pri­
mer día, a los operados, no quedar inmóvil, sino flexionar las 
piernas (“la promenade au lit”) y respirar profundamente 
repetidas veces, hallando esto más eficaz y práctico que el 
levantamiento precoz.

Recordó asimismo entre otras condiciones, la teoría de 
Gordon-Watson y de Lockart-Mummery sobre la liberación de 
la. trombokinasa existente en los tejidos, a raíz del trauma 
operatorio, y el factor deshidratación, así como otras condi­
ciones que pueden favorecer la hipercoagulación sanguínea, 
para cuyo tratamiento recomendó la hirudinización.

Govaerts (145), expuso en su relato el trabajo más im­
portante y notable sobre el mecanismo de la formación de los 
trombos, estudiando los tres tiempos de la misma : l9 la aglu-
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tinación de las plaquetas; 29 la metamorfosis viscosa de las 
mismas ; 39 la precipitación intravascular de la fibrina.

I9 Aglutinación de las plaquetas: Ya Wright y Minol 
(415) recordaron que la aglutinización y fusión de las plaque­
tas, fué descripta por Hayem (161) en 1878, luego por Bizzozero 
(39) y luego por Eberth y Schimmelbush (110) retomando el 
tema describieron la metamorfosis viscosa. Las masas que en la 
aglutinación se forman, se disocian nuevamente o bien sufren 
una transformación, una 4‘metamorfosis viscosa” que hace 
desaparecer sus límites, y “el conjunto forma entonces una 
masa homogénea, un sincicio granuloso y compacto” Frente 
a cuerpos extraños del plasma, ellas se adhieren a su super­
ficie y se deforman, emitiendo prolongaciones espinosas, cons­
tituyendo su conjunto los “thigmccitos” prolongaciones dife­
rentes de los seudopodios de los leucocitos. Las plaquetas 
proporcionan substancias que favorecen y aceleran la coa­
gulación; ellas se aglutinan cuando la fibrina de la sangre 
está en vías de coagulación. El jugo de tejidos acelera nota­
blemente la coagulación de la sangre y esta acción es un 
ejemplo de la aglutinación intravascular de las plaquetas por 
partículas de toda clase.

Alteraciones endoteliales, — Se encuentra a nivel de los 
trombos —recordó Govaerts— alteraciones endoteliales (hin­
chazón de las células, alteración de los núcleos), que algunos 
autores, entre ellos Ritter, consideran primitivas, y causa de 
la trombosis, modificaciones endoteliales que se producen en 
infecciones o después de inyecciones de ciertas substancias en 
la circulación.

La influencia de la composición del plasma sobre la aglu­
tinación de las plaquetas, puede ejercerse por modificaciones 
de su carga eléctrica, y Starlinger y Samentnik (358) ob­
servaron que las proteínas sanguíneas influyen sobre la carga 
eléctrica de los elementos de la sangre. Hay fuerte carga ne­
gativa en las albúminas, menor en las globulinas y menor aún 
en el fibrinógeno; la de las plaquetas es intermedia entre las 
de las albúminas y las otras ; si el plasma es rico en albúminas, 
la carga será mayor, y mayor también la tendencia a disper-
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sarse; en caso contrario, aumenta la tendencia a aglutinarse, 
lo que explica la rapidez de sedimentación cuando hay aumen­
to de globulinas y fibrinógeno (proteínas lábiles).

Aglutinación en contacta con microbios. — Algunos de 
éstos tienen la propiedad de poder engendrar trombos, sobre 
todo el estafilococo ; son formaciones de masas de plaquetas 
con metamorfosis viscosa ; otros microbios precipitan el fibri­
nógeno.

29 Metamorfosis viscosa de las plaquetas: Cuando la 
aglutinación de las plaquetas no es reversible, ocurre la meta­
morfosis viscosa de Eberth y Schimmelbusch, estudiada luego 
por Wright y Minot (415), fenómeno asociado a las primeras 
fases de la coagulación, pues se vé cuando aparecen los pri­
meros signos de ésta.

39 Precipitación intravascular de la fibrina: Acerca de 
la vinculación entre hiper coagulabilidad de la sangre y ten­
dencia a la formación de trombos, no cree Govaerts que sea 
posible establecer relaciones, pero tal hípercoagulabilidad, 
aunque no desencadene la formación de trombos de plaquetas, 
es capaz de agravar sus consecuencias favoreciendo el coágulo 
rojo.

Circunstancias clínicas que favorecen la formación de trom­
bos:

a) Alteraciones vasculares: A este respecto aceptó Go­
vaerts: que aunque los trabajos de Vaquez y Widal son ter­
minantes para las flebitis inflamatorias, no aclaran el meca­
nismo de formación de trombos espontáneos en otras venas.

b) Modificaciones sanguíneas post-traumáticas : son la 
leucocitosis traumática, las modificaciones del poder antitríp­
tico del suero, de la composición proteínica de la sangre, au­
mento de las plaquetas y de su aglutinabilidad, y aumento 
del fibrinógeno. Son estas, alteraciones que también se hallan 
en el embarazo, donde hay predisposición a la. trombosis, las 
que facilitan este proceso.

Influencia de la infección: “Si ésta causa la trombosis, 
sólo puede admitirse que no se trata de una infección tórpida, 



— 31 —

poco virulenta”; puede provenir de infecciones respiratorias 
o desde el intestino. Rosenow (325) —recuerda el relator— 
atribuye a la infección un papel capital en la trombosis post­
operatoria, y explica así que las embolias halladas en la Clí­
nica Mayo, se presentaron por grupos y en enfermos con in­
fecciones respiratorias.

Influencia de la remora circulatoria: Aceptada por 
Schumacker (343) y Von Jashke (387), y aunque Eberth 
y Schimmelbusch (110), sostienen que el estasis y las irri­
taciones mecánicas de la pared vascular no hacen aparecer 
más que acúmulos inestables de plaquetas, que se disocian 
luego, cree Govaerts que aunque es difícil admitir que la ré­
mora aislaba provoque la trombosis, ese factor es el único que 
permite explicar la localización electiva de los trombos.

Así pues, para el autor belga la predisposición a la trom­
bosis la crean : la rémora circulatoria y las modificaciones san­
guíneas de origen traumático. Pero esto no basta para crear 
la trombosis, necesitan otro factor determinante, capaz de 
producir la aglutinación de las plaquetas y la metamorfosis 
viscosa. Tal factor podría ser el jugo de tejidos y la infección 
microbiana. Creadas por ellas masas de plaquetas, en un to­
rrente circulatorio en rémora se crean remolinos y contrarre- 
molinos, que las detienen, las hacen crecer, forman masas 
coraliformes, adhieren a la pared y dan trombosis. Como 
Govaerts califica a su interpretación, su originalidad está 
—basado en la fisiología de las plaquetas— en situar el pri- 
mun movens de la trombosis no en las alteraciones del endo­
telio sino en la misma sangre.

Matas (237), por su parte, insistió en el aumento del em­
bolismo pulmonar observado en Europa y América del Norte. 
Entre sus factores probables, recordó el efecto de las anestesias, 
la exposición a los rayos X, los trastornos endocrinos, sobre 
todo el hipotiroidismo, el aumento de las medicaciones endove­
nosas, incluyendo el Salvarsan, agresoras de los vasos, de las 
transfusiones; las dietas no balanceadas y las deficiencias nutri­
tivas; las enfermedades estacionales, gripes, infecciones foca- 
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les, y de las angiopatías, así como las condiciones de vida y 
el ensanchamiento del campo de la cirugía.

Ritter (321), disintió en particular sobre la importancia de 
los endotelios, desde el de los capilares hasta el de los grandes 
vasos. Para este autor, 41 la formación de un trombo es un fe­
nómeno complejo que exige la coincidencia de diversas cir­
cunstancias ’ ’.

Factores importantes son :
l9) La disminución de la velocidad del torrente circula­

torio, que favorece la aglutinación más fácil de las pla­
quetas y con ,1a pared vascular.

29) Las modificaciones postoperatorias de la composi­
ción de la sangre (aumento relativo en globulina, de la vis­
cosidad, y de la coagulación).

39) Alteraciones del endotelio, por bacterias y sus toxi­
nas, por albuminoides y productos de desintegración de tejidos, 
tóxicos químicos. Tales alteraciones de la sangre y endotelios 
serían favorecidas por la infección gripal, trasfusiones e in­
yecciones venosas.

Vemos así que después del Congreso de Varsovia, en las 
trombosis venosas se aceptaban como factores:

l9) a la remora circulatoria (Chiasserini, Forgue, Go- 
vaerts).

29) a las modificaciones sanguíneas: substancias trom- 
boplásticas (Chiasserini, Forgue, Govaerts) tendiendo 
a la hipercoagulabilidad.

Por el contrario perdió terreno el factor alteración vas­
cular y asimismo el infeccioso.

LAS LLAMADAS “FLEBITIS LATENTES”

Algunos autores, antes de 1930, insistieron en la posibi­
lidad frecuente de embolias pulmonares por trombos originados 
en venas de miembros inferiores que clínicamente no daban 
síntomas ni signos de enfermedad. Como todavía dominaba 
el concepto de las trombosis y embolias por flebitis a esta
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situación denominaron FLEBITIS LATENTES y ella sólo 
es indirectamente revelada por la complicación pulmonar.

Tales hechos — -de la complicación pulmonar como primera 
exteriorización de trombosis— viene desde 1872, en que Du- 
guet (107) dio a conocer su caso, que quedó clásico, de una 
enferma que padecía un quiste de ovario y falleció súbita­
mente, hallándosele en la necropsia una trombosis de las venas 
ilíacas, clínicamente sin signos ni síntomas.

Vaquez, en el Congreso de 1896, como recordamos más 
arriba, habló de las “Flebitis latentes de comienzo embólico”.

Halbron (152) puso al día, en 1929, este problema, lla­
mando la atención de que son hechos relativamente frecuentes, 
pero de gran interés clínico y práctico. Insistió en que frente 
a la embolia pulmonar, las manifestaciones de flebitis que pue­
den observarse, son unas veces las de flegmasía alba dolens, 
pero lo más a menudo, son accidentes de flebitis no comple- 
tametne obliterante, son —dice este autor— trombosis incom­
pletas, de carácter insidoso, y por ello acepta llamarlas flebitis 
latentes.

Como Halbron insiste, ninguna prueba hay en favor de la 
existencia de flebitis, o sólo hay signos atenuados, únicamente 
de trombosis venosa en los miembros, con dolores localizados, 
o artralgias, o calambres, o dolor a la presión sin edemas.

En esas flebitis latentes —médicas, quirúrgicas, obstétri­
cas—, hasta entonces se concedía lugar preponderante a las 
flebitis pelvianas ; entre sus causas se insistía, en las del post­
partum, con pequeños fenómenos generales, febrícula, y el 
pulso de Mahler con sus características: “pulso grimpant” 
por acelerarse en escalones, taquicardia que precede a la fie­
bre y que persiste cuando esta baja en campanario y que au­
menta bruscamente cuando se produce la embolia”.

Aceptaba Halbron, en los estados obstétricos, al lado de 
la flegmasía alba dolens, y de las flebitis latentes, la existen­
cia en las mujeres embarazadas y en las parturientas, de una 
tromboflebitis atónica o aséptica que se producía sin el menor 
fenómeno de infección. Este problema lo veremos con más 
detalles al referirnos a las embolias puerperales.



— 34 —

Asimismo, y para insistir en la patogenia, las llamó trom­
bosis, en las cuales “la inflamación venosa juega un papel 
menor que la formación de un trombus sanguíneo, el que es 
primitivo y se desarrolla en el interior de la vena”.

El relato de Jeannin —dice Halbron— ha demostrado la 
frecuencia de las trombosis no infecciosas, casi fisiológicas, 
que se producen en las puérperas. Cuando se trata de flebitis 
puerperales, puede considerarse a las cosas del mismo modo : 
que no es accidente de infección operatoria, sino que hay otras 
condiciones que deben intervenir. Lo que se sabe ahora es 
que estas trombosis postoperatorias o puerperales, son debidas 
a dos trastornos, a los trastornos mecánicos de la estasis san­
guínea venosa a las modificaciones $e la sangre (hiperleuco- 
citosis, aumento de las globulinas, mayor coagulabilidad, au­
mento de fibrina, plaquetas con tendencia a la aglutinación 
y modificaciones de la pared venosa, no infecciosas, sino tó­
xicas, que precipitan la sangre circulante).

Poco después Singer (350), sorprendido por la falta de 
lesiones las denominó trombosis espontáneas.

LAS TROMBOSIS VENOSAS POCO APARENTES 
CLINICAMENTE

Al estudiar las generalidades del embolismo pulmonar y 
referirnos a la frecuencia, recordamos cómo los anatomopató­
logos (desde Fahr [117], Hegler [163], Reye [319], Oberndor­
fer [274], Höring [179] (todos ellos en 192’7 y 1928), luego 
por Singer [350], Wertheimer [399], Ceelen [56], Rosenthal 
[326], Belt [29]) venían anotando el aumento progresivo de la 
frecuencia de las trombosis y de las embolias. Asimismo se sub­
rayó que tal frecuencia era mucho mayor que la señalada en 
las salas de cirugía. De allí se infería que la mayoría pasaba 
desapercibida, porque clínicamente habían cursado con escasos 
o nulos síntomas y signos. El mismo aumento de frecuencia^ 
venían acusando las estadísticas con material de salas de clí­
nica (Adolph y Hopmann [1], Martini y Opitz [233] y Sin­
ger [350]). Entre las causas se discutió el papel de las inyec­
ciones endovenosas.
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LAS TROMBOSIS ASENTANDO EN LOS MIEMBROS 
INFERIORES

Otro hecho importante subrayado por anatomopatólogos y 
clínicos, recientemente, es la frecuencia con que se afectan de 
trombosis las venas de los miembros inferiores, y en particular 
las venas profundas de las pantorrillas y de la planta.

Denecke (80) se opuso a la idea del origen más frecuente 
de los trombos en las venas femoral o ilíaca, v sostuvo en cam- 
bio el de las venas profundas de las pantorrillas y pie.

Rössle (328), relató que el 25 % de los casos mostraban 
trombosis en las pantorrillas.

Neumann (272) halló que las venas plantares afectadas en 
el 71 %, las de las pantorrillas en el 87 %, y de ellos en el 
29 % limitadas a las mismas.

Hechos semejantes en favor de las venas de las panto­
rrillas, hallaron en 1941 Hunter, Sneeden, Robertson y Snyder 
(183), y es hoy un hecho admitido sin discusión.

TROMBOFLEBITIS SILENCIOSA DE HOMANS
Para subrayar los escasos síntomas locales, Homans llamó 

al estado productor de embolismo, tromboflebitis silenciosa 
(“Quiet thrombophlebitis"’), recordando que las paredes ve­
nosas, si estaban dañadas, lo eran escasamente.

OCHSNER Y DEBAKEY. — FLEBOTROMBOSIS
Ochsner y Debakey (278), en 1939, junto con la incorpo­

ración del término flebotrombosis, aclararon definitivamente las 
diferencias fundamentales entre ellas y las tromboflebitis ; mien­
tras en la tromboflebitis el trombo resulta de la alteración 
inflamatoria infecciosa de la endovena y está firmemente adhe­
rido, eu la flebotrombosis el trombo se constituye sobre todo 
por la estasis venosa y las alteraciones sanguíneas con hiper- 
coagulabilidad ; es un trombo poco adhérente, por ello fácil­
mente desprendible y embolígeno.

Insistieron en trabajos posteriores, hasta 1943, en estos 
dos tipos fundamentales de trombosis venosas (tromboflebitis 
y flebotrombosis) y en el hecho clínico que mientras la trom-
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boflebitis da síntomas y signos —dolor, fiebre, edema—, y no 
es peligrosa pues el embolismo sólo se produce si en la porción 
proximal del trombo se agregan coágulos rojos o si la trom­
boflebitis es supurada, en cambio en la flebotrombosis el cua­
dro clínico es poco evidente o sin síntomas, no hay dolor, ede­
ma, ni fiebre, y sólo puede ser de importancia la elevación 
de la frecuencia del pulso; su pronóstico se deduce de la 
facilidad de dar embolias.

Fué así como los hechos que hemos ido historiando y ana­
lizando, y que crearon un nuevo concepto de la trombosis, 
alcanzaron a tener una nueva nomenclatura: la de flebotrom­
bosis.

LA FLEBOTROMBOSIS

Ya dijimos que la patología venosa acompañada de trom­
bosis, quedó durante mucho tiempo centrada alrededor de 
las tromboflebitis. Este término englobó procesos unas veces 
infecciosos, otras asépticos, Recientemente se ha rebautizado 
y se ha insistido en la diferenciación que para lo que nos inte­
resa estudiar es fundamental, en el sentido de distinguir la 
bleb otrombo sis de la tromboflebitis, y asimismo se demostró su 
frecuencia mayor que la presumible —sobre todo en los casos 
médicos—‘, lo que condiciona directamente su complicación: el 
embolismo pulmonar.

Ya en viejas descripciones, llamó la atención Ja produc­
ción de embolias pulmonares aún mortales, médicas, post ope­
ratorias o puerperales, sin flebitis previa, y por ello, sin los 
previos signos generales de las mismas (fiebre, taquicardia).

Hoy se comprende este hecho al recordar que más que las 
flebitis, son las flebotrombosis, sin infección, y por ello sin 
fiebre ni taquicardia, el principal punto de partida de las 
embolias. Sus factores fundamentales son : la estasis venosa 
y las alteraciones citológicas y químicas de la sangre que 
aumentan su coagulabilidad.

Se suele decir que han sido Belt (29) y Hunter, Sweeden, 
Robertson y Snyder (183), quienes más nos han iniciado en ese 
conocimiento. Sin embargo, a la sagacidad de otros autores 
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europeos no había escapado la frecuencia de este problema. 
Como veremos, aunque sin el nombre de flebotrombosis, ya 
había sido tenido en cuenta por Benda (31), Fahr (117), 
Singer (350), Ritter (321), Axhausen (11), Wertheimer 
(399), Rosenthal (326), Putnoky y Falkas (310), quienes 
habían mostrado en sus estadísticas la frecuencia de esas trom­
bosis asintomáticas, asentando en los miembros inferiores. Entre 
nosotros, Diez (98), en 1932, hablaba ya de flebotrombosis.

Lo que hace más interesante el problema, es que tal flebo­
trombosis y su consecuencia el embolismo, no sólo se halla en 
el post operatorio —como es lo clásico— sino sobre todo en 
situaciones médicas, sobre todo aquellas que obligan a un reposo 
en cama, prolongado. Podría decirse que la flebotrombosis es 
una complicación de esta situación de reposo en cama pasivo.

Historia y frecuencia: Lubarsch (226), en 1918, Benda 
(31), en 1924, relataron anatómicamente el hallazgo frecuen­
te de trombosis en las venas. Lubarsch estableció que en la 
mitad de los casos los trombos se hallaban en las venas de 
la pelvis y miembros inferiores.

Estos trabajos y otros que relataremos demuestran que ya 
la trombosis más o menos latentes habían sido descriptas como 
hallazgos antómicos, así como su frecuencia en los miembros 
inferiores.

En efecto, también ya en 1927, Fahr (117) insistía sobre 
la frecuencia de la trombosis venosa y de la embolia pulmonar 
en las observaciones de necropsia, comparada sobre todo con 
las cifras halladas en medios quirúrgicos, es decir con diag­
nóstico en vida.

Singer (350), en 1929, Axhausen (11), ese mismo año, 
Wertheimer (399), en 1931, también confirmaron estos hechos 
en sus estadísticas anatomopatológicas.

Más tarde Putnoky y Falkas (310), Rosenthal (326), en 
1932, siguieron aportando nuevos hechos concordantes. Así, 
en 1009 necropsias de Putnoky y Farkas se hallaron 94 em­
bolias (9,3 %) y 68 trombosis (6,7 %), asentando en: vena 
femoral, plexo prostético, porta, cava e ilíaca.

Belt (29), en 1934, trabajando en el Toronto General Hos-
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pital, de Canada, halló émbolos pulmonares en casi el 10 % 
de las necropsias de rutina (56 veces en 567 autopsias). De 
ello —lo que es de gran interés—, 40 eran casos médicos y 16 
quirúrgicos.

Barker (13) describió observaciones de la llamada trom- 
boblefitis idiopática en sujetos de vida activa.

Neumann (272) llamó la atención en que las prominen­
cias óseas, los ligamentos y las inserciones tendinosas tienen 
valor en la localización segmentaria de los trombos.

Hunter, Sneeden, Robertson y Snyder (183) disecando 
sistemáticamente el sistema venoso de las pantorrillas, y reali­
zando su estudio anatomopatológico, demostraron la flebotrom- 
bosis en más del 50 % de los casos. A su vez, en éstos, en más

• *

de la mitad era bilateral (100 casos bilateral y 75 unilateral) ; 
además hallaron embolia pulmonar en el 11 % de los casos.

Ochsner y Debakey (78, 79, 80, 81 y 82), junto con la incor­
poración del término FLEBOTROMBOSIS, aclararon definiti­
vamente las diferencias fundamentales entre ellas y las trombo­
flebitis; mientras en la tromboflebitis el trombo resulta de la 
alteración de la endovena y está firmemente adherido, en la 
flebotrombosis el trombo se hace por, estasis venosa y alteracio­
nes sanguíneas con hipercoagulabilidad, y es un trombo poco 
adhérente, por ello fácilmente desprendible y capaz de dar 
embolias.

Siguiendo a esos autores, repetimos que ‘ ‘ la formación del 
coágulo en la tromboflebitis es el resultado' de la lesión del endo- 
telio vascular por traumatismo mecánico, invasión bacteriana 
o lesión química, mientras que en la flebotrombosis, la for­
mación intravascular del trombo. Se debe a estasis venosa y 
alteraciones de los elementos celular y líquido de la sangre que 
aumentan la tendencia a formar coágulos”.

4 4 El significado pronóstico de esa diferenciación estriba en 
el hecho de que en la tromboflebitis el coágulo suele ser firme­
mente adhérente a la pared venosa, y por consiguiente hay 
menos probabilidades de que se desprenda y motivév una embo­
lia. En la flebotrombosis el coágulo se halla poco adherido a 
la pared, y por lo tanto puede provocar embolia”,
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Desde el punto de vista practicó, y sobre todo para indicar 
las distintas medidas preventivas del embolismo, nos parece 
de utilidad la clasificación de James Evans (114). Este autor 
distingue por sus peligros y tratamiento 6 grupos de flebo- 
patías :

1. — Flebotroanbosis de Ochsner, que ocurre en las venas 
de la pantorrilla, con molestias en las mismas y signo de Ho­
mans (dolor en la parte superior de ella al flexionar el pie), 
aún sin fiebre ni edemas; es una forma peligrosa desde el 
punto de vista del embolismo ; ocurre por operaciones abdo­
minales y pelvianas (Evans).

2. — Trombosis venosas de venas pelvianas: es la de 
más riesgo por la frecuencia de las embolias.

3. — Tromboflebitis del sistema femoral, o flegmasía alba 
dolens, que raramente da émbolos, pues el trombo es bien 
adherido al vaso venoso.

4. — Tromboflebitis migrans superficial, en la safena 
profunda. Rara vez da embolismo, salvo si toma la femoral.

5. — Tromboflebitis en venas varicosas.
6. — Tromboflebitis en miembros superiores.
Las dos últimas no dan embolismo.
Finalmente, debemos recordar que los estudios experimen­

tales sobre trombosis y coagulación, que nosotros hemos re­
petido, proyectan ya luz sobre esta cuestión de la FLEBO-

TROMBOSIS.

Todos estos trabajos de los últimos años, nos permiten hoy 
decir que : las afecciones inflamatorias de las venas, a pesar de 
ser las más ruidosas clínicamente, raramente ocasionan embo­
lias, pues en ellas el trombo adhiere firmemente a la pared. 
En cambio, es otro tipo de trombosis, la flebotrombosis, el 
causante habitual de las embolias, con todas sus consecuen­
cias. Finalmente, cuando los casos son equívocos, se les ha 
denominado enfermedad tromboemb ótica,
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Sede de la trombosis

En los primeros grandes trabajos de conjunto, la aten­
ción fué llevada sobre todo hacia las venas femorales y de 
las ilíacas externa e interna.

Lubarsch estableció que en la mitad de los casos, eran de 
pelvis y miembros inferiores. Asimismo, en la estadística de 
De Quervain (83), sobre 350 casos, en 237 los trombos se 
hallaban en ilíacas o femorales. Las venas de la pelvis eran su 
asiento en el 42 % de los casos de Rupp, y en el 85 % de los 
de Hampton y Wharton (cit. por Chiasserini).

Mas recientemente se fué aceptando que el orden de fre­
cuencia era; Vena ilíaca; vena femoral; venas pelvianas; plexo 
venoso prostético ; vena cava.

Con los trabajos de Roessle (328), de Neumann (272), 
de Belt (29), de Hunter, Snéeden, Robertson y Snyder (183, 
184), de Takats y Fowler (92), se llegó al acuerdo acerca de 
la sede predominante en los miembros inferiores.

Finalmente ha ganado terreno la opinión que : en el 90 % 
del embolismo pulmonar la trombosis ocurre en las venas pro­
fundas de las piernas y plantas y desde allí el trombo se puede 
propagar a las venas poplítea y femoral.

Histología del trombo

El trombo resultante de la coagulación espontánea en la 
vena in vivo (trombosis por conglutinación), difiere de los 
que se producen post mortem o en la coagulación fuera de los 
vasos (trombosis por coagulación), macroscópica y microscópi­
camente; el primero lleva a la formación del trombos blanco; 
el segundo a la del rojo.

En el primer caso —verdadera trombosis—, que es el que 
nos interesa aquí, macroscópicamente el trombo resultante tiene 
dos porciones a las que puede unir una intermedia :

Una blanca, resistente, fundamental, poco friable, dirigida 
hacia el centro, y es la primera en formarse: la cabeza; y 
Qtru adherida, posteriormente, de coágulo rojo y friable: es lu
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cola ; entre ambas se alternan capas blancas y rojas y consti­
tuyen el cuello.

Zahn (416), Eberth y Schimmelbusch (110), Aschoff 
(6), Zurhelle (420), Kusama (205), que los estudiaron his­
tológicamente en detalle, describieron en su superficie una 
especie de red en relieve, dado sobre todo por líneas trans­
versales, llamadas también las “estrías de Zahn”, que al corte 
corresponden a un aspecto coraliforme ; las trabéculas de éste 
la forman una substancia granulosa dada por la coaglutinación 
de plaquetas que forman una masa viscosa, homogenizada ; 
en la superficie de esas trabéculas adhieren polinucleares, 
y en su interior, se engloban glóbulos rojos y fiiamentos del 
fibrina.

Trombogénesis
En base a los hechos expuestos antes y como lo recuerda 

Govaerts (145), se ve la diferencia entre trombosis y coagu­
lación. “En la primera se constituye el “trombo blanco” for­
mado esencialmente por plaquetas que se aglutinan y sufren 
en seguida una homogenización, una “metamorfosis viscosa” 
La aglutinación ha sido posible por su acumulación en la 
periferia del vaso y por el retardo de la corriente. La fibrina 
no participa sino muy poco en la edificación del trombo blan­
co, que es por conglutinación de plaquetas y primario. La 
coagulación interviene sólo para formar el coágulo rojo o trom­
bo rojo o secundario que se agrega al trombo blanco. Así, el 
fenómeno fundamental de la trombosis es la aglutinación de 
las plaquetas, seguida de la metamorfosis viscosa ; la precipita­
ción de la fibrina es sólo contingente y accesoria” (Govaerts).

Hay pues en la trombosis tres hechos :
l9) la aglutinación de las plaquetas, que es lo funda­

mental ;
29) la metamorfosis viscosa de las mismas;
39) la precipitación de fibrina.
Tal trombo podrá seguir distintos caminos : reabsorberse, 

embolizarse, organizarse por substitución por tejido conjunti­
vo, canalizarse, infectarse y reblandecerse, o bien calcificarse 
y constituir flebolitos,
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TROMBOSIS VENOSA EXPERIMENTAL

Experimentalmente Eberth y Schimmelbusch (110), re­
tardando la corriente sanguínea, hallaron trombosis cuando la 
pared venosa estaba alterada, y ausencia de aquélla si ésta 
faltaba.

Ya hemos mencionado, a propósito del relato de Vaquez 
(373), de 1896), las distintas experiencias in vitro, en las cua­
les por alteración de la endovena se demostraba la producción 
de coagulación intravenosa.

Pero las experiencias de más valor son las de Rowntree, 
Shinoya y Johnson (331), y las de Govaerts (145).

Rowntree, Shinoya y Johnson en 1927, han reproducido 
experimentalmente la coagulación intravasal en los conejos, 
uniendo la arteria carótida con la vena yugular mediante un 
sistema de tubos de vidrio en U, reunidos con colodion ; la 
parte de la cánula unida a la vena presenta un estrechamiento 
a cuyo nivel van a obstruirla los trombos que se forman. En 
este dispositivo se vio que cuando la corriente sanguínea se 
retarda, se facilitan la formación de trombos, y lo contrario 
ocurre cuando se estimula con tiroxina o efedrina.

‘ ‘ Cuando se observa a través de un microscopio especial la 
membrana de colodion y se realiza la coloración intravital de 
los elementos sanguíneos, se hallan las primeras fases de la 
trombosis; ya desde los 10 minutos, hay adhesión de pequeñí­
simos trombos blancos, translúcidos, homogéneos, a la superficie 
de la membrana de colodion, y que van creciendo lenta con­
céntricamente aprisionando a pocos leucocitos” Su constitu­
ción es la siguiente: “Algunas plaquetas empiezan por adhe­
rirse a la superficie de 1a. membrana de colodion, se hinchan, 
y emiten una substancia que lleva a la formación de cintas 
de fibrina. Otras plaquetas son atraídas y englobadas en los 
filamentos fibrinosos, hasta que resulta una masa notable de 
fibrina y de plaquetas desintegradas y fundidas. Esta masa 
continúa creciendo en la luz del conducto, la corriente san­
guínea está visiblemente retardada, y entonces se inicia la for­
mación del trombo rojo”.
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Se ve así que ha ocurrido sucesivamente :
—la marginación de las plaquetas y su separación del to­

rrente circulante;
—su conglutinación y adhesión a la pared ;
—depósitos de fibrina e iniciación de la formación del 

trombo.
Govaerts (145) ha conseguido trombosis experimentales 

en perros, anestesiándolos y haciendo una lapearotomía asép­
tica, con exteriorización durante un instante del epiplón y 
ansas intestinales; anestesiado de nuevo 2 ó 3 días después, 
colocaba en la cava inferior una pinza regulable creando una 
rémora parcial, e inyectando estafilococos en una colateral de 
la aorta ; parte de ellos volvían a la cava con la circulación 
de retorno; 4 veces sobre 9, se forman en ella trombos típicos, 
no adhérentes, de cabeza blanca constituida por masas de pla­
quetas en figura de coral, englobando estafilococos y leucocitos.

La flebotrombosis como causa de embolismo pulmonar en los 
enfermos' con tromboflebitis.

La tromboflebitis como causa de embolia fué expuesta 
y aceptada repetidas veces en los trabajos de hace 20 años. 
Sin embargo, este concepto es hoy distintamente apreciado.

Jayle llamó la atención, ratificada luego por Forgue 
(129), que la embolia brusca y mortal aparece justamente 
en enfermos que no tienen flebitis aparente ; de allí que enun­
ciaron que en la flebitis visible, el peligro embotico está pro­
bablemente descartado, como si en ellas el trombo se fijase 
fuertemente, sin prolongarse hacia las ilíacas.

Hoy se sabe que la tromboflebitis no es gran causa, y que 
cuando en ella ocurren embolias, éstas pueden originarse en 
una flebotrombosis concomitante. Así, por ejemplo, Barker y 
Counseller (18) han enseñado que en 4 de 5 tromboflebitis, la 
embolia provenía de una vena opuesta a la enferma de trom­
boflebitis. Es decir, fueron embolias por flebotrombosis en en­
fermos con tromboflebitis.

Por su parte, Valdoni (cit. por Chiasserini [59]) vio que 
en 4546 operados en la Clínica Quirúrgica de Roma, hubo
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5 casos de embolia pulmonar mortal, y ninguno de ellos per­
tenecía al grupo de 20 enfermos con tromboflebitis.

A su vez Homans también acepta que cuando ocurren 
embolias en esos casos, ‘‘ellas no provienen del territorio flé- 

*bico del miembro edematoso, sino del opuesto, o*  pierna apa­
rentemente indemne”.

Asimismo, en 17 tromboflebitis post operatorias de Bom- 
piani (cit. por Chiasserini [59]), ningún caso murió ni hizo 
complicaciones pulmonares.

Se deduce entonces, que la tromblebitis auténtica es rara 
causa de embolismo, y que en cambio, cuando esto- ocurre, se 
debe más frecuentemente a la flebotrombosis.

Las flebotrombosis en los llamados “embolismos de origen 
oscuro o desconocido”.

Clínicamente, la presentación de embolismos en sujetos apa­
rentemente sin nada en su sistema venoso, y aún ambulando, 
ha planteado serios problemas en busca de la causa del mismo.

Hampton y Castleman (155), en necropsias, llamaron la 
atención de la relativa frecuencia de los infartos de pulmón 
(9 a 14 %), cuya fuente venosa de origen no era muy clara, 
y de los cuales el 62 % se debían a embolismo pulmonar y 
por ello correspondían a trombos vehiculizados por el sistema 
venoso de retorno.

Hunter, Sweeden, Robertson y Snyder (183), aclararon 
apreciablemente el origen de estos hechos, pues estudiando 
más de 300 disecciones orientadas en el sentido de buscar en 
el sistema venoso de los miembros inferiores el origen de la 
trombosis causa del embolismo pulmonar; en el 52 % de las 
necropsias hallaron trombos en las venas, y de ellos en el 20 % 
había además infarto pulmonar; los trombos venosos en el 
90 % eran por flebotrombosis o simple coagulación intravas­
cular y sólo en el 10 % se debían a flebitis.

Hampton, Prandoni y King (156), han vuelto a estudiar 
recientemente los “embolismos pulmonares de origen oscuro”; 
gracias a la flebografía, han demostrado que el mismo era 
debido a trombosis en las venas de los miembros inferiores,
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las que por su pobreza o escasez de signos y síntomas hubieran 
pasado desapercibidas, hallándose otras venas ya con oclusión. 
Una vez lo único hallado fueron hemorroides trombosadas.

Vemos así, en síntesis, que todo este amplio movimiento 
de investigaciones clínicas de los últimos 15 años, ha traído 
aparejada una justificada nueva denominación de un proceso 
ya entrevisto: la fleb otrombosis, o mejor, como lo designamos 
nosotros, la FLEBOTROMBOSIS CLINOSTATICA, y junto 
con ello ha traído el cambio de cinco conceptos fundamen­
tales :

a) su cuadro clínico, a menudo poco ostensible;
b) su frecuencia, mayor que la sospechada, y a menudo 

desapercibida en virtud de lo discreto de su clínica ;
c) su localización electiva en las venas profundas de los 

miembros inferiores ;
d) su fisiopatogenia, en la cual lo primario y fundamental 

es la sangre y no la vena, y dentro de los factores 
que influyen sobre la primera, el clinostastismo ;

e) su distinto pronostico; frente a la verdadera flebo- 
trombosis y desde el punto de vivsta embolígeno la 
auténtica tromboflebitis es de relativa benignidad.
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CONCEPTO ACTUAL DE LA FLEBOTROMBOSIS

(Trombosis blanda [Allen y col., 2], o flebotrombosis 
clinostática, o trombosis de estasis)

I. — FRECUENCIA DE LA FLEBOTROMBOSIS

Ya recordamos con que inesperada frecuencia se ha ha­
llado anatómicamente la flebotrombosis. Esa frecuencia parece »
ser mayor en algunos países, sobre todo en los de climas fríos.

A este respecto lo más interesante hallado es lo de Ro­
senthal (327), que ha comparado los datos de clínicas de Euro­
pa Central y América del Norte.

II. — FACTORES DE LA FLEBOTROMBOSIS

Contrariamente a la tromboflebitis, donde la infección 
juega su papel, en la flebotrombosis son otros los factores.

Merecen considerarse hoy, como generalmente aceptados, 
los siguientes:

I. — La rémora o retardo de la circulación venosa.
II. — El aumento de la coagulabilidad sanguínea.

III. — La alteración de la pared venosa.
IV. — Además, el reposo en cama, que es el factor cons­

tante que actúa sobre los 3 anteriores y que jus­
tifica nuestra denominación de flebotrombosis cli­
nostática.

I. — Rémora de la circulación venosa.

Ya en los trabajos de Virchow (384) sobre Trombosis 
y Embolia, dé hace casi un siglo, se señaló la importancia de 
la rémora sanguínea en la coagulación de la sangre en vida, 
asignándole un papel de factor predisponente, y recordó este 
papel de la rémora en la trombosis de los caquécticos, que 
llamó marántica. La misma importancia ya vimos que fué ex­
presada por Vaquez, Mayet, en el siglo pasado, por Aschoff, 
Govaerts, Forgue, Chiasserini, Oschner.



47 -

Experimentalmente, la rémora venosa favorece la margina- 
ción de las plaquetas, pues ésta se produce cuando ocurre aquel 
retardo; se producirá así la separación de las mismas del to­
rrente circulatorio, su conglutinación y adherencia al vaso, con 
lo que se inicia la formación del trombo, tal como lo hemos 
estudiado anteriormente.

El retardo y obstáculo de la corriente venosa fué califi­
cado como de gran importancia por Aschoff, quien asimismo 
concedió valor a la formación de remolinos.

Esta importancia de la rémora venosa en la génesis de la 
trombosis, encuentra un gran punto de apoyo en lo que se 
observa en los cardíacos, en quienes son frecuentes las trom­
bosis venosas y en donde como se sabe, la rémora de la circu­
lación venosa de retorno es uno de los elementos de la insu­
ficiencia de tipo congestivo, como lo demostraron Blumgart y 
Soma Weiss (41) y lo confirman tantos otros autores.

Esta rémora de la circulación venosa de retorno es aún 
mayor en las venas de las piernas y en ella se unen además del 
reposo en cama e inmovilidad, los siguientes factores :

—su mayor lejanía del corazón ;
—el aumento de la tensión intra abdominal y la inmovi­

lización de la pared abdominal y de los miembros infe­
riores que dificulta la misma circulación; asimismo los 
vendajes ajustados ;

—la comprensión por el ligamento de Poupart, por posi­
ciones incorrectas en el post operatorio, tales como estar 
con los muslos flexionados y con un rodillo debajo las 
rodillas ;

—ciertas posiciones del post operatorio, por ejemplo la de 
Fowler ; o para el reposo : esto mismo se comprobó en 
Londres por Simpson (349), quien halló aumentos de 
embolismos en las personas de edad que pasaron mu­
chas noches en sillas plegadizas cuyo borde de madera 
comprimía la tibial posterior (“pierna de refugio anti­
aéreo”).

La rémora venosa, actúa sobre el otro factor, hemático, 
al favorecer la aglutinación de las plaquetas, y sus estados
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previos y sucesivos: la marginación y la inmovilización. Asi’ 
mismo, la experimentación permite confirmar la importancia 
del factor rémora, al conseguir trombosis venosa cuando aqué­
lla se provoca, hecho que hemos podido confirmar obteniendo 
flebotrombosis en el perro.

Esta rémora venosa ha sido demostrada por Smith y Alien 
(352) midiendo la velocidad circulatoria y los tiempos brazo- 
carótida y pie-carótida en el post operatorio ; el primero no 
varía, el segundo se retarda ya en las 24 primeras horas, si­
guiendo progresivamente hasta un 50 % en el 109 día, mejo­
rando con los movimientos de piernas o su elevación a 30° 
Asimismo esta rémora venosa ha sido evidenciada por Fri- 
mann-Dall (133) radiológicamente, pues opacificando la cir­
culación con perabrodil endovenoso, en la safena interna, de­
mostró que la circulación venosa se retarda (comparándola 
con los datos obtenidos antes de la operación), en los primeros 
días del postoperatorio y por la permanencia en cama durante 
largo tiempo, siendo una de sus causas la disminución de la 
excursión diafragmática.

El mismo factor rémora debe combatirse inicialmente para 
lograr la profilaxis de la trombosis.

Si, por el contrario, la tiroides y tiroxina provocan aumen­
to de la velocidad sanguínea, se explica que su aplicación haya 
sido aconsejada en la prevención de este factor rémora, como 
veremos en el tratamiento, lo que constituye el método de 
Walters (Walters [392], Boshamer [44]).

II. — Aumento de la coagulabilidad sanguínea.

Está en relación con el aumento de las plaquetas, de la 
tromboquinasa y del fibrinógeno.

a) Aumento de las plaquetas:

El papel de ellas en la coagulación ya fué señalado desde 
Hayem.

Aunque por sí solo no bastan, constituyen sumado a la 
rémora venosa, un factor importante. Por otra parte, ya hemos 
recordado el papel de las plaquetas en la iniciación de la coagu­
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lación intravasal o trombosis, que se inicia por la aglutinación 
espontánea de las mismas y por mecanismos interpretados hasta 
físicamente por sus cargas eléctricas, como creen Starlinger y 
Sametnik.

Huek (182) estudiando las plaquetas en el post opera­
torio, Dawbarn, Earlam y Evans (77), en el post operatorio 
y post partum, Willinsky (408), después de intervenciones y 
traumatismos, han aportado argumentos en favor de esta tesis.

Son de interés los hallazgos más recientes de Brock (49), 
que observó trombosis aún con poco aumento de plaquetas, y 
falta de aquéllas en casos en que éstas aumentaron considera­
blemente; ello viene a demostrar que él solo no basta, que 
más importante que este factor es el anterior, la remora venosa. 
Se halló también, que más que su aumento, interviene su 
destrucción.

b) Liberación de la tromboquinasa :

Ella se ocasiona especialmente en los casos de aplastamien­
to, de quemaduras, de lesiones musculares durante la operación, 
o de destrucción de tejidos.

c) Aumento del fibrinógeno:

Su importancia favoreciendo la trombofilia ha sido demos­
trada in vitro y clínicamente.

d) Deshidratación y pérdida de plasma:

Ya por los vómitos, ya por quemaduras, estos factores 
vuelven más rápida la coagulación lo mismo que todo aquello 
que contribuye a la hemoconcentración.

e) Otros factores coagulantes:

Se ha sostenido, en base al hecho experimental que la mez­
cla de sangre venosa con la de la vena porta, aumenta la coagu­
lación de aquélla, que en algunos estados, entre otros del post­
operatorio, podría ocurrir mezcla portal y cava, por disfunción 
de las anastomosis arteriovenosas (Haulicek).
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De estas modificaciones de la coagulabilidad se deduce la 
disminución de la tolerancia a la heparina (prueba de de Ta­
kats), que luego describiremos.

HI. — Alteración de la pared venosa.

Según Belt (30) ya Cohnheim y Bibbert señalaron la 
importancia de los cambios en la pared venosa, aunque no como 
factor esencial, pero favoreciendo la localización del trombo.

Tales alteraciones pueden ser traumáticas, alérgicas e in­
fecciosas. De todos modos mientras el factor parietal e infec­
cioso era el preponderante en las tromboflebitis, en las fle- 
bctrombosis es mínimo o discutible.

Ya recordamos en detalle la discusión y reajuste que ha 
habido a propósito del factor flebitis infecciosa. Puede decirse 
hoy que ésta no existe en la afección que estamos estudiando- 
(la flebotrombosis). Pero en cambio, puede aceptarse que hay 
una alteración discreta venosa, no inflamatoria, ni infecciosa, 
ni fundamental como en la tromboflebitis, alteración que se debe 
al decúbito y la comprensión prolongada y consecutiva de la 
pared y por ello la creación de trastornos nutricios (tal como 
lo mencionó Frykholm [135]), y que esta alteración venosa 
además hace de factor localizador, explicando su gran frecuen­
cia en las venas profundas de las pantorrillas. También actúan 
como factores de localización segmentaria de los trombos, las 
prominencias óseas, los ligamentos e inserciones tendinosas.

IV. — El reposo en cama.

Es el factor más constante e importante.
Puede establecerse como enunciado general, que todo adul­

to que deba guardar cama por una enfermedad infecciosa, ope­
ratoria, obstétrica o traumática, es en potencia un candidato 
a la embolia pulmonar y a la flebotrombosis (Robinson [323]).

Tal reposo en cama, con el relajamiento muscular que le 
acompaña, retarda aún más la circulación venosa y las con­
diciones anteriormente expuestas como favorables a la flebo­
trombosis. Asimismo, permitía que el decúbito actúe sobre la 
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pared venosa comprimiéndola y lesionándola inespecíficamen­
te. Por ello creemos que si alguna sinonimia merece esta trom­
bosis, es justificada la de “flebotrombosis clinostática”.

Otros factores secundarios, o que predisponen o que fa­
vorecen son :

La sepsis, sobre todo poco aguda. Así, por ejemplo: el cue­
llo infectado de una histerectomía subtotal, o del muñón de 
una neumonectonía, o estados gripales atenuados. En cambio, 
en la sepsis con alta temperatura, hay taquicardia y aumento 
de la velocidad sanguínea, esto último negativo para la trom­
bosis.

Más importante que la sepsis aguda, se ha dado recien­
temente a la sepsis crónica, fuera de la vena, emplazada en 
el resto del organismo [Dietrich (97), Lubarsch (226)].

La edad (40 a 60 años).
La obesidad.
Las várices.
El trauma quirúrgico, sobre todo intervenciones abdomi­

nales y pelvianas.
La anemia.
La deshidratación, condición que disminuye la velocidad 

circulatoria.
La neumonía atípica recientemente cursada.
El hipotiroidismo.
La digitaloterapia.
Se comprende entonces que serán las más expuestas las 

mujeres obesas, de más de 50 años, sometidas a operaciones 
pelvianas.

Son circunstancias desfavorables para formación de trom­
bosis :

El hipertiroidismo.
La fiebre.
La hemofilia y la colemia (Hutter y Urban [186]).
Tienen además acción desfavorable sobre los factores que 

aumentan la coagulación : la prostigmina, los compuestos azu- 
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irados (De Takats [88]), y ciertos factores nerviosos (De Ta­
kats [89]).

III. — ANATOMIA PATOLOGICA

La frecuencia ha sido tan elevada en las estadísticas orien­
tadas que llega a sostenerse que el 50 % de todos los adultos 
pueden tener trombos en las venas plantares o de las panto­
rrillas.

Localización: Las venas profundas de las piernas y las 
plantares, son las más comúnmente afectadas, como ya dijimos ; 
este hecho sólo recientemente ha sido bien conocido y anterior­
mente expusimos algunas estadísticas, desde la de Roessle hasta 
la de Hunter, Sneeden, Robertson y Snyder (183-184), refle­
jadas en los recientes conceptos de De Takats y Fowler (92), 
al sostener que en el 50 al 60 % de todos los adultos se ha­
llaron trombos en las venas plantares o en las de los músculos 
de las pantorrillas, y que asimismo los depósitos calcáreos o 
flebolitos que se observan en las radiografías pelvianas son 
trasunto de pasados procesos venosos.

Son en cambio raras las flebotrombosiss de los miembros 
superiores y están en relación con el esfuerzo, traumatismos 
operatorios o de otro tipo, o inyecciones endovenosas.

El examen microscópico sobre el que insistió particular­
mente Aschoff, muestra que el núcleo lo constituyen plaquetas 
desintegradas y algunos leucocitos y sobre el mismo se depo­
sitan la fibrina que conglomera leucocitos.

A) en la pared venosa: no hay generalmente signos de 
reacción inflamatoria; sólo una minoría (2,5 % en 
Hunter) mostró esas lesiones en las venas trombosadas.

B) en el trombo: lo forma un ángulo de plaquetas aglu­
tinadas; la adherencia a la endovena se hace por una 
substancia blanda hialiana (Belt), lo que explica su 
facilidad para el desprendimiento.

Mecanismo íntimo de la formación del trombo.

Ya recordamos que Bizzozero (39) había diferenciado los 
trombos blancos de los rojos y de los mixtos (estos últimos más 
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frecuentes), y que los trombos blancos se debían a la agluti­
nación de las plaquetas.

Asimismo Hayem (161) habló de los coágulos vasculares 
1 ‘ de batido ’ formados por plaquetas, distintos de los coágulos 
rojos.

Más tarde Eberth y Schimmelbusch (110) describieron mi­
nuciosamente la formación del trombo, y cómo en las masas de 
aglutinación de las plaquetas ocurre la metamorfosis viscosa, 
estudiada por Wright y Minot (415), posteriormente.

Belt (29), sintetizando el concepto actual, dice: “se puede 
pensar razonablemente que las plaquetas se acumulan en el foco 
de la lesión, formando masas en la íntima del vaso sanguíneo ; 
la fibrina se deposita subsecuentemente alrededor de este ta­
pón, en virtud de un mecanismo coagulante iniciado por esas 
plaquetas alteradas. Los otros elementos celulares de la sangre 
son entonces captados en la red de fibrina, y el trombo se 
pone en movimiento en la dirección de la corriente sanguínea. 
Una vez formado el trombo éste actúa como un cuerpo extra­
ño, estimulando la producción' de tromboquinasa y causando 
nuevas formaciones por aposición”

IV — ESTUDIO CLINICO DE LA FLEBOTROMBOSIS

Ya dijimos que las venas más comúnmente afectadas de 
flebotrombosis y causantes de embolismo pulmonar, son las de 
los miembros inferiores, y de éstas, las venas profundas de 
la pierna (estas últimas en el 60 % de los casos de Belt).

Estos hechos, el tratarse de un proceso no inflamatorio, 
la flebotrombosis, y el de asentar en las venas profundas, oca­
sionan un hecho clínico de gran importancia: la escasez o au­
sencia frecuente de sintamatol&gía y signología.

Tal común ausencia de síntomas y signos se deducía ade­
más de la desproporción entre los cases con diagnóstico clínico 
y los altes por cientos de los hallazgos anatomopatológicos. 
Este desacuerdo significaba indirectamente el frecuente curso 
clínico inaparente de la trombosis.

Por otra parte, cuando se toma la vena ilíaca o femoral,
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con edema evidente, ella es la última etapa de la flebotrom­
bosis de las pantorrillas.

En efecto, de las afecciones venosas, son las trombofle­
bitis y no las flebotrombosis, las que dan fiebre, y justamente 
éstas, sólo por rareza dan embolismo. Además, son las que 
toman las venas superficiales, las que dan elementos de afec­
ción venosa : cordón venoso palpable y sensible en las flebitis 
superficiales; edemas y circulación colateral en las flebitis 
profunda.

De modo que, por tratarse de flebotrombosis y por asentar 
en venas profundas, lo común es la ausencia y vaguedad de 
los elementos clínicos, lo que lleva a Su falta de diagnóstico.

De allí la necesidad del examen meticuloso y rutinario de 
las plantas y pantorrillas y asimismo de la valoración de los 
pequeños signos.

Por el mismo motivo anteriormente expuesto —el tratarse 
de una flebotrombosis— se explica la oposición que existe con 
la clínica de la tromboflebitis. En esta última, junto con el 
proceso se compromete la perivena, y el simpático de allí, irri­
tado, es origen de reflejos venovenosos causantes de espasmos 
venosos y por ello de dolor, de edema, de compromiso de laj 
circulación colateral, etc.

De un modo general, de Takats y Fowler han sostenido 
justamente que cuanto más latente y blanda es la trombosis, 
mayor es el peligro de embolia.

Desde el punto de vista de los síndromes clínicos de las 
flebotrombosis, de Takats y Fowler (92) después de recono­
cer que la trombosis iliofemoral (con su cuadro grosero de 
dolor inguinal, edema masivo y cianótico) es raramente la 
fuente de la trombosis, pero es resultado de la propagación 
de ella, han clasificado sus centenares de casos en cuatro gru­
pos (con transición de unos a otros), cuya descripción repro­
ducimos :

Grupo I, — De flebitis superficial en varicosidades pre­
existentes, ascendiendo hasta la región inguinal, sin o casi sin 
edema; sin espasmos en las pantorrillas; con trombos grandes, 
rojos y dolorosos, palpables y visibles.
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Grupo II. — Con dolor a la presión de los bordes latera­
les del pie, y más tarde en el maléolo interno, en la vena 
tibial posterior ; dolor en la dorsiflexion del pie. El coágulo 
parece subir día a día; la pierna se vuelve dolorosa y edema­
tosa ; la arteria femoral late menos en el lado enfermo, pero 
el pie está más caliente. Las oscilaciones están aumentadas por 
encima del sitio afectado.

La embolia es frecuente cuando el coágulo está debajo de 
la rodilla, pero rara en la flegmatia típica.

En este grupo se encuentran con frecuencia individuos 
jóvenes, que no guardan cama.

Grupo III. — No hay compromiso de las venas plantares; 
hay dolor y calambres en los músculos de las pantorrillas ; no 
hav dolor en la femoral. La embolia es frecuente. Es la trom- 
bosis de las venas de las pantorrillas. Ocurre en los ancianos, 
inmovilizados, y queda latente y desapercibida hasta que so­
breviene la embolia.

Grupo IV — Trombosis pelviana : Hay dolor y edema 
en las nalgas, en los aductores junto al pliegue inguinal. 
Neuritis ciática, micciones frecuentes, diarrea mucosa, leve 
edema suprapúbico, infiltración dura paraprostática o para­
uterina. Mientras la trombosis sea intrapelviana la embolia es 
frecuente; menos frecuente es cuando alcanza la salida de 
la pelvis.

V — DIAGNOSTICO DE LA FLEBOTROMBOSIS

Corresponde a los tipos II y sobre todo III de la clasifi­
cación anterior ; hay, para muchos casos, medios semiológicos 
y radiológicos de diagnóstico.

Semiología: Síntoma subjetivo no constante es el dolor 
espontáneo, ya en la planta del pie, en su parte media, o en 
las pantorrillas.

Los signos generales suelen faltar. Puede haber ligera 
taquicardia o el pulso de Mahler, que no es de gran valor.

Signos locales: No existen prácticamente o están redu­
cidos al edema, que no es constante, localizando ya en los ma-
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leolos, ya en la región inguinocrural. En la flebotrombosis 
plantar ascendente Payr describió la sensibilidad dolorosa 
en la cara interna del pie, detrás del maléolo interno y a lo 
largo de los vasos tibiales posteriores.

Signos de flebitis : De su rareza puede dar una idea la es­
tadística de Belt; de sus 56 casos sólo 3 presentaban signos 
clínicos de tromboflebitis con edema de una pierna y venas 
induradas, y otros 2 con trombosis venosa extensa. Como este 
autor recuerda, si la reacción inflamatoria venosa es grande y 
da manifestaciones locales, el trombo queda firmemente adhe­
rido al vaso y sólo- podrían desprenderse pequeñas masas. 
De todos modos es llamativa, en la flebotrombosis, la ausen­
cia frecuente de los signos y síntomas tan clásicos en las» 
tromboflebitis : dolores, fiebre y edemas.

Signos locales provocados.

a) Flebotrombosis plantar: Puede existir además del 
dolor plantar espontáneo, descripto por Denecke, el dolor 
provocado al presionar el eje de la planta.

b) Flebotrombosis de la pantorrilla: Homans describió 
y halló en sus casos, el dolor (4 a 5 pulgadas por encima del 
tendón de Aquiles) en la dorsiflexion forzada del pie, mante­
niendo la rodilla extendida. Este signo no es patognomónico, 
pero se halla en la flebotrombosis de las venas de la pantorrilla. 
Asimismo en estos casos, Olow (284), relató el dolor provocado 
al presionar los músculos de esa región contra la tibia, a la 
altura de la unión del tercio superior con el tercio medio.

La eritrosedimentación puede estar acelerada por altera­
ción de la relación serina-globulina (Ochsner [277]).

Insistimos en que estos signos y síntomas locales sólo ocu­
rren la minoría de las veces, y que en la mayoría no existen 
o pasan inadvertidos, y lo que llega a abrir la escena es el 
embolismo pulmonar.

Otro hecho interesante es la poca o nula repercusión de 
la flebotrombosis sobre la arteria; mientras en la trombofle­
bitis la inflamación venosa alcanza a la perivena y a través 
del simpático de la adventicia provoca reflejos constrictores so-
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bre venas vecinas y la arteria, perturbando más la circulación 
colateral y el edema, en las flebotrombosis tales hechos no 
existen.

VI. — ESTUDIO RADIOLOGICO

Comprende la flebografía contrastade, que ha hallado opi­
niones encontradas.

Este campo de examen ha sido objeto de trabajos de dos 
Santos (103), Bauer (26, 27), Barker-Camp (17), Dougherty 
y Homans (104), Starr, Frank Fine (359), Welch-Faxon-Mc 
Gahey (398), Hampton-Prandoni-King (156), y en nuestro me­
dio Donovan (100) e Ivanissevich y Taiana (188).

Homans (177), que la utilizó al principio, la abondonó 
en 1943, por el efecto perjudicial en un caso ; lo mismo Allen, 
Linton y Donaldson (2).

En cambio Hampton, Prandoni y King (156) no tuvie­
ron efectos inconvenientes, y por el contrario la hallaron muy 
útil en el diagnóstico, tanto más cuanto que por la pobreza de 
signos y síntomas no hubieran podido determinar en sus casos 
el origen de las embolias. Utilizaron la técnica de Bauer, modi­
ficada por Welch, Faxon y Mc Gahey (398), empleando Dio- 
drast. Es interesante que en sus 164 visualizaciones venosas, no 
hayan observado agravaciones de tromboflebitis preexistentes, 
ni embolismos ulteriores ; sólo 3 veces hubo moderada flebitis 
local en el lugar de la inyección venosa.

La flebografía: Puede hacerse en el lecho o en la sala 
de rayos. El medio de contraste es el Diodrast. A veces, éste, 
por hipersensibilidad, puede dar urticaria o vómitos.

TECNICAS: Las utilizadas son las de Bauer, modificada 
per Welch-Faxon-Mc Gahey.

1*,  Técnica de Bauer (26-27). — Previa anestesia local 
con novocaína, se practica una incisión detrás del maléolo 
externo, de dirección perpendicular al tendón de Aquiles, y de 
2 cms. de largo; se busca y aisla la rama terminal de la vena 
safena externa, introduciéndosele una aguja N9 18 de punta 
redonda y abultada, a la que se ata.

Colocado el enfermo en decúbito dorsal, se eleva el talón a
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10 oms. y la pierna en rotación interna de 10 a 15 grados. Se 
inyecta la substancia opaca (2'5 c.c. de diodrast) muy lenta­
mente, empleando 60 segundos, y se practica la radiografía 
(2 chasis, uno debajo del muslo y otro debajo la pierna).

2*  Técnica (de Welch, Faxon y Mc. Gahey) (398). — Es­
tos autores recomiendan, si el paciente ha tenido antes una 
flebitis profunda, evitar el retroceso parcial por la safena in­
terna ; para ello aplican un manguito en la pierna (el borde 
superior hasta la mitad de la pantorilla) y llegar hasta 20 mm. 
de Hg de presión.

39 Técnica (de Welch, Faxon y Mc Gahey). — La 
inyección se practica en una de las venas dorsales del pie o en 
la extremidad distal de la safena interna, colocando un com­
presor para evitar el retroceso por la safena. Es útil para llenar 
la tibial posterior, pues allí desembocan vasos de la parte infe­
rior de la pierna.

La flebografía no siempre es positiva; puede pasar por 
alto ciertas trombosis cuando ellas son incipientes, y asientan 
en la planta o en las pantorrillas. Por el contrario, pueden dar 
imágenes de falta de relleno en la vena poplítea por la hiper- 
extensión de la rodilla (Hampton, Prandoni y King [157]).

Fine y Starr (12'4), que en 1942 la preconizaban con 
Frank, en 1945, con mayor experiencia, la han limitado, por­
que en ausencia de imagen venográfica, pueden hallarse algu­
nos signos clínicos, y porque obliteraciones espásticas pueden 
dar imágenes negativas imposibles de distinguirlas de las 
orgánicas.
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EMBOLISMO PULMONAR Y CORAZON PULMONAR 
AGUDO EXPERIMENTAL

En el terreno experimental se ha tratado de provocar in­
fartos pulmonares y corazón pulmonar agudo :

a) Ya por oclusión de la arteria pulmonar.
b) Ya por embolismo pulmonar provocado.

a) Oclusión de la arteria pulmonar :
Haggart y Walker (151), demostraron que los animales 

(gatos) morían si la oclusión por el clamp de la arteria pul­
monar, alcanzaba el 85 % de la luz ; con sólo el 60 % podía sei 
tolerada.

Por este método de oclusión arterial, Krumbhaar (203) 
consiguió electrocardiográficamente sobrecarga derecha, y au­
mento de P. Estas experiencias de oclusión arterial tienen menor 
valor que las de embolismo experimental, pues éste se acerca 
más a las condiciones humanas.

b) Embolismo pulmonar experimental:
Fué justamente Virchow (384) el primero en estudiar 

experimentalmente el embolismo, estudios que prosiguió más 
tarde Cohnheim (62).

Küttner (207) en 1878 notó que la ligadura de la arteria 
pulmonar hace más destacable al infarto (lo que explica que 
los de los cardíacos sean más evidentes) y Zahn (416) poco 
después demostró que en el conejo, los infartos se suceden 
creando una congestión pasiva mediante vendajes apretados. 
Karsner y Asch (197) en perros, provocaron embolias con 
semillas de rábano, notando que los infartos eran sólo pequeños 
y no hemorrágicos ; en cambio la ligadura de la vena pulmonar 
o la provocación de derrame pleural por inyección de aceite, 
permitía obtener tempranamente infartos hemorrágicos.

Mann (228), introduciendo a perros coágulos sanguíneos 
o parafina, produjo y estudió especialmente la producción de 
infarto y el mecanismo de la muerte súbita de los mismos ; esas 
experiencias fueron repetidas por Hall y Ettinger (153).
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Villaret, Justin-Besancon y Bardin (379) estudiaron de­
tenidamente este problema, y asimismo el efecto de los medi­
camentos, en sus casos de embolismo realizado con perlas de 
vidrio. I f ! í

Para ellos, la vagotomía protege contra la embolia en el 
conejo, la simpáticotonía las favorece; asimismo la efetonina 
con atropina y bicarbonato tiene acción protectora contra la 
embolia experimental.

Binet y Williamson (37) en 1928, descubrieron la ele­
vación de la tasa de glóbulos rojos en la sangre circulante y 
poliglobulia permanente por embolia pulmonar mecánica.

También en 1928, Frommel (134), utilizando aceite de 
vaselina, a dosis medias (1 y 2 cc.) y fuertes (4 y 10 cc.), 
estudió los trastornos del ritmo cardíaco.

Martín (231) en 1929, consiguió producir embolias en 
perros, inyectando en las femorales una mezcla de 1 cc. de so­
lución oficial de per cloruro de hierro, 0,15 gr. de sulfato de 
bario y 5 cc. de suero fisiológico, provocando así trombosis y 
émbolos opacos a los rayos, que pueden seguirse radiológica­
mente, estudiando su tránsito lento en la porción abdominal de 
la cava y rápido en la porción torácica y arteria pulmonar.

Sus resultados desde el punto de vista de génesis de reflejos, 
han sido criticados por Hachmeister (149), quien cree que los 
fragmentos de ellos traen embolias en las coronarias.

En 1938, Binet y Burstein (36) estudiaron el comporta­
miento de los bronquios en el embolismo pulmonar experimen­
tal, modificación de los conductos bronquiales que cambia se­
cundariamente a la ventilación pulmonar. El material embolí- 
geno usado fué el polvo de licopodio en suspensión en aceite de 
vaselina. En el pulmón aislado y perfundido, el sistema bron­
quial fué indiferente a la agresión, mientras que en el animal 
entero se provocó una manifiesta broncoconstricción y disminu­
ción hasta el 50 % del débito respiratorio. Para dilucidar si se 
trata de una acción mecánica directa o de un fenómeno reflejo, 
Binet y Burstein seccionaron los vagos y atropinizaron a los 
animales y ello impidió la instalación del espasmo' bronquial, 
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demostrando que se trataba de un reflejo partido desde el 
pulmón, y que se realizaba mediante el vago, nervio bronco 
constrictor.

También en 1938, Villaret, Justin, Besançon y Bardin 
(380) insistieron sobre sus trabajos experimentales anterio­
res, recordando que la inyección de partículas embolizantes de 
cierto calibre, pueden ser peligrosas; así la inyección venosa 
de diez centigramos por kilo de polvo de piedra pómez, cali­
brado a 150 m., determina embolias graves y ordinariamente 
mortales.

En 1939, Walder (391), estudió experimentalmente las le­
siones histológicas y los cambios electrocardiográficos.

Geza de Takats, Beck, Fenn, Roth y Schweitzer (90), 
en 1939, han conseguido experimentalmente dos tipos de embo­
lismo : el múltiple precapilar y el masivo.

El tipo múltiple precapilar o periférico de embolismo lo 
logran inyectando en la vena central de la oreja de conejos 
una emulsión de fécula de papa ; se produce disnea, cianosis, 
convulsiones y muerte, y la autopsia halla oclusión de arterias 
lobulillares y alvéolos con los grandes vasos pulmonares libres ; 
la atropina venosa no los protege del embolismo ; el oxígeno 
intratraqueal reduce la disnea y los protege de la muerte.

El tipo masivo sincopal, lo lograron los mismos autores, 
inyectando solución de Martin en las venas femorales de perros, 
que morían en menos de cinco minutos, con gran disnea y pa­
lidez, sin cianosis; la necropsia hallaba el trombo en la arteria 
pulmonar o una rama principal, el corazón derecho muy dila­
tado; la atropina endovenosa previa permitía mayor sobrevida 
(de 10 minutos a 24 horas) ; la papaverina salvó 6 de 10 ani­
males. En los perros el electrodiagrama mostró modificaciones 
semejantes a los de insuficiencia coronaria.

De Takats, Beck y Fenn, Roth y Schweitzer (90), de­
mostraron que la inyección de atropina y papaverina endove­
nosa, permite una mayor sobrevida de los perros con embolis­
mo masivo.

Geza de Takats, Beck, Fenn y Jesser (93) demostraron 
experimentalmente que en la evolución y muerte por embo- 
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lismo pulmonar, interviene no sólo lo mecánico (obliteración 
arterial), sino además lo reflejo y que estos reflejos ocurren 
además del sistema arterial pulmonar y coronárico, sobre el 
árbol bronqïiial; en efecto, los autores, mediante broncografías 
demostraron espasmos bronquiales reflejos, y como resultante 
atelectasias o enfisemas. Con esto, Geza de Takats y colabora­
dores (93) interpretan muchas sombras triangulares del em­
bolismo pulmonar, más que como infartos de pulmón, como 
atelectasias reflejas.

Los mismos autores han usado como substancia emboli- 
zante una suspensión de partes iguales de sulfato de bario, 
cloruro férrico y suero fisiológico.

Es interesante saber que el infarto pulmonar experimental 
es más difícil de producir en el pulmón normal, y más fácil 
si la circulación está perturbada, acercando a las condiciones 
de la insuficiencia cardíaca (Cannon [53]).

Más recientemente, en 1942 y 1943, Megibow, Katz y Ste- 
nitz (251), y Megitow, Katz y Feinstein (250), prosiguieron 
con las investigaciones en el sentido de reproducir los tipos de 
grande, mediana y pequeña embolia, según el tamaño del ém­
bolo, y estudiar los cambios hemodinámicos y respiratorios re­
sultantes.

Por nuestra parte, hemos podido realizar experimental­
mente los distintos tipos central y periférico de embolismo, 
utilizando respectivamente almidón de papa y la solución de 
Martin.

REACCIONES Y CONSECUENCIAS DE LA EMBOLIA 
PULMONAR EXPERIMENTAL

Ellas han sido estudiadas:
I.—En el aparato respiratorio;

II.—En el aparato circulatorio;
III.—En la sangre.

I. — Aparato respiratorio.

a) Frecuencia y cinemática respiratoria: Megibow, Katz
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y Feinstein (250) hallaron experimentalmente que por embo­
lia de arteria pulmonar en ramas mediana o grande, se pro­
voca :

Taquipnea ;
Disnea ; 
Hiperpnea.

En cambio si el émbolo se fija en arteriolas o capilares, 
sólo hay taquipnea. Estos mismos hechos los hemos observado 
en nuestros casos.

Esta taquipnea postembolia no es por acción central, sino 
periférica, por distensión y excitación nerviosa del campo ar­
terial pulmonar, y ella desaparece si se hace la vagotomía bi­
lateral.

Asimismo demuestran esos autores, que de los medica­
mentos, la papaverina ejerce acción beneficiosa.

b) Bronquios — calibre y cinemática: Singh, en 1936 
(351) demostró en el gato el espasmo bronquial por embolismo 
gaseoso. Binet y Burnstein (36) en perros, hallaron que la 
embolia origina un reflejo vagal broncoconstrictor.

Jesser y Géza de Takats (193), en perros broncografia- 
dos, vieron que la embolia pulmonar, ya desde su producción, 
contrae los bronquios llegando el medio opaco a los ramos termi­
nales, por espasmo de los primeros (que se evita por la vago­
tomía o la atropina) a los minutos siguientes; hay además zo­
nas de enfisema por obstrucción bronquial incompleta ; se trata 
pues de una constricción bronquial por excitación vagal refleja 
originada en el curso de la embolia, partida de la hipertensión 
arterial pulmonar, del pulmón, y de la pleura. La misma exci­
tación vagal provoca secreción bronquial y por ella zonas de 
atelectasia.

Débito respiratorio: Binet y Burnstein (36), hallan en 
el embolismo pulmonar de perros, reducción hasta el 50 % del 
débito respiratorio, la que se evitaba por la atropinización o 
por la vagotomía.

Lesiones pulmonares. — Llegan hasta las clásicas del in­
farto hemorrágico pulmonar. Ya recordamos antes que puede 
agregarse la atelectasia de origen reflejo.
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II. — Aparato circulatorio.

Lesiones anátomo-histológicas : Ya dijimos al hablar de 
los hallazgos anatómicos en el hombre, que pueden verse lesio­
nes de necrosis miocárdica aún sin lesiones coronarias y que 
ellas se interpretan como de necrosis hipoxémicas de Büchner, 
como también la dan las distintas condiciones (hipotensión 
brusca, anemia, shock), capaces de producir insuficiencia coro- 
nárica aguda.

Walder (391) y Meesen (249) han logrado producir ex­
perimentalmente esas lesiones histológicas, sobre todo en el ven­
trículo derecho, realizando en gatos embolismo gaseoso, con 
grasa, con almidón o con perlas de vidrio.

Modificaciones electrocardiográf icas : Frommel (134), en 
1928, inició este estudio, interesado en los cambios de ritmo; 
Anderson (5), poco después, provocó en perros el embolismo 
pulmonar y en sus investigaciones sobre los cambios electro- 
cardiográficos halló taquicardia, modificaciones del segmento 
S — T con inversión de T; sólo una vez se produjo la onda T 
coronárica.

Ya dijimos que Love, Brugler y Winslow (2'24) en pe­
rros, hallan depresión del segmento S T en D 2, inversión de 
T2 y T3 y que la sección vagal o simpática previa no modifi­
caba esas curvas. Similares estudios realizó Walder (391), en 
1939, y nosotros recientemente.

III, — Reacciones sanguíneas.

Binet y Williamson (37) y Binet y Arnaudet (35) han 
estudiado este asunto en perros y conejos.

Esos autores hallan dos tipos de reacciones : las inme 
diatas v las mediatas.

Las inmediatas consisten en una poliglobulia de moviliza*  
ción, que falta en los animales esplenectomizados, que los auto­
res acercan a las poliglobulias asfícticas.

Las secundarias, consisten en poliglobulia intensa y du­
rable.
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ESTUDIO CLINICO DEL EMBOLISMO PULMONAR

Sujetos que hacen el embolismo pulmonar.

De Takats y Jesser (93), dividieron los casos de embo­
lismo pulmonar, según el proceso anterior del enfermo, en :

A. —Médicos.
B. —Quirúrgicos.
C. —Post partum.
Por nuestra parte creemos que debe agregársele :
D. —Sujetos en vida activa y que ambulan, cuya trombosis 

venosa es inaparente. Así lo hemos visto y asimismo lo hallamos 
referido en observaciones de Homans y de Hampton, Prandoni 
y King.
A. —Los médicos son a su vez :

a) Cardíacos.
b) No cardíacos, entre ellos neoplásicos en estadio terminal.

B. —Los quirúrgicos comprenden :
a) Aquellos del postoperatorio, sobre todo abdominal in­

ferior y pelvianos.
b) Los traumáticos.

C. —Post partum.
Una idea de la frecuencia relativa la da la estadística de 

los autores antes citados: de 100 casos, 25 eran médicos, 74 
quirúrgicos y 1 obstétrico.

Edad. — Sobre todo en la. edad media, siendo raro de­
bajo de los 30 (Cannon [53]), y más raro aun en la infan­
cia. Por excepción hay un caso de un niño de 2 años (Mar­
tini [232]).

Embolismos médicos, quirúrgicos y obstétricos.

El embolismo pulmonar, no es sino la resultante de la ve- 
hiculación de embolias que se originan con mayor frecuencia por 
trombosis de las venas de la circulación mayor, en particular de 
las venas de la pelvis y miembros inferiores, y dentro de éstos, 
sobre todo en las venas profundas de las pantorrillas.
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Esta situación de trombosis venosas se hallan en casos 
quirúrgicos, sobre todo postapeiyatorio, en el potft partum, y en 
afecciones médicas, particularmente la insuficiencia cardíaca; 
hay procesos del corazón derecho (trombosis de la aurícula de­
recha, infartos, que comprometen la pared del ventrículo de­
recho), que son capaces de dar trombos intracardíacos que,, 
desprendidos, pasan a la arteria pulmonar.

Para establecer una proporción de estas distintas etiolo­
gías, es ilustrativa la reciente estadística de Gurrens ,y Barnes 
(74), sobre 307 casos de corazón pulmonar agudo:

Cirugía : 70 %.
Médicos': 20 %. 
Cardíacos: 10 %.

Sin embargo, de otra importante estadística de Plewes 
(299), resulta:

de 140 casos de pequeño embolismo, con curación, 103 eran 
casos no operatorios, y 37 postoperato­
rios ;

de 111 casos de gran embolismo, pero no falta, 78 no 
operatorios, 33 postoperatorios;

de 116 casos de embolismo mortal, 61 no operatorios, 55 
postoperatorios.

Finalmente, en la estadística anatómica de Hampton y 
Castleman (155) sobre 370 casos, 60 % eran afecciones médi­
cas y 40 % del postoperatorio.

A. — EMBOLISMOS MEDICOS

Embolismo pulmonar en los cardíacos

Es el más importante de los embolismos de orden mé­
dico.

La rémora venosa general en los cardíacos, constituye un 
factor predisponente de flebotrombosis, como ya dijimos.'

Asimismo, es en los cordíacos donde .el embolismo pulmo­
nar causa con más frecuencia infartos. Ello se debe —como lo
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prueba la experimentación— que tal producción se ve favore­
cida por la rémora pulmonar, tan común en esos enfermos, 
pues, como demostraron Karsner y Asch (197) la oclusión 
de una arteria pulmonar no produce infarto sino hay rémora 
venosa por oclusión venosa o estasis cardíaco.

Así se explica que, mientras en el embolismo de los cardía­
cos se llega al infarto en el 90 %, en los otros de orden médico 
pero no cardíaco en el 62 %, y en el postoperatorio sólo en el 
58 % (Hampton y Castleman [155]).

Ware y Bullock (393), en su estadística anatómica del 
Hospital General de Los Angeles, hallaron embolismo pulmo­
nar en el 2,6 %. El mayor número de ellos eran por enferme­
dades médicas, más que en el postoperatorio, y de ese origen 
médico, los más frecuentes eran por enfermedades cardíacas en\ 
descomposición e insuficiencia congestiva, frecuentemente mi­
trales con fibrilación auricular, causa que lleva frecuentemen­
te a la formación de coágulos en las aurículas.

Hines y Hunt (168) mostraron el origen cardíaco en la 
tercera parte de sus infartos pulmonares; semejante a las ci­
fras de White (405) de 30 % de cardíacos en sus 370 casos 
de embolia pulmonar.

Pero en los cardíacos, no todos los infartos pulmonares lo 
son por embolias ; los hay por trombosis de la arteria pulmonar.

Esta trombosis de la arteria pulmonar en las cardiopatías, 
estudiada ya por los autores clásicos, ha sido retomada por 
Laubry y Lenégre (209), quienes demostraron que en el 40 % 
de las cardiopatías mal toleradas hay trombosis de la arteria 
pulmonar, siendo más frecuentes en las mujeres. Acerca de las 
consecuencias anatómicas de tales trombosis sobre el paren- 
quima, ellas no dan necrosis, sino que unas veces llevan a la 
extravasación sanguínea con formación del infarto pulmonar 
de Laennec, otras a la apoplejía difusa, y otras a la extrava­
sación serosa, con constitución de un edema pulmonar agudo 
localizado.

El embolismo pulmonar en los cardíacos, traduce, como es 
clásico :
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a) unas veces la clásica trombosis mural del corazón de­
recho;

b) otras la flebotrombosis de los miembros inferiores, me­
jor conocida actualmente, localización ésta que pasó desaper­
cibida antes y que la han dilucidado los estudios sistemáticos, 
entre otros los de Woods y Barnés.

En efecto, hoy sabemos —y ello es un concepto nuevo—- 
que tal flebotrombosis y embolismo pulmonar consecutivo, se 
encuentran con mucha frecuencia en los cardíacos: así por ej., 
el 90 % de los casos de embolismo pulmonar de Putnoky y 
Farkas (310), ocurrió en sujetos con cardiopatías.

En la estadística de Belt, en cardíacos, las venas trombo- 
sadas causantes de embolismo estaban por orden de frecuencia 
en : pierna izquierda, pierna izquierda y corazón derecho, cora­
zón derecho, venas del brazo y yugulares, venas prostéticas.

Sucesivamente revistaremos dentro de los cardíacos :
1. —El embolismo pulmonar de los mitrales.
2. —El embolismo de los infartos miocárdicos.
3. -—El embolismo de los cardioesclerosos.
4. —El embolismo,en la endocarditis bacteriana subaguda,

sobre todo complicando a la persistencia del conducto 
arterioso.

1. — Embolismo pulmonar de los mitrales.

Es bien conocida la frecuencia de los accidentes pulmona­
res en los mitrales, estrechez, enfermedad mitral, sobre todo los 
infartos, accidentes que son más frecuentes cuando existe fibri- 
lación auricular y cuando aparece la insuficiencia cardíaca con­
gestiva, Estos infartes son una de las más importantes causas 
de las hemoptisis de los mitrales y factor fundamental entre 
las causas de muerte del enfermo (65 % en la estadística de 
Krause y Chester [201]).

Estos infartos pulmonares de los mitrales obedecen :
A) A mecanismos nerviosos, permitiendo la extravasación 

brusca de sangre (Bardin).
B) A trombosis in situ (infarto por trombosis).
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C) A embolias (infarto embotico) —lo que nos interesa 
ahora—, las que pueden tener su punto de partida :

l9) En la arteria pulmonar: En la trombosis de la arteria 
pulmonar, hecha a nivel de zonas de arteritis, arterieesclerosis, 
o de las placas de ateroma que con frecuencia se ven en ellas 
en los mitrales, sobre todo estrechos, y secundario desprendi­
miento de coágulos, con embolias (Traube, Huchard, Vaquez, 
Laubry, Lian, Thomas).

29) En la aurícula derecha: (Lewis [220]), favorecida 
por su fibrilación, dilatación y estasis.

39) En las venas pelvianas y de miembros inferiores: El 
reposo en cama, la rémora por la insuficiencia cardíaca, favo­
recen la trombosis de las venas pelvianas y de las venas pro­
fundas de las extremidades inferiores y pueden ocasionar em­
bolias (Scherf y Boyd [338]).

La existencia de la insuficiencia cardiaca congestiva es im­
portante en la génesis de la trombosis y del embolismo en mi­
trales. A este respecto es ilustrativa la estadística de Me Ginn 
y White (246) en casos de insuficiencia congestiva, el infarto 
apareció en el 61 % de los casos ; en ausencia de ella, sólo en 
el 7 %.

/

Se comprende fácilmente que tal insuficiencia congestiva 
las favorezca, pues trayendo rémora pulmonar en el corazón 
derecho y en el territorio que a él afluye, crea un factor tam­
bién favorecedor de la trombosis.

También se explica fácilmente su mayor frecuencia en los 
fibrilados, ya que en ellos hay parálisis y dilatación auricular 
y se favorece la rémora sanguínea.

Es otro factor de la gran frecuencia del embolismo pul­
monar en la estrechez mitral, las condiciones de la circulación 
pulmonar en esta afección. Experimentalmente Karsner y Asch 
(197) sólo consiguieron provocar infartos hemorrágicos em- 
bólicos cuando coetáneamente provocaron obstáculo a la circu­
lación venosa, por ligadura de ellas o por derrame pleural.

Así como la fibrilación auricular, al permitir dilatar la 
aurícula favorece la formación de coágulos en sus paredes, la 
vuelta al ritmo sinusal y a su actividad motriz —espontánea-
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mente o por medicamentos del tipo quinina o quinidina—’ favo­
rece el desprendimiento de coágulos y el embolismo.

El mismo hecho puede ocurrir con motivo de tónicos car­
díacos muy activos, tal la uabaína o estrofantinas.

Otras veces el embolismo ocurre con motivo de movimien­
tos o esfuerzos bruscos o violentos.

Embolismo de los infartos miocárdicos.
Las manifestaciones embólicas en el infarto miocárdico son 

bien conocidas y pueden constituir una forma clínica (Donze­
lot, Meyer, .Delarne [102], Monin [264], Gravier, TQurniaire, 
Bourret [147], Peco [293]).

Una explicación sencilla permitía concebir su origen en 
el ventrículo izquierdo cuando aquéllas ocurrían en la circu­
lación mayor, y en el ventrículo derecho cuando lo eran en la 
menor y se localizaban en el pulmón. Eran, pues, los infartos 
que comprometían la pared del ventrículo derecho los que por 
la trombosis mural permitían el origen de estos últimos.

En la estadística anatómica de Hochrein (170), el 25 % 
de los casos de infarto miocárdico, tenían embolia pulmonar.

Woods y Barnes señalaron que en el infarto del miocardio 
pueden ocurrir la flebotrombosis de las venas ilíacas y de los 
miembros inferiores, por el reposo prolongado, y ellas crear 
embolismo pulmonar. Este hecho es de gran importancia e in­
terés. '

E. B. S. con persistencia del conducto arterioso.
En las endocarditis infecciosas agudas vegetantes, y en la 

E. B. S., puede hallarse embolismo pulmonar cuando la lesión 
afecta al corazón derecho (lesiones congénitas de la pulmonar, 
ductus arteriosus con E. B. C.) ; ellas son embolias infectantes 
o sépticas.

Embolismos médicos no cardíacos.
Las neoplasias, la tuberculosis crónica, neuropatías (para- 

plejías, hemiplejías), y otras afecciones que llevan a la caque­
xia, constituyen otras condiciones capaces de crear flebotrom­
bosis y embolismo pulmonar,
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B. — EMBOLISMOS QUIRURGICOS

Comprende :
El postoperatorio, el más importante y frecuente, y el post 

traumático.

Embolismo postoperatorio :

Las embolias postoperatorias han constituido un capítulo 
muy debatido dentro de los embolismos. De su interés que tiene 
dará una idea el recordar que ha merecido ser en 1929, tema 
del 89 Congreso Internacional de Cirugía, de Varsovia.

Dentro de este embolismo postoperatorio, hoy se sabe que 
caben todas las formas clínicas del embolismo pulmonar en ge­
neral, desde aquel asintomático o larvado, hasta la muerte 
súbita, en otras palabras, desde el pequeño al gran embo­
lismo.

Pero de todos ellos ha sido el gran embolismo el que du­
rante mucho tiempo llamó la atención, es decir lo que se deno­
minó “la embolia pulmonar masiva”

Chiasserini (59) argumenta razonablemente al decir que 
sobre la embolia postoperatoria mortal se comienza a llamar la 
atención alrededor de 1890, coincidiendo con el progreso de la 
ginocología y de la cirugía abdominal. Desde entonces se esca­
lonan los trabajos de Gessner (1896), Lotheissen (1902), Pe- 
trén (296), Wilson (409), De Quervain (83), Henderson (165) 
y los relatores del Congreso de Cirugía de Varsovia de 1929 
(Chiasserini [59], Porgue [129], Govaerts [145], Matas [237], 
Ritter [321] y más recientemente Sulg’er [364], Diez [98], 
Barker, Nygaard, Walters y Priestley [20]).

La frecuencia de embolismo postoperatorio difiere según 
las estadísticas, que dieron como mortalidad por esa causa :

0,12 % según Mayo ;
0,22 % en Chauvin;
0,27 % en Quervain ;
0,14 % en Forgue ;
0,35 % en Stech;
0,5 a 1 % de los operados en la estadística de Fehling ;
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0,6 % según Naegeli;
0,69 % según Scheidegger;
1 % según Schmidel ;
1 % según Lechart-Mummeryune ;
2 % según Collins ;
3,4 % según Detering;
Acerca de la frecuencia de esa complicación pulmonar, ella 

ascendía a :
4 a 12 % según Petren (de ellos 0,45 % mortal) ;
a 10 % según Ducuing ;
a 2,40 % en la de Diez.

En realidad estos porcientos son de los grandes embolis­
mos ; considerando los pequeños, serían mayores cifras. De allí 
la gran diferencia con las estadísticas anatomopatológicas que 
recordamos antes.

Tan frecuentes son los cuadros debidos a embolismos, que^ 
un mejor conocimiento actual de los mismos ha permitido de­
cir que el 50 % de todas las complicaciones postoperatorias im­
portantes se deben al embolismo pulmonar (Feeney [121]).

Son las intervenciones de abdomen, y sobre todo de su mi­
tad inferior las que condicionan los más altos porcientos de em­
bolia postoperatoria, la que ocurre entre el 39 y 159 día y que, 
según la expresión de Forgue, “es el punto negro dé la cirugía 
abdominal”.

En la mujer, su mayor frecuencia se hará en intervenciones 
por fibromas y cáncer uterino; en el hombre, sobre todo las 
operaciones prostáticas, aunque se ven desde las operaciones por 
hernia y apéndice hasta las laparatomías exploradoras. Son ex­
cepcionales en operaciones de bocio.

Para De Quervain (83), el orden de frecuencia progre­
siva del embolismo postoperatorio es el siguiente :

Bocio ;
Apendicectomía ;
Hernia ;
Ginecología y extremidades ;
Tórax ;
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Columna vertebral;
Riñón y uréteres ;
Vías biliares;
Estómago e intestino;
Próstata.

En otras palabras Forgue (129) ha expresado que “la 
zona peligrosa va desde el diafragma al periné; y las opera­
ciones pelviales son las que comportan el mayor riesgo”. Por 
ello —como el mismo autor .subraya— la mortalidad máxima, 
por embolia, se observa en las tres intervenciones que tocan 
los grandes plexos venosos de la pelvis : histerectomía por fi­
broma, por cáncer y prostatectomía.

Edad: En este embolismo postoperatorio es neta la in­
fluencia de la edad, pues es excepcional en cirugía infantil, más 
frecuente en adultos desde la 49 década y mayor por encima de 
los 45 años. Se ha mencionado como favorecedores, a la gripe 
recientemente ocurrida en esos operados (Faure), a la anestesia 
y a la fragilidad venosa familiar ; estos dos últimos factores son 
discutibles.

El sexo no tiene importancia. Tampoco la anestesia. En 
cambio la tiene la obesidad, pues en esos enfermos es más fre­
cuente (Snell [354]); lo contrario ocurre en el hipertiroidis- 
mo, hecho ya señalado por Plummer y bien interpretado hoy, 
porque en ese estado la velocidad sanguínea está aumentada.

Relación con epidemias de gripe: Faure (120) ha insis­
tido que en épocas de gripe la frecuencia de embolias es ma­
yor. Este autor y Forgue (129) relataron que las flebitis em- 
bolizantes aumentan de frecuencia en esas épocas, hecho coin­
cidente con el hallado en Inglaterra por Gordon-Watson y por 
Owen.

Momento de aparición en el postoperatorio. — Los acci­
dentes embólicos han' sido descriptcs desde el 1er. día hasta des­
pués del mes. Pero su mayor frecuencia se halla desde el 89 al 
169 día, y dentro de él, un máximo entre 99 y 109.

Relación con los esfuerzos. — Se halla en muchos casos 
relación con situaciones que significan esfuerzos físicos : cam-
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bios de posición, incorporación en cama, defecación, levanta­
miento.

Signos premonitores. — Se han descripto :
el de Mahler, o pulso grimpant, o flebítico, o “Kletter 

puls”, con aceleración, ascenso en escalones, sin acompañarse 
de correlativa hipertermia ;

el de Michaelis: brotes de febrícula, 37°5.
Ya Forgue (129) insistió en que no tienen el valor que 

se había querido dar. Y ello se explica al recordar que lo fun­
damental es la flebotrombosis y tales signos, a lo más, se hallan 
en las flebitis ;

el de Lotheissen, o cefalalgia: no tiene importancia;
el de Herf. o pequeño edema inguinal ;
el de Winckel, o dolor gástrico, merece igual calificativo 

que los anteriores.
La negatividad de estos síntomas y signos, hace que las 

más de las veces el pequeño, mediano y aún gran embolismo, 
aparezcan sin que nada haga prever la complicación pulmonar : 
“coupe de foudre dans un ciel serein” (Forgue).

Ilustrativa es la estadística de Barker, Nyggaard, Walters, 
y Pristley (20) la más reciente de las grandes, que estable­
ció que en 1665 casos de la Mayo Clinic, el 24,3 por ciento 
tuvo embolias pulmonares sin trombosis venosa clínica. La 
búsqueda de la localización de la trombosis venosa, halló qué el 
85,6 % ocurrió en el sistema de las extremidades inferiores.

b) Embolismo post traumático. — El más importante es el 
de los fracturados'.

C. — EL EMBOLISMO PULMONAR EN LA 
OBSTETRICIA

El embolismo pulmonar adquiere en la obstetricia por su 
frecuencia, importancia grande; es que la obstetricia, espe­
cialidad médico-quirúrgica, tiene de ambas y por lo tanto, 
como hemos venido viendo en capítulos anteriores, existen to­
das las posibilidades de embolismo, desde que la géstante pue­
de padecer las enfermedades embolizantes ya revistadas en 
clínica y, además, la solución quirúrgica de gran parte de lo© 
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problemas obstétricos, cada día más prodigada^ convierte a la 
puérpera, a menudo, en una postoperada con todas sus con­
secuencias, con el agravante de ser intervenciones de órganos 
pelvianos cuya predisposición a la embolia es generalmente 
aceptada.

Pero si la gestante o puérpera tiene las posibilidades em- 
bolígenas propias de la medicina interna y la cirugía, se suma 
a ello circunstancias especiales predisponentes, que hace posi­
ble la frecuencia del embolismo pulmonar y sus consecuencias 
en obstetricia, donde adquiere una sombría jerarquía.

Frecuencia.

Con respecto a la frecuencia mencionar cifras se hace 
dificultoso, porque hay cuadros de embolismo de muy distinta 
gravedad y sintomatología multiforme que exige diagnósticos 
diferenciales no siempre posibles, sobre todo cuando se actúa 
en maternidades que no cuentan con los medios auxiliares de 
la clínica moderna o per lo menos no resultan tan fácilmente 
accesibles.

Es posible que muchas embolias pulmonares transcurran 
desapercibidas, rotuladas como congestiones o neumonías o pre­
sentando cuadros más banales aún, sin que se haga manifiesto 
el accidente.

Según la estadística de Keller (1942) de la clínica de 
Zurich, la trombosis y embolismo es de 1 % en los pártos es­
pontáneos y 2,6 % en las intervenciones vaginales, entre éstas 
últimas 4,2 % por forceps, 5,2 °/0 por alumbramiento manual, 
7,2’ % por cesárea.

La puerpelidad como predisponente del embolismo.

Decíamos que el trance obstétrico crea en la mujer cirr 
cunstancias especiales que la hace una predispuesta al em­
bolismo.

Jeannin (190) manifiesta: “...durante toda la puerpa- 
lidad, en circunstancias normales o patológicas^ existen, toda 
una serie de factores que' favorecen el desarrollo de la trom­
bosis a nivel de las venas uterinas”.
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La existencia de la trombosis, origen de posibles embo­
lias, es un hecho fisiológico, porque figura dentro del meca­
nismo hemostático para asegurar el cierre de los vasos y senos 
a nivel de la herida placentaria, conjuntamente con la re- 
tractilidad y contractilidad del miometro.

La formación de trombos ya se observa durante la gesta­
ción, pero el proceso se hace más intenso al aproximarse el 
momento del parto, adquiriendo su mayor importancia en el 
alumbramiento y postalumbramiento, ocasiones en que inter­
viene al máximo dicho mecanismo. Ya en el primer día, en la 
herida dejada por la placenta desinsertada, si la retracción 
es normal, se observan grupos de vasos aún con diámetros de 
1 a 4 mm. llenos de sangre, rodeados por la musculatura ute­
rina. Friedlander y Leopold han seguido este proceso y obser 
varón que al finalizar la primera semana del puerperio, to­
davía se observa una costra rojiza formada por glóbulos rojof) 
y células deciduales en vías de degeneración, formando ur 
conglomerado unido por fibrina. Por debajo de la costra se 
encuentran vasos uterinos trombosados, en cuyo centro hay 
sangre líquida, pero en la, periferia, junto a las paredes, se 
encuentran las plaquetas y la fibrina que avanzan hacia el 
centro del trombo. Luego intervienen las células migratrices 
que penetran en el coágulo y lo disgrega, y de la túnica ad­
venticia parten brotés conjuntivos que substituyen a la fi­
brina. Todavía en la sexta semana se observan trombos en 
transformación conjuntiva, por la intervención de elementos 
conectivos y vasos de neoformación.

La presencia normal de trombos significa desde luego un 
peligro, pero si el proceso se hace excesivo, de manera que la 
trombosis en lugar de circunscribirse a las venas en el sitio 
de su nacimiento en los espacios intervellosos, hcaiendo de ta­
pón terminal en su extremo, se extiende por la luz de los vasos 
alcanzando el espesor del útero, y aún saliendo del órgano 
invade las venas uterinas y útero-ováricas y hasta su desagüe 
en los grandes troncos de las ilíacas, hipogástricas y cava infe­
rior; naturalmente el peligro embolígeno se acrece. Ello se ve 
cuando la retracción y contractilidad uterina es deficiente, por
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ejemplo en la fibromatosis y esclerosis de las mujeres añosas 
y multíparas.

Richter dice que en estos casos los vasos se relajan, se 
distiende la capa de fibras contráctiles, musculares y elásticas, 
de manera que el cierre hemostático tiene que hacerse prefe­
rentemente en base a la trombosis que se torna así excesiva por 
encontrar las venas permeables. Se trata pues, de una trom­
bosis patológica por atonía.

Herff (190) da la siguiente estadística de las complica­
ciones venosas relacionadas a la multiparidad y edad :

Primíparas 1% flebitis
Secundíparas 2 „
Tercíparas 3 „ »

IV paras 5 „
V. paras 3 „
VI. paras 2 „ n

VII. paras 3 „ n

VIII. paras 6 „ n

En cuanto a la distribución por edades, resultan los si­
guientes porcientos :

Mujer de 15 a 20 años 0 %
21 a 25 12 „
26 a 30 38 „

n 31 a 35 23 „
n 36 a 40 V 15 „

» n 41 y más n 12 „

Cuando participa la infección, consecuencia del trabajo de 
parto prolongado, laborioso u operatorio, originándose la trom­
boflebitis con la participación inflamatoria de la endovena, 
se crean las condiciones propicias para la coagulación patoló­
gica de la sangre y la posibilidad de la embolia infecciosa ; en­
trando el proceso venoso dentro del capítulo de la infección 
puerperal.

Desde el útero, más precisamente desde el lugar de la
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implantación de la placenta; pueden partir émbolos que mar­
chan hacia el corazón derecho y los pulmones. Estos émbolos 
pueden tener su origen en la trombosis normal, recurso hemos­
tático constante del despegamiento de la placenta que ha ter­
minado su función y debe ser expulsada; o bien, saliendo del 
encuadre normal, la extensión patológica de la trombosis ini­
cial normal, debido a causas hemáticas y mecánicas, da lugar a 
la trombosis atónica patológica, o bien, por la participación de 
gérmenes que producen la alteración de la endovena —trombo­
flebitis—, se origina la trombosis séptica.

Esta última forma, la trombosis séptica, o tromboflebitis, 
es la clásicamente admitida como origen de la embolia y, de 

i

ahí, la obscura fama de la flegmasía alba dolens, las trombo­
flebitis pelvianas y metroflebitis, con su indicación de largo 
reposo e inmovilización bien conocida.

Sin negar lo que de verdad ya ha sancionado la observa­
ción de muchos años, algo aparece con los estudios de Vaney 
(1909) y Goodall (1941) como novedoso, y es la presentación 
como causa embolígena, de la trombosis aséptica. Sin embargo, 
De Lee y Greenhill sostienen todavía (79b) que no es posible 
la trombosis sin infección.

El desprendimiento de émbolos de trombos que se han 
formado sin participación de la endovena es un hecho cierto y 
en esta posibilidad reside su extraordinaria importancia en 
obstetricia, donde la trombosis, dentro de ciertos límites, es 
fisiológica.

Pero además del origen útero-placentario, los émbolos pue­
den partir de lugares inmediatos o alejados del sitio de la 
inserción placentaria. Pueden partir de las venas pelvianas, 
como consecuencia de intervenciones quirúrgicas abdominales 
destinadas a la solución de problemas obstétricos, o bien desde 
venas distantes —planta de pie, pantorrilla, etc.— sitio en que 
el decúbito prolongado produce éstasis sanguíneos y forma­
ción de trombos.

No mencionamos, en esta parte, las embolias propias de la 
Medicina Interna y de la Cirugía General que pueden ocurrir 
en la mujer gestante o puérpera. Tampoco nos ocupamos de
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las embolias gaseosas, de líquido amniótico y de grasa que 
pueden ocurrir en el trabajo de parto, de los que en la litera­
tura médica hay tantos relatos, circunscribiéndonos a las de 
origen hemático, es decir ocurridas por desprendimiento de 
trombos sanguíneos.

Clasificación de los autores:

En el cuadro que presentamos agrupamos la embolia pul­
monar del estado de perperalidad en propias de dicho estado 
y ajenas al mismo y, dentro del primer grupo, en: hemáticas, 
grasas, gaseosas y amnióticas. Al ocuparnos únicamente de las 
hemáticas, las dividimos en asépticas y sé^Mcas. Las primeras 
se subdividen según su lugar de origen en : uterinas inmediatas 
al útero —venas pelvianas— y alejadas del útero —venas del 
pie, pantorrilla, muslo, etc., y análogamente las segundas.
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Jeannin clasifica las trombosis en base«
l9 Naturaleza del trombo, infectado o no.
29 Epoca de aparición.
39 Intensidad de los fenómenos infecciosos y localización.

Clasificación de Jeannin.

jq.—Tromboflebitis atónica oaséptica, del postparto.
II9.—Tromboflebitis infecciosas :

A. —Flebitis simple o adhesiva, úteropelviana :
a) del embarazo

/

b) del post parto.
B. —Infecciones venosas generalizadas :

a) Septicemia venosa.
b) Infección de tipo piohémico:

l9) forma tifoidea, precoz y rápida.
29) forma tardía o lenta.

C. —Tromboflebitis local, a distancia de la zona
genital.
a) Flegmasía alba dolens, miembros inferiores: 

l9); del embarazo.
29) del post-parto.

b) Flebitis de la cabeza,, cuello y miembro su­
perior.

La clasificación de Jeannin (190), a nuestro juicio, al re­
ferirse a la tromboflebitis atónica, crea una denominación que 
induce al error de considerarla inflamatoria, con participación 
de la endovena. Los conocimientos actuales hacen preferible la 
denominación de flobotrombosis.

La clasificación, de las tromboflebitis —infecciosas— re­
sulta correcta.

Embolias propias del estado de puerperalidad.

Nos ocupamos exclusivamente de las de naturaleza he- 
mática que tienen su fuente en la trombosis venosa.

Las clasificamos en trombosis aséptica y séptica, flebo­
trombosis y tromboflebitis respectivamente, haciendo el dis- 
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tingo especialmente por su valor pronóstico, que si es serio 
en la séptica por la importancia del factor infeccioso, lo es 
menos desde el punto que consideramos en este libro, es decir 
referente a su intervención como causa de embolismo pulmonar, 
que parece desprenderse de las modernas observaciones son 
más frecuentes en las flebotrombosis, concepto que exige una 
verdadera revisión del tema, lo que nos lia movido a escribir 
estas líneas.

En las trombosis asépticas no participa la pared de la 
vena. El coágulo primitivo o autóctono se encuentra más o 
menos inmovilizado en el origen de las venas por estrecha­
miento producido por las fibras uterinas retraídas y contraídas, 
pero el coágulo secundario o prolongado, que se continúa hasta 
los lugares donde la circulación es más activa, se despega fá­
cilmente produciendo émbolos.

La extensión de la trombosis tiene su importancia, porque 
al alcanzar el coágulo las venas de mayor calibre, escapando 
a la acción compresiva de las fibras musculares del útero, re­
sulta agitado por la corriente sanguínea y aumentado el riesgo 
de desprendimiento.

En cambio, en la trombosis séptica que tiene su causa en 
la alteración primitiva inflamatoria del endotelio venoso, se 
originan trombos firmemente adheridos a la endovena, lo que 
hace más difícil el embolismo, sin por esto pretender negar 
su existencia, tan precisamente documentada. Por otra parte, 
el extremo agitado por la corriente puede lógicamente ser des­
prendido.

Los trabajos de Govaerts (145), a que hacemos referencia 
en otro lugar, confirma la posibilidad de la trombosis sin par­
ticipación de la pared de la vena. Nosotros, en el capítulo 
experimental, nos ocupamos de lo que hemos observado al 
respecto en perros, y hacemos referencia a algunos casos estu­
diados en el hombre, perfectamente documentados y llegamos 
a la comprobación de la existencia de trombosis con integridad 
del endotelio vascular.

La clínica en Obstetricia está llena de ejemplos de esta 
naturaleza y el estudio histológico de la trombosis’ fisiológica 
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de los vasos de la zona de inserción placentaria y de la trom­
bosis aséptica atónica patológica, demuestra la integridad ini­
cial de la endovena y la coagulación de la sangre en ese sitio.

Admitida entonces, la existencia de trombosis con inte­
gridad de la endovena, surge considerar los factores que hacen 
posible la formación de trombos. Estos factores que los hay 
de. orden general y que alcanzan a todas las trombosis asépticas 
observadas en medicina, interna y cirugía ; los hay especial en 
la obstetricia, donde el proceso es constante a nivel de la he­
rida dejada por la placenta en el sitio de su inserción en el 
útero.

Flebotrombosis obstétrica.
Su existencia es real y en obstetricia constituye cuando 

se mantiene en sus límites, un hecho, normal. Es que en el 
estado de puerperalidad se hacen presentes condiciones espe­
ciales que facilitan la flebo trombosis.

Existen modificaciones físico-qzámicas de la sangre y alte­
ración de la circulación, dos hechos que facilitan la trombosis

Jeannin (190) hace Un minucioso estudio de esos factores, 
recogiendo los que se ha dicho y aceptado al respecto.

Nos ocupamos primero de las modificaciones físico-quími­
cas de la sangre.

Modificaciones físico-químicas de la sangre.
Fibrina: Disminuye en los primeros seis meses y aumenta 

en el último trimestre alcanzando cifras bien llamativas, pues 
de 2,5 % llega a 4,8 % (d’Andral y Gavarret), indicando 
como se prepara la sangre al acercarse la prueba del parto.

Coloides plasmáticos: Eufin ger (1928) ha encontrado 
aumento de la fracción de la euglobulina y del fibrinógeno, 
es decir de los coloides de gruesa dispersión.

Descenso de la densidad: Según Mayet (241), en lugar 
de 1074 desciende a 1025.

Plétora serosa: Aumenta la proporción del plasma pero 
disminuye después del parto, como consecuencia de la deshi- 
dratación rápida del puerperio (Bar, Daunay, Stander y Tyler, 
Muller, Keith y Rowntree, Strauss y Studdiford).
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Modificaciones de los elementos figurados.
Los hematíes parecen disminuir constituyendo la anemia 

fisiológica del embarazo (Kühner), pese a la mayor actividad 
de los órganos hematopoyéticos.

Los glóbulos blancos aumentan su número a expensa de 
los neutrófilos y mielocitos (Virchow [384]). El aumento de 
los neutrófilos, especialmente cuando interviene una infección 
tiene gran valor como factor favorecedor de la trombosis, por­
que la destrucción de los mismos por la acción de los gérmenes, 
deja en libertad la trombina, originando las coagulaciones 
venosas en el lugar de la infección.

Plaquetas.

Existe plaquetosis ligera. Se acrecienta el poder agluti- 
nante con el mayor número y es indudablemente antes del 
parto que la sangre tiene el máximo poder coagulante (De 
Lee [79]).

Aumento de calcio.
Bar ha observado que en la mujer como en la perra, du­

rante la gestación el calcio aumenta el doble.
Chantemesse ha encontrado que cuando en la tifoidea va 

a aparecer una hemorragia, el tiempo de coagulación aumenta 
y en cambio disminuye cuando se ha producido la flebitis, 
comprobando la acción del cloruro de calcio de favorecer la 
coagubilidad y del ácido cítrico que la dificulta. Relata un 
caso por demás demostrativo de una tifoidea que al produ­
cirse la hemorragia y suministrarse calcio se presenta la fie 
bitis que desaparece con ácido cítrico, pero origina la pro 
ducción de nuevas hemorragias.

Disminución de la alcalinidad: Ha sido observada por 
Bar y Daunay.

Alteraciones de la circulación.

La lentitud de la circulación de retorno, especialmente 
en determinados sitios, constituye el factor fundamental en 
la producción de los trombos.
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Los sities de predilección de estasis venoso son: el lugai 
de implantación de la placenta en el útero, las venas del mío- 
metro, las tributarias de las uterinas y útero-ováricas, los gran­
des troncos venosos pelvianos y la de los miembros inferiores 
femorales, safenas, venas profundas de la pantorrilla y pie.

El embarazo, el parto, alumbramiento y puerperio, ac­
túan por mecanismo propio, pero coincidentes en el sentido 
de la rémora circulatoria.

En el sitio de inserción de la placenta, el estudio de la 
circulación sanguínea en les lagos sanguíneos, permite aceptar, 
deduciendo de los' estudios de Hinselmann, Springer, Bumm, 
Grosser, etc., que la circulación se hace desde el vaso arterial 
situado en el tabique intervelloso y que desemboca en los am­
plios lagos, y se dirige hacia las venas que se encuentran bor­
deando dichos lagos en el lado materno, y que la intensidad 
de la corriente resulta mayor en el centro —corriente axial— 
produciéndose una rémora periférica junto a los bordes de 
los lagos, donde las plaquetas se van depositando, y, es éste, 
posiblemente, el primer hecho que originará trombos, desde 
que hemos visto y reproducido experimentalmente, que las pla­
quetas al principio reunidas, aglutinadas, forman luego un 
conglomerado indiferenciable denominado por Eberth y Schim­
melbusch (110) metamorfosis viscosa, que constituye el medio 
que reúne los demás elementos hemáticos para constituir e1 
trombo.

En la gestación:
El hecho observado durante la gestación se hace más ma­

nifiesto a medida que se aproxima el parto. La circulación en 
la zona placentaria es progresivamente lenta y antes del parto 
suele haber porciones de placenta desprovistas de circulación. 
Ello se observa especialmente en la placenta baja y en el des­
prendimiento prematuro de la placenta normo inserta, inter­
viniendo entonces otro factor que es la rotura de vasos con 
la consecuente alteración mecánica de los endotelios.
En el parta:

En el parto, etapa intermedia entre la gestación o mo- 
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mentó de actividad funcional de la placenta y el alumbra­
miento en que terminada su actividad se desprende y expulsa, 
se observa una marcada disminución en su circulación y la 
formación precoz de algunos trombos.

En el alumbramiento :
En el transcurso del alumbramiento, además de la lenti­

tud de la corriente ya innecesaria, se rompen vasos y aumenta 
la extensión de los lagos sanguíneos por efracción de los ta­
biques y desprendimiento de vellosidades, lo que origina un 
hematoma que se extiende y completa la separación de la pla­
centa, formándose así una colección sanguínea retroplacen- 
taria que se infiltra en la luz de las venas, trombosándolas en 
cierta extensión, en procura de la hemostasia.

Actúa, además, otro mecanismo, y es la detracción de 
las fibras uterinas y las contracciones que reduce el calibre de 
los vasos e impide la hemorragia. Si la acción del músculo 
uterino resulta insuficiente, las venas permanecen permeables 
en un largo trayecto a través de la pared del órgano, de donde 
resulta la extensión excesiva de la trombosis, constituyendo el 
cuadro que ya mencionáramos de la flebotrombosis aséptica 
atónica.

En el puerperio:
En el pcst-alumbramiento y puerperio, se hace la cicatri­

zación lenta en base a la intervención de tejido conjuntivo.
La retención de coágulos en la cavidad uterina tiene una 

grande importancia porque dificulta la retracción que tiene 
tanto papel como hemostático y, además el suero retenido ac­
túa como agente coagulante de primer orden, produciendo trom­
bos (Hayem [162]). Estos trombos se tornan peligrosos si son 
grandes y alcanzan las venas de mayor calibre.

La mala involución durante el puerperio tiene el mismo 
significado.

De la zona de implantación placentaria pueden partir 
émbolos en el curso del embarazo, sobre todo si hay desprendi­
miento parcial; en el parto por la abertura traumática de 
vasos causada ya por la acción de la motilidad uterina o por
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intervenciones obstétricas ; pero especialmente es en el alum­
bramiento, circunstancia en que se pone fin a la circulación 
en ese sitio, que intervienen los mecanismos hemostáticos de la 
trombosis y cierre muscular de las venas.

La lentitud de la circulación a nivel de las venas del mío- 
metro y pélvicoabdominales, se observa ya en la gestación 
por la mayor extensión del sistema venoso en el útero grá­
vido, consecuencia del alargamiento, dilatación y multiplica­
ción de las venas, así como a las dificultades de la circulación 
de retorno por la acción compresiva del útero entre la pelvis 
y la pared del abdomen.

En el parto la actividad circulatoria se hace imprescin­
dible para asegurar la nutrición del motor uterino y el aleja­
miento' de los productos de desecho. Entonces la contractili­
dad produce un verdadero masaje vascular, pero por poco 
que ésta se haga excesiva —hipersistolia, tétano—■ se ocasiona 
la rémora circulatoria. Pero también se puede llegar al estasis 
venoso por insuficiencia de la contractilidad —hiposistolia— 
fallando la acción de masaje de la dinámica óptima.

En el alumbramiento se produce la rémora peligrosa por 
la disminución brusca de la presión intraabdominal y por la 
flaccidez de la pared.

En el puerperio, la rémora uterina y pélvica abdominal 
está relacionada con la involución del órgano, que cuando es 
buena lo exprime y desaloja a la sangre venosa y la vuelca 
en los grandes desagües. El reposo y la falta de acción de la 
prensa abdominal completan los factores de éstasis.

Con respecto al estasis a nivel de las venas de los miem­
bros inferiores, es el reposo muscular y la acción compresiva 
del decúbito sobre el plano del lecho, lo que produce la trom­
bosis de las venas profundas de la pantorrilla. En este aspecto 
la puerperalidad tiene el mismo valor que la rémorá originada 
en los enfermos que guardan cama por enfermedades médicas 
y quirúrgicas. Falta la acción de “corazones accesorios” de 
los músculos estriados. En la puerperalidad interviene como 
agravante la frecuencia de várices y las propiedades, ya vistas, 
particulares de la sangre.
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Las várices forman golfos donde la sangre se estanca, y 
si tienen cierta antigüedad, están crónicamente inflamadas y 
por lo tanto existe una marcada fragilidad del endotelio.

Hay quienes consideran que durante el embarazo se pro­
duce en los miembros inferiores un almacenamiento de sangre 
como reserva para ser utilizada en caso de hemorragia.

La gestosis que disminuye el poder antitóxico del hígado 
y las propiedades anticoagulantes del mismo. Lo mismo que 
los tóxicos de origen intestinal o urinario, o bien exógenos 
como el alcohol o medicamentosos.

Los traumatismos accidentales o vinculados a la inter­
vención del médico con fines terapéuticos.

Las infecciones, aún las atenuadas, actúan alterando el 
endotelio y entran dentro del grupo de las endoflebitis.

PARTICULARIDADES DEL TRATAMIENTO DE LA 
TROMBOSIS EN OBSTETRICIA

Nos hemos referido a causas predisponentes especiales del 
estado de puerperalidad, de ahí surge, naturalmente, una fiso­
nomía clínica y terapéutica con cierta diferenciación.

El tratamiento profiláctico es el que tiene mayores par­
ticularidades.

Tratamiento profiláctico de la trombosis.

Se tendrá presente el entorpecimiento de la circulación 
venosa y las modificaciones de la crasis sanguínea que predis­
ponen a la formación de trombos.

En la gestación se tratará de evitar con una severa vigi­
lancia, los desprendimientos parciales de placenta que orga­
nizan tempranamente trombos, con sus consecuencias, no sólo 
en el intercambio feto materno, sino como amenaza embólica. 
En tal sentido, se hará la profilaxis del desprendimiento pre­
maturo de la placenta normalmente inserta en su causa más 
común : la gestosis. Se evitarán los traumatismos y enfrentará 
la infección.
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En la placenta previa se buscará de suprimir la repetición 
de las hemorragias con largas esperas contemplativas.

De ser posible, no se indicarán intervenciones pelvianas, 
especialmente de la esfera genital, durante el embarazo ; no sólo 
por la irritabilidad grande del útero gestante, sino por la trom­
bosis que dichas operaciones originan.

Teniendo en cuenta la tendencia al éstasis venoso del em­
barazo, se prescribirá ejercicios adecuados, masajes, y se corre­
girán las várices sin recurrir, en esa oportunidad, a tratamien­
tos trombóticos.

En el parto hay que regular la dinámica uterina para 
asegurar la circulación en el útero, corrigiendo oportuna­
mente la distocia de contracción. Se cuidará de reducir las 
intervenciones y hacerlas lo menos traumáticas, sobre todo 
en aquellos sitios de confluencia venosa. Se suturarán cuida­
dosamente los desgarros del cuello y segmento inferior para 
que no se formen trombos grandes.

El alumbramiento manual se evitará en lo posible. Hay 
que estimular la formación “del globo de seguridad de Pinard” 
y suprimir la retención de sangre en la cavidad uterina. La 
óptima retractilidad y contractilidad del útero en el alumbra­
miento y post-alumbramiento es la mejor garantía para limitar 
la trombosis fisiológica.

En el puerperip se debe corregir la deshidratación, re­
poner el volumen líquido. Siguiendo las ideas de Davis y Por­
ter (1944) se buscará de disminuir la coagulabilidad excesiva 
de la sangre prescribiendo Dicumarol cuando se sospecha la 
trombosis establecida, así como la heparina. Talvez el estudio 
de la curva del tiempo de coagulación y el trombocitograma 
(Dubrowsky y Linzoain) permite su empleo terapéutico como 
profiláctico. Ross Stamfield (1942) siguiendo a Crafoord y 
Jorpes, indican el empleo de la heparina por vía endovenosa.

La gimnasia respiratoria, muscular y el levantamiento pre­
coces previenen y corrigen el estasis venoso. En esto se sigue 
lo ya expresado en la parte general.

Cid Ferreira (1943), si el parto ha sido normal y la puér­
pera tiene dificultad para orinar, le permite se levante a las 
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8 ó 10 horas. Las estadísticas de este autor, así como las de 
Armand (1943), Crotty (1943) y Rokstein (1944) hablan elo­
cuentemente de las ventajas del levantamiento precoz. Cum­
plido el 59 día, las puérperas normales están en condicones 
de hacerlo.

Rokstein se refiere a la conducta seguida en el Sinai Hos­
pital de Baltimore, en el cual se sigue el siguiente sistema :

l9—Inmediatamente después del alumbramiento se acon­
seja a la paciente que se mueva en el lecho.

29—Ergonovina cada cuatro horas.
39—Si la parturienta tiene dificultad para orinar, se la 

cateteriza cada 10 horas pero sin inyectarle soluciones antisép­
ticas.

49—Cuidado del aseo del perineo.
59—Dieta total inmediata.
69—Purgante de aceite la noche del tercer día.
79—A partir del tercer día, se le aconseja acostarse sobre 

el abdomen una hora.
89—Enema jabonoso en la cuarta mañana.
99^En la mañana del tercero o cuarto día, si la tempe­

ratura oral no ha sido mayor de 99,6 F. en las 24 horas prece­
dentes, se puede sentar en la silla durante 2 horas y otras 2 
a la tarde.

109—En la mañana del quinto día son invitadas a caminar.
II9—A partir del quinto día, se ponen en posición geno- 

pectoral durante veinte minutes. Este ejercicio debe ser se­
guido en su casa por des .semanas más.

Refiere que las puérperas así tratadas se encontraron más 
capaces de reanudar sus actividades domésticas, la involución 
uterina se aceleró, la morbilidad no aumentó, los puntos de la 
epi-siótomía no tuvieron inconvenientes y no se observaron 
casos de trombo flebitis.
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REACCIONES Y LESIONES DEL EMBOLISMO 
PULMONAR EN EL APARATO RESPIRATORIO

El pulmón, en el embolismo, puede tener distintas reac­
ciones y lesiones.

a) Unas veces la clásica: el infarto embólico, estudiado 
recientemente entre nosotros por Diez (98) y por Gini (142) 
en su importante tesis.

b) Otras, el embolismo mata antes que las lesiones se 
constituyan, o bien, sin ser letal, las condiciones locales no son 
propicias para el infarto.

c) Otras veces sólo hay edema.
De todo ello se deduce que embolismo pulmonar no signi­

fica necesariamente infarto. Entre las condiciones favorece­
doras se halla el estado funcional de la circulación venosa 
pulmonar de retorno, cuyo papel lo demostraron experimen­
talmente Karsner y Ash (197) al señalar que la oclusión de 
una arteria pulmonar no produce infarto si no se impide su 
circulación venosa (por trombosis o por compresión venosa 
o por éstasis pulmonar por rémora cardíaca).

Funcionalmente, el embolismo ocasiona alteraciones de la 
frecuencia y cinemática respiratoria, experimentalmente ha­
lladas por Megibow, Katz y Feinstein (251) : taquipnea por 
distensión y excitación nerviosa del campo arterial pulmonar, 
disnea e hiperpnea.

Por su parte, el sistema bronquial, debido al embolismo 
se puede ocasionar bronc&constricción refleja y disminución 
de la ventilación pulmonar de las que son claras demostracio­
nes las experiencias de Binet y Burnstein (36), en 1938, y las 
de G. de Takats, Beck, Fenn, Roth y Schweitzer (90), en 1939, 
y de Jesser y de Takats (193), en 1943, que relatamos al hablar 
del embolismo pulmonar experimental. Clínicamente esta bron- 
coconstricción refleja por embolismo, puede crear la atelectasia 
pulmonar refleja, por el mismo mecanismo que ocasionan estas 
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atelectasias estos factores bronquiales, pulmonares o pleura­
les, tema que ha sido relatado y estudiado anteriormente por 
Palacio y uno de nosotros (287).

Anatomía patológica del infarto pulmonar.

Sólo recordaremos los conceptos fundamentales, necesarios 
para comprender al embolismo en todo su conjunto.

Se debe a Laennec, la primera y más completa descripción 
anatómica y semiológica, así como a Virchow la de su pato-\ 
genia embotica.

El infarto resultante del embolismo, es un infarto hemo- 
rrágico, lesión llamada también apoplejía pulmonar; puede ser 
único o múltiple, ocupar todo un lóbulo o parte de él, siempre 
contactando con la pleura. Ya dijimos que los lóbulos afectados 
con mayor frecuencia son los lóbulos inferiores (% de los ca­
sos) sobre todo el derecho, (en relación este lado con el mayor 
calibre de esa arteria pulmonar), siguiéndole los bordes del ló­
bulo medio.

Perdida la circulación arterial por la obliteración produ­
cida por la embolia, el sector correspondiente no queda ané­
mico, sino hemorrágico, ya por la acción de la circulación de 
vecindad, ya por ruptura parieto-vascular, o por fenómenos 
vasomotores, ya —como dice Aschoff— porque la rémora pul­
monar cardiógena facilita la extravasación de sangre.

Macroscópicamente, el lóbulo afectado o las porciones con 
infartos recientes (cara externa, borde posterior), se muestran 
de color rojo vinoso.

Si existe reacción pleural, hace que ésta no sea lisa, bri­
llante y transparente, sino con lesiones, desde el despulimiento 
hasta la exudación.

Asentado cerca de la cisura o en el borde, pueden tener 
contacto con dos o tres superficies pleurales y el diámetro ma­
yor de la zona infartada coincide con la mayor superficie 
pleural afectada.

El tamaño es variable, desde una lenteja a todo un ló­
bulo, dependiente del calibre del vaso con el émbolo. En los 



92 —

grandes infartos el lóbulo se presenta aumentado de tamaño, 
erguido, ingurgitado.

La palpación halla a su nivel, falta de crepitación.
El corte es siempre ilustrativo sobre su distribución y ex­

tensión dentro del lóbulo; puede mostrarlo cuneiforme o trian­
gular, con base periférica y vértice en relación con la arteria 
embolizada; u ovoide; o central (raro), como trufado dentro 
del parénquima, del que se delimita claramente. Esta delimi­
tación es más neta en los infartos de los cardíacos que en los 
postoperatorios, y se explica porque en los primeros se agrega 
la rémora venosa pulmonar.

La superficie del corte es granulosa.
Laennec describió 3 zonas en la superficie del corte del 

infarto: central, intermedia y periférica; la primera es negra, 
la segunda rojo clara, la tercera amarillenta.

Asimismo, conviene recordar, siguiendo a Cornil, que para 
la búsqueda del émbolo y de la arteria por él obstruida, deben 
hacerse cortes que pasen por la mitad de la base del infarto 
y sean paralelos al eje mayor.

Algunos infartos pueden sufrir necrosis colicuativa, y cons­
tituirse entonces una cavidad.

La prueba del agua muestra que el trozo de pulmón in­
fartado va al fondo.

En cambio, en los infartos viejos, la zona afectada es 
amarillo parduzca o deprimida.

Tal color es menos llamativo en los infartos del postope­
ratorio como ha insistido Diez, debido a la frecuente ausencia 
en ellos del factor rémora venosa.

Estudio histológico. — En el infarto reciente, sobre todo 
en los cardíacos, domina la intensa acumulación de glóbulos 
rojos que ocupan y distienden los alveolos y comprimen las 
paredes alveolares, tanto que Letulle describió a ellas como 
adquiriendo un contorno poligonal o en mosaico. El epitelio 
alveolar se descama y muestra desintegración granulogra- 
sosa. Además de glóbulos se reconocen dentro de los alveolos, 
células voluminosas, de origen alveolar, conteniendo granu- 
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laciones de pigmento sanguíneo, constituyendo las células 
cardíacas.

Los vasos se hallan ingurgitados.
En cambio de los infartos del postoperatorio, y como con 

razón lia advertido Diez, la hemorragia intraalveolar no es tan 
intensa como en los cardíacos, y las venas interacinosas y los 
colectores venosos interlobulillares no aparecen distendidos 
por sangre ; esto está de acuerdo con su macroscopía, en el 
sentido que no se destacan tanto del resto pulmonar (como 
el de les cardíacos), con la clínica, en el sentido que las he­
moptisis son menos frecuentes, y con la patogenia, pues la 
rémora venosa puede ser, moderada o aún inaparente, y con 
la experimentación que ha mostrado el papel del factor rémora.

En la zona pulmonar vecina al infarto, hay edema, di­
latación capilar, descamación alveolar, macrófagos y células 
cardíacas.

En cuanto al vaso asiento de la embolia, el coágulo adhe­
rido a la pared arterial queda formando un block, del que 
irradian células conjuntivas y capilares de neoformación.

ESTUDIO CLINICO DEL INFARTO PULMONAR

La clínica del infartó pulmonar por embolia variará fun­
damentalmente según se comprometa el pulmón —infarto pul­
monar clásico—, o si además, y por vía refleja sobre todo, 
participa el aparato circulatorio, dando una serie de trastornos 
que pueden culminar en la muerte súbita : corazón pulmonar 
agudo. Este último será estudiado más adelante.

La diferencia entre uno y otro dependen del tamaño del 
émbolo y sobre todo de los reflejos que engendra y del sitio 
de detención, como puede ser explicado experimentalmente.

Rcordaremos aquí el infarto pulmonar de la clínica clá­
sica, el llamado también de forma común o subaguda, y de 
forma crónica.

Un grupo de ellos, sea por su topografía o por su pe- 
queñez, ocurre y evoluciona asintomáticamente y sólo consti­
tuyen hallazgos de necropsia.
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SintGimatología.

La iniciación es brusca. Lo habitual es que sean el dolor 
y la disnea los síntomas del comienzo.

Tres son los síntomas fundamentales en el infarto pul­
monar :

l9) La hemoptisis;
29) El dolor;
39) La disnea.
Sin embargo, ellos no son constantes, como veremos en 

seguida. Más aún la mayoría de los infartos pulmonares ocu­
rren sin ellos. De allí que la ausencia de uno o más de ellos 
no descarta la existencia de un infarto. Además, estos síntomas 
locales pueden faltar y existir síntomas generales, más vagos.

Hemoptisis: No suele ser síntoma inicial sino más tardío. 
Puede ser franca o sólo expectoración mucosa, hemoptoica, 
consistente, roja o negruzca, herrumbrosa. Puede seguirse de 
esputos hemoptoicos, cada vez más escasos, prolongados du­
rante días y aún semanas.

Ella estuvo presente en el 65 % de los casos con sinto- 
matología clínica, de la estadística de Krause y Chester, en 
el 36 % de la de Wharton y Pierson. Un hecho de interés, re­
latado por distintos autores (Diez entre ellos) y comprobado 
por nosotros es que ella es más frecuente en los infartos de los 
cardíacos que en los del postoperatorio y postparto.

Tiene mucho valor diagnóstico cuando coexistiendo con el 
dolor y la disnea, permite orientarse correctamente.

Dolor: Cronológicamente suele iniciar el cuadro clínico. 
Puede llegar a la intensidad y agudeza extrema propia de la 
puntada de costado. Tal dolor torácico como todos los que se 
originan en la pleura, aumentan con la respiración profunda 
y con la tos.

El dolor fué hallado en el 32 por ciento de los casos de 
Krause y Chester. Puede ser referido al cuello u hombro dere­
cho ,si se afecta la pleura diafragmática.

Finalmente el dolor puede tener localizaciones y modali­
dades insólitas y —como ocurre en otros procesos agudos del 
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pulmón y de la pleura—, simular un abdomen agudo, desde 
una colecistitis, cólico hepático, hasta una apendicitis, perfo­
ración o íleo. Así sucedió en la observación de Wolpe (411), 
que cursó con el cuadro de una peritonitis por perforación.

Disnea: Puede ser también como el dolor, un síntoma 
inicial y de intensidad variable, desde la moderada, del pe­
queño infarto, hasta la considerable de los grandes, con sofo­
cación y “hambre de aire”.

La disnea se acusó en el 30 % de los casos de Krause 
y Chester.

Examen físico: No siempre es positivo. Si el infarto al­
canza cierto tamaño puede llegar a dar su semiología clásica, 
uno de los síndromes de condensación pulmonar con subma- 
titez o matitez, aumento de vibraciones vocales, soplo, esterto­
res, gruesos al principio, crepitantes luego. Este síndrome suele 
ser hallado ya desde el día siguiente al del embolismo.

La participación pleural se denuncia por frotes al prin­
cipio y si el derrame se establece, por los.signos propios de 
éste.

Si la pleura diafragmática se ha irritado, lo que no es 
raro, dado la frecuencia de los infartos del lóbulo inferior, 
puede hallarse en el examen, el dolor en los puntos frénicos 
y además reacciones dolorosas en el abdomen superior.

Otras manifestaciones.

Ictericia: En el infarto pulmonar puede haber ictericia y 
aún ser ella el elemento más saliente y aparentemente no ex­
plicable en un cardíaco. Es importante porque su aparición 
puede hacerse sin otros signos, o con pocos de ellos, y obliga 
a la búsqueda de otros elementos del embolismo.

La génesis de ella ha originado diversas interpretaciones; 
ya por la hemolisis, ya por insuficiencia hepática, ya por ano­
xemia; esto último es improbable. La asociación de los dos 
primeros factores es lo aceptable.

Es de interés recordar que Aschoff y Lignac han hallado 
bilirrubina en los esputos de infartos pulmonares.
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Cianosis: Depende del tamaño del territorio afectado y 
de la intensidad de la insuficiencia respiratoria ocasionada. 
En su génesis interviene además el factor reflejo bronquial.

Escalofríos: Son poco frecuentes.
Fiebre: Puede seguir a los escalofríos,. Es moderada. 38, 

38°2 y suele aparecer desde el día siguiente, continuando varios 
días, una semana en general, algo más a veces.

Taquicardia: Está en relación con la repercusión mecá­
nica o refleja sobre el aparato respiratorio. Su presentación, 
junto con otros elementos aparentemente no sistemáticos, tales 
como el dolor y la ictericia, constituye un elemento de sospe­
cha de embolismo.

Desvanecimientos, postración: también pueden deberse 
a embolismos.

Eritrosedimentación : Se halla acelerada en los grandes 
infartos.

Finalmente, ocurriendo en un cardíaco, el infarto pulmo­
nar acentúa todos Jos síntomas de éste y puede precipitar su 
insuficiencia o provocar el colapso.

DERRAMES PLEURALES POR INFARTO PULMONAR

Es clásico el conocimiento de los derrames pleurales que 
complican el infarto pulmonar. Ellos traducen la respuesta de 
la serosa, frente a la irritación, ocasionada por el infarto, cuan­
do él alcanza la periferia del lóbulo.

Estos derrames son más frecuentes en los infartos de tama­
ño importante. Además, según algunos autores (Gsell [148]) 
los favorece el alcoholismo.

Lo interesante en clínica es que a veces la sintomatología 
del infarto pasa desapercibida, y es el examen el que revela 
la presencia de un derrame pleural, cuyo origen ocasiona dis­
cusiones.

Otras veces el dolor del infarto se interpreta como dolor 
de la iniciación de la supuesta pleuresía.

El líquido de punción puede ser serofibrinoso, hemorrá- 
gico o puriforme, en cuya citología al principo predominan
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las polinucleares y hematíes y luego los linfocitos y eosinó- 
filos.

Los infartos pulmonares embólicos en el infarto del miocardio 
y las formas embolizantes múltiples pleurales.

En el infarto del miocardio, el infarto pulmonar puede 
producirse :

a) Por embolias partidas en el ventrículo derecho, por 
trombosis parietal de éste.

b) Por flebotrombosis de las venas de los miembros infe­
riores, hecha en el curso del reposo absoluto y prolongado. Ella 
explica cómo infartos que sólo comprometen el ventrículo iz­
quierdo pueden dar embolias pulmonares.

Estas embolias pulmonares pueden ser clínicamente laten­
tes y sólo traducirse por la pleuresía reaccional (Mazzei [242] ).

Además pueden ser múltiples y ocupar ambos pulmones 
(en un caso de Donzelot, Meyer y Delare [102], hubo 10 focos 
en el pulmón derecho y 4 en el izquierdo).

Esta es la clínica del embolismo pulmonar cuando sólo da 
infarto pulmonar, sin reflejos y sin repercusión en el apa­
rato circulatorio.

En otras formas, con o sin lo anterior, se agregan una 
sintomatología circulatoria y se constituye el corazón pulmo­
nar agudo que estudiaremos aparte.

Dentro de estas formas caben las llamadas “ embolias rápi­
damente mortales”, o “embolias graves”, con muerte súbita 
o rápida.

Así, pues, habrá embolias pulmonares de variedades clí­
nicas (Villaret, Bardín [379]), ligera, mediana y graves. Las 
dos primeras sólo llegan al infarto pulmonar; la mediana al 
infarto clásico de Laennec, dolor, disnea, hemoptisis) ; la li­
gera sólo al dolor y esputos hemoptoicos. Las variedades clí­
nicas graves, comprometen al sistema nervioso vegetativo y a 
través de reflejos de punto de partida pulmonar, traen el 
compromiso circulatorio que seré estudiado en corazón pulmo­
nar agudo.



— 98

Estudio radiológico.
Así como semiológicamente, cuando los datos son positivos, 

se halla un síndrome de condensación pulmonar, radiológica­
mente, el cuadro ya desde las 24 horas, en sus formas típicas, 
proporciona opacidades de densidad mayor que la neumónica 
y cuya forma, tamaño, y topografía, son variables. Como estos 
infartos son más frecuentes (casi tres cuartas partes de los 
casos) en la base y más a derecha, se comprende que tales 
sombras sean de mayor hallazgo en esa región.

La forma de la sombra es variada :
A) Unas veces y si el infarto toma un lóbulo o parte im­

portante del mismo, se tiene una sombra lobular. En él puede 
agregarse a linfarto la atolectasia refleja lobular.

B) Otras veces toma parte del mismo, pudiendo adquirir 
una forma clásica de triángulo, pirámide o cuña de base ex­
terna y vértice biliar ; esto es lo clásico pero no lo común.

C) Otras, la sombra es triangular, pero de vértice*  ex­
terno contrariamente a lo anterior. Ello ha sido señalado por 
Hampton y Castleman.

D) Otras veces la sombra proporciona una imagen que 
por sus caracteres corresponde al grupo de las sombras re­
dondeadas intratorácicas. (Sergent y Fourneau Delille [347], 
Coste y Bolgert [66], Beretervide [33]), hecho observado tam­
bién por nosotros.

E) Puede dar sombras como franjas alargadas, lo que 
ocurre cuando sólo se toman los bordes inferior o lateral del 
lóbulo medio o inferior.

F) Otras veces es sólo una pequeña sombra intrapulmo­
nar, semejante a infiltrados o exudados. Dentro de ellos pue­
de haber un sector central más opaco y tramos que parten del 
mismo, dando una imagen estelar.

G) Es de interés lo señalado por Hampton y Castleman 
en el sentido de mostrar la rareza de la imagen triangular 
clásica y de hallar sombras de densidad desigual al principio 
y luego sombras de límite impreciso si la proyección no es 
adecuada, por ejemplo la frontal, pero en cambio limitarse 
bien en proyecciones laterales u oblicuas.
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Estas sombras pueden durar tiempos variables, desde po­
cas semanas a muchos meses, y aún años cuando dejan escle­
rosis.

Hay que recordar que una serie de situaciones dificultan 
el hallazgo radiológico del infarto.

I9) Pequenez del infarto.
29) Situación cerca de la cisura interlobular, necesitando 

entonces incidencias especiales.
39) Radiología que se practica dentro de las primeras 

24 horas, cuando aún no ha tenido tiempo de constituirse.
49) Infarto acompañado por derrame pleural, donde la 

sombra pulmonar puede quedar invisible.
59) Sombra imprecisa porque el resto del pulmón, por 

rémora cardíaca está fuertemente congestionado o edematoso.

Diagnóstico.

Debe tenerse presente que están propensos al embolismo 
como infarto consecutivo todos los adultos que deben guardar 
repeso prolongado a varios días. En ellos la presentación de 
un cuadro torácico debe despertar sospecha.

Las situaciones más fáciles para el diagnóstico son las 
del cardíaco, sobre todo mitral, en insuficiencia, con dilata­
ción cardíaca, en quienes —con o sin dolor— sobreviene una 
hemoptisis. Pues es sabido que el infarto pulmonar en estos 
casos, es la causa más frecuente de las hemoptisis. Más aún 
si las hemoptisis se repiten y si junto con ellas hay cianosis 
o ictericia. Además, los infartos pulmonares, aún sin dolor o sin 
hemoptisis, deben sospecharse en los cardíacos frente a agra­
vaciones inesperadas o inexplicables, con taquicardia, y poste­
riormente ictericia y con semiología pulmonar de condensación.

Lo mismo puede decirse de enfermos en el postoperatorio, 
que en la primera o segunda semana tienen dolor torácico, 
disnea y hemoptisis o expectoración hemoptoica.

Cuando desde las 24 horas siguientes el examen físico 
halla condensación pulmonar y estertores finos y el estudio 
radiológico agrega el hecho de sombras como las ya descriptas, 
el diagnóstico encuentra una firmeza inobjetable.
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Sin embargo, conviene insistir en que la ausencia de he­
moptisis o de esputos hemoptoiccs no descarta el diagnóstico 
de embolismo, pues ese síntoma lo mismo que el dolor y la 
disnea no son constantes.

Finalmente, no debe olvidarse que pueden ser síntomas o 
signos de otros aparatos los que obliguen a la sospecha diagnós­
tica: tales la taquicardia, la ictericia, la fiebre, el desvane­
cimiento.

Diagnóstico diferencial.

Debe hacerse con las siguientes afecciones :
1.—Neumonía y congestiones pulmonares hemoptoicas.
En ellas puede ser el comienzo igual al del infarto : dolor, 

disnea, luego hemoptisis o expectoración herrumbrosa. Conner 
(64) ya señaló en 1914, la vinculación de un cuadro de neu­
monía por infarto embólico.

Es de importancia en la neumonía el escalofrío, la fiebre 
alta continua, el herpes labial, la cianosis mayor. En cambio 
en el infarto la fiebre no suele ser alta, es alrededor de 
38° - 38°2 (aunque grandes infartos pueden dar alta fiebre), 
no existe herpes. Hoy sabemos que las antiguas “neumonías 
operatorias”, sobre todo de base derecha, son en realidad in­
fartos o atelectasias y que aquella palabra es —como dicen 
Quenu y Oberlin— una palabra vieja como la cirugía, pero 
mala palabra, pues designa muchas afecciones, pues la verda­
dera neumonía es casi una rareza, y que, como lo establecieron 
en 1920 Hampton y Wharton (157), el infarto pulmonar es 
comúnmente confundido como neumonía postoperatoria.

La forma monosintomática, con solo dolor torácico es de 
diagnóstico difícil, pues pueden confundirse con otras neumo- 
patías o pleuropatías, con las que tienen de común el dolor.

En el postoperatorio: Con la atelectasia pulmonar post­
operatoria, A este respecto, es útil recordar siguiendo a Diez, 
que de cada 10 complicaciones pulmonares postoperatorias, 6 
son atelectasias y 3 son embolias ; las primeras son más fre­
cuentes en invierno, en relación de 3 a 1, y menos en verano, 
en relación de 0,8 a 1.
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La atelectasia aparece más precozmente, pues sucede a 
corto plazo a la intervención. La semiología física halla reduc­
ción de espacios, desplazamiento del área cardíaca, abolición 
de VV, silencio. Aunque hay dolor y disnea, no hay hemop­
tisis.

En cambio el embolismo ocurre entre el 39 y 59 (máxi­
mo alrededor del 89 día), y su semiología es distinta. El dolor 
del embolismo es diferente, más agudo si además hay hemop­
tisis, ésta no se explicaría en una atelectasia. El 1er. día de la 
embolia sólo hay físicamente disminución de la entrada de 
aire en la zona afectada; desde el 29 día se hallan estertores 
finos y síndrome de condensación pulmonar puede encontrarse. 
Evolución.

Lo mismo que anatómicamente, clínicamente la evolución 
de infarto pulmonar puede seguir 4 rumbos principales.

I9) La reabsorción, que puede alcanzar hasta la restitu­
ción integral. Ella es más fácil —como se comprende— y más 
rápida, en los pequeños infartos, haciéndose entre una y dos 
semanas.

29) La cicatrización y esclerosis: Con substitución del te­
jido pulmonar por conjuntivo fibroso, y aún calcificación. El 
mínimo de sombreado cicatrizal es el dado por cicatrices li­
neales. En cambio, los grandes infartos, pueden persistir du­
rante meses y dejar como residual zonas de fibrosis de gran 
parte de un lóbulo.

39) La complicación pleural, ya la pleuresía reaccional 
pestinfarto, serosa, hemorrágica o purulenta —ya más raro— 
el neumotorax espontáneo.

49) La infección, que puede llegar a la supuración y absce- 
dación. Felizmente no es lo frecuente, y menos aún actual­
mente, que puede prevenirse dando sistemáticamente sulfami- 
das o penicilina en los casos de infartos.

Finalmente el embolismo puede repetirse y éste es un 
problema que puede adquirir gravedad e importancia. Lo estu­
diaremos en detalle más adelante. Una de nuestras enfermas, 
llegó a hacer tres embolismos,
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COMPLICACIONES CIRCULATORIAS DEL EMBOLISMO 
PULMONAR, Y CORAZON PULMONAR AGUDO

Historia. — Según Paul D. White (405), fué Theophi­
lus Bonetus, en 1679, quien relató en su Sepulchretum, casos 
de disnea, respiración frecuente y hemoptisis, que probable­
mente se pueden retrospectivamente diagnosticar como embo­
lismo pulmonar e infarto.

El mismo autor recuerda también que Virchow (382) 
creó la teoría de la embolia y trombosis y describió un caso 
de muerte súbita por embolismo pulmonar, atribuyendo la 
muerte a la insuficiencia cardíaca. Desde entonces esas formas 
sincopadas son bien conocidas.

Fueron White y Me Ginn, quienes introdujeron en me­
dicina el neologismo cor pulmonale, para denominar el estado 
que vamos a estudiar.

En 1935, Mc Gin y White (246), Scherf y Schönbrunner 
(336), Barnes (21) llamaron la atención sobre el conoci­
miento clínico de los transtornos cardíacos por embolia pul­
monar.

En los trabajos de Villaret y Bardin (377, 378), ya se 
hablaba de la embolia rápidamente mortal, con angustia y dolor 
anginoso.

Vienen luego las observaciones de Langendorf y Pick 
(208), Barnes (22), Barker (16), Van Bogaert y Scherer 
(43), Serf, Nordenfelt, Shelman Golden, Marshal y Brailion 
(230), Sokolow, Katz y Muscovits (355), da Cunha y Noguei­
ra (75), Currens y Barnes (74), Israel y Ferretti (187), de 
la Peña y Gutiérrez (79), Bercon.ski (32), Chavez (58b), Co- 
dina Altés (61), Battro y Araya (24), Proença Pinto de Moura 
(309), Curuchet (72).

En los últimos años, los estudios sobre el tema se inten­
sifican.

Experimentalmente Villaret y colaboradores, y de Takats 
hicieron trabajos de valor que recordaremos más adelante.

Acute cor pulmonale, es el conjunto de síntomas y signos 
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cardíacos, causados por les reflejos y por la hipertensión brusca 
pulmonar que crea en la pequeña circulación la obstrucción, 
por un émbolo, del tronco arterial pulmonar o de una gran 
rama.

Es por lo tanto una grave situación cardíaca, que deriva 
del embolismo pulmonar y que condiciona la mayoría de los 
casos serios de este embolismo. Aunque no siempre el embo­
lismo termina en corazón pulmonar agudo, pues algunos casos 
sólo llegan a provocar infarto pulmonar; de allí la distinción 
entre grande y pequeño embolismo. La frecuencia del C. P. A. 
está pues en relación con el embolismo pulmonar.

Puede decirse en síntesis, que un cierto grupo de embolias 
pulmonares, de cardíacos, del postooperatorio, del postpartum, 
pueden llegar a dar el cuadro de cor pulmonar agudo, que 
puede terminar en la muerte. Por su frecuencia en el post­
operatorio, constituye una de las causas de muerte en ese pe­
ríodo (6 % de los casos de muerte en el postoperatorio se 
deberían a ella, según de Takats y Jesser [93] ) y asimismo 
la mortalidad por el embolismo sería de 8,3 % en los pri­
meros 10 minutos, 33 % en la primera hora (de Takats y 
Fowler [92]).

Su frecuencia general varía con las estadísticas. Del total 
de las necropsias generales, ella oscila entre el 1,3 % (Russum 
y Kemp [334]) y 10 % (de Takats y Jesser [93]).

Anatomía Patológica 
Corazón.

Desde el punto de vista macroscópico, lo más grosero es 
la dilatación de las cavidades derechas, v asimismo del cono 
de la pulmonar.

Histológicamente las alteraciones fundamentales son las 
halladas en el subendocardio, y en forma de focos disemina­
dos de necrobiosis (Master, Gubner, Dack y Jaffre [236], 
Wemshenk [396], Donzelot [101]), aun sin lesiones de coro­
narias : es la necrosis hipoxémica de Buchner.

Horn, Dack y Friedberg (180) hallaron también cambios 
miocárdicos correspondientes a la isquemia aguda del miocar­



—104 —

dio en la 1/5 parte de los casos; los explican por isquemia 
debida al shock y a la obstrucción refleja de las arterias pul­
monares.

Currens y Barnes (74), en base a la importante esta­
dística de 307 casos de embolismo pulmonar han descripto los 
siguientes cambios anatómicos : Peso cardíaco, de más de 400 
gramos en 1/3 parte de los casos. De 30 bien estudiados en 
4 habían infarto miocardio sin obstrucción de las coronarias. 
Como electrocardiográficamente el cuadro es semejante al del 
infarto de pared posterior (tipo Q3 T3, del que difiere por Si 
y por las derivaciones precordiales) y no se encuentra trom­
bosis ni oclusión de la coronaria derecha, que irriga tal pared 
posterior, lo explican como infarto reciente por disminución 
del flujo coronárico al producirse el embolismo pulmonar, o 
por shock; el sitio más frecuente de focos de infarto era el 
ventrículo derecho, y luego el ventrículo izquierdo en su por­
ción posterior, irrigada por la coronaria derecha ; en algunos, 
pocos, coexistía una esclerosis coronaria.

Coronarias. e
Las coronarias pueden estar sanas (Van Bogaert y Sche­

rer [43], Serf, Nordenfelt, Currens y Barnes [74], y ello da 
pie a la interpretación de modificaciones del E. C. por reflejo 
pulmo-coronárico de Scherf y Schönbrunner, o bien (como que­
ría Horn, Dack y Friedberg), a la isquemia de la coronaria 
derecha por el aumento de tensión en el ventrículo derecho 
o por el shock (Currens y Barnes).

Arteria pulmonar.

El tronco se halla dilatado, lo mismo que el cono de la 
pulmonar. La arteria obstruida, está llena de trombos; éstos 
pueden verse detenidos a nivel de una bifurcación.

Es interesante saber que aún en embolismos rápidamente 
mortales, puede hallarse la arteria pulmonar y sus ramas prin­
cipales libres de trombos o con obstrucción parcial solamente 
(Ameuille, Fauvet y Monsaingeon [4], de Takats y Jesser 
[94]). Además ya Virchow señaló que un gran émbolo de­



—105 —

tenido en una arteria de calibre apreciable, podía ser frag­
mentada secundariamente por la corriente sanguínea.

Ameuille, Fauvet y Monsaingeon, en casos de embolismo 
pulmonar grave llegados a la muerte, han estudiado las arte­
rias pulmonares con inyección de líquidos coloreados, hallando 
coágulos obstruyendo ramas secundarias en unos, y coágulos 
obstruyendo incompletamente a las arterias en otros; deducen 
de ello que el embolismo era tan pequeño que por sí solo era 
incapaz de ser mecánicamente la única causa de la muerte. 
Como veremos más adelante, en la interpretación de ésta in­
tervienen los reflejos.

En el pulmón se suelen hallar las alteraciones propias del 
infarto. Esto no es de hallazgo constante, pues si la muerte es 
rápida no da tiempo a su constitución, o sólo se halla una 
congestión edematosa.

El estudio anatómico del coágulo es de interés ; siguiendo 
a Villaret y Bardín (377, 15) debe recordarse:

l9— Su asiento: en la bifurcación de una rama lobular, 
generalmente del lóbulo inferior derecho, o —menos frecuen­
temente— en el tronco de la arteria pulmonar o en el espolón 
de su bifurcación. Se explican en el primer caso los graves 
transtornos y aún la muerte a pesar de no comprometer el 
tronco arterial, porque no es lo mecánico lo más importante, 
sino los reflejos que en él se originan.

29 — La constitución del coágulo, con una porción cen­
tral, cilindrica o émbolo, más clara, y otra porción periférica, 
cruórica, más obscura, debida a la coagulación secundaria, una 
vez detenido aquél en la arteria pulmonar, que además de 
rodear el émbolo, lo prolongan por sus extremos.

Patogenia de los accidentes cardíacos por embolismo pul­
monar.
Tres factores son fundamentales : l9 la obstrucción mecá­

nica, 29 la hipotensión aórtica y coronariana por el shock, y 
39 el factor nervioso (espasmos reflejos).

Entre estos reflejos debe citarse el reflejo pulmocoroná- 
rico de Scherf y Schonbrünner (vagovagal, constrictor, coro- 
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nárico) y el reflejo pulmonar de Schwiegh : dando shock circu­
latorio.

Hay además, el reflejo que se hace sobre la circulación 
menor dando espasmos en la arteria en que asienta el émbolo 
y en sus ramas vecinas.

Patogenia, de la disnea.

Ya dijimos que la disnea es un síntoma importante, por 
su gran frecuencia —casi constante—, su aparición desde la 
iniciación, y su intensidad que llega al extremo del “hambre 
de aire”. Asimismo es importante para el diagnóstico dife­
rencial.

La disnea, lo mismo que las modificaciones cardíacas, se 
puede hoy interpretar como debida a la suma de dos grandes 
factores : el mecánico y el reflejo.

I9—El mecánico; por anulación de una parte de territo­
rio pulmonar.

29—El reflejo; muy importante, que por intermedio del 
vago, actúa sobre el sistema bronquial provocando bronco- 
constricción, con secundaria disminución del débito respira­
torio. Las bellas experiencias de Binet y Burnstein y de G. de 
Takats, Beck, Fenn y Jesser, demostraron la existencia de 
este reflejo que merece llamarse pulmcbronquial, vagovagal 
y constrictor.

ESTUDIO CLINICO DE LOS ACCIDENTES
Y COMPLICACIONES CARDIACAS DEL EMBOLISMO

Merecen considerarse varias formas :

1. — Gran embolismo y muerte súbita, o forma sobreaguda.

Embolias pulmonares de gran tamaño, detenidas en la 
arteria pulmonar, o en una de sus ramas de bifurcación o 
aún en una rama importante, acompañándose de importantes 
reacciones reflejas, pueden provocar la muerte súbita en pocos 
segundos o minutos. El cuadro quedó conocido también como 
de “embolias masivas”.
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Durante mucho tiempo tal .génesis de la muerte súbita 
pasó desapercibida, pues la flebotrombosis puede pasar total­
mente inaparente.

La primera observación fué la de Duguet (107), en 1872, 
en una enferma que padecía un quiste de ovario, que murió 
súbitamencte y cuya necropsia halló la sorpresa de una trom­
bosis de las venas ilíacas.

Peter (295), en sus Lecciones Clínicas, lo describe con 
exactitud. El enfermo con angustia extrema, “siente que se 
va a morir, lanza un grito, tiene palidez lívida; las extre­
midades están frías, el pulso es pequeño, filiforme ; luego el 
enfermo muere con gran ansiedad y con una constricción 
atroz ’ ’.

El cuadro de tales muertes fué bien conocido por los 
cirujanos. Forgue los calificó como de “dramática sorpresa”

Jaile, en su trabajo de conjunto, estudió detenidamente 
esta forma.

No necesitamos insistir en su clínica : en plena salud, unas 
veces, otras después de un esfuerzo, el enfermo, con o sin 
expresión verbal de malestar, cambia su facies por la de 
dolor, terror y angustia y se desploma, falleciendo en pocos 
segundos.

2. — Forma aguda.

La iniciación es brusca ; ella ocurre sea con motivo del 
cambio de posición en la cama .o de ejercicios pasivos, o de 
un esfuerzo activo, aún fisiológico (por ej. defecación) o bien 
sin éstos, en pleno reposo y en aparente bienestar.

El cuadro cuando es bien manifiesto y no mata sobre­
agudamente se caracteriza porque sobreviene dolor, angustia, 
disnea, desfallecimiento y shock.
A.— Dolor: Aunque frecuentemente retroesternal intenso, 

puede estar extendido a toda la región precordial 
o no tener las irradiaciones típicas, o localizarse en 
los hombros, a la región interescapular, .o ser sólo 
una sensación constrictiva. El dolor, como lo señala­
ron Scherf y Currens-Barnes (1943) puede mejorar
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dando trinitrato de gliceril y se debería a la insu­
ficiencia de la coronaria derecha, de orden refleja. 

. Puede ser seguido de otro dolor axilar o basal ante­
rior, que en realidad suele corresponder al dolor 
pleurítico y por ello es más tardío, mientras el ini­
cial es coronárico reflejo.

Dolor abdominal: El dolor en crisis, localizado al abdo­
men, acompañando o no al torácico, puede hallarse 
en la iniciación de la oclusión de la arteria pulmo­
nar o sus ramas, junto con el colapso.

Observaciones de esta localización dolorosa son las 
Förster (1922) (dolor epigástrico y de lado izquier­
do del pecho), de Pop y Charr (1938) (dolor epi­
gástrico irradiado a la región subesternal), de Mid­
dleton (1943) (dolor en abdomen superior).

B. — Disnea brusca, con taquipnea: Es el síntoma más fre­
cuente. Puede ser intensa, llegando a ser sofocante, 
al 44hambre de aire” Frecuentemente la disnea es 
el síntoma inicial.

Como en el infarto miocárdico, hay en el embo­
lismo pulmonar formas no dolorosas, pero llamati­
vamente disneicas.

C. — Ansiedad o angustia.

D. — Sensación de desfallecimiento general, shock (sudor
frío, hipotensión, pulso pequeño y frecuente). De 
los distintos tipos patogénicos de shock según Bla­
lock [neurogénico (anestesia, terror)], hemogénico 
( hemorragias ), vasogénico ( anafilaxis ), cardiogéni- 
co (trombosis coronárica), el shock del embolismo 
pulmonar es cardiogénico.

Otros síntomas del comienzo son : la tos y la an­
siedad.

De todo el cuadro, cuatro son los elementos más 
emportantes :

Dolor u opresión intratorácica.
Disnea brusca.
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Cianosis.
Hipotensión, con o sin shock.

Si el ataque de embolismo no mata rápidamente, se des­
arrollan signos y síntomas de insuficiencia circulatoria de los 
que puede salir o sucumbir horas después.

Se ve pues, que el shock y el dolor, recuerdan al infarto 
miocárdico.

Sin embargo, no todos los casos presentan un cuadro tan 
intenso y completo.

Así, por ejemplo, en 43 casos fatales de Johnson, había :
Disnea en 28
Taquicardia „ 27
Cianosis „ 22
Colapso „ 17
Sudores ...................... '.. „16
Fiebre „ 16
Dolor en tórax „ 13

EXAMEN FISICO

El cuadro general es importante. En el corazón pulmonar 
agudo hay en mayor o menor grado un cuadro inicial de shock, 
con palidez, sudor frío, cianosis, disnea. Estas dos últimas pue­
den llegar a un grado muy intenso, ya desde su instalación 
brusca.

Poco teempo después se instala la insuficiencia cardíaca 
aguda; el enfermo está mejor sentado, la tensión ha bajado, 
hay taquicardia, las yugulares se ven ingurgitadas, hay ciano­
sis y hepatomegalia congestiva.

El aparato circulatorio ofrece importantes signos; ade­
más del pulso taquicárdico, a veces tanto que es incontable, 
e hipotenso, hay modificaciones cardíacas, sobre todo —como 
veremos— cuando son típicas, en el 29 espacio intercostal 
izquierdo, junto al esternón.

Corazón: El corazón derecho está dilatado; puede haber 
galope derecho; además es frecuente la acentuación del se­
gundo ruido pulmonar. En el segundo espacio izquierdo, junto 
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al esternón, puede hallarse una pulsación visible a ese nivel 
por hipertensión en la arteria pulmonar y dilatación del cono ; 
además puede existir frémito sistólico en ocasiones y soplo 
sistólico intenso, paraesternal, sibilante, llamado también so­
plo de Litten ; éstos no son frecuentes.

Puede haber galope derecho. El ritmo suele ser sinusal; 
pocas veces ocurre una fibrilación auricular.

El cuadro cardíaco, otras veces, puede denunciarse sola­
mente por la aparición de una insuficiencia cardíaca progre­
siva, aparentemente injustificada, o por la taquicardia con 
caída tensional.

Examen del aparato respiratorio: Sus manifestaciones 
pueden ser múltiples.

Además del dolor inicial de origen coronárico y de la dis­
nea, hay en el enfermo —o puede haber— dolor plewrítico por 
el infarto pulmonar, el que es más tardío en su aparición, y 
tendrá una localización en relación con la zona infartada. 
Asimismo, y en relación total o parcial con este aparato, debe 
mencionarse a la cianosis, la disnea, la tos, las hemoptisis.

De todos estos, la disnea con taquipnea es lo más frecuente 
y llamativo.

El examen físico pulmonar, puede ser negativo. Si el in­
farto pulmonar se ha producido y tiene ciertas dimensiones, 
su signología, desde el día siguiente, es la de condensación 
pulmonar. Suele haber estertores, matitez, soplo, frotes pleu­
rales.

Cuadros de asma cardíaca y de edema pulmonar agudo, 
son aceptados por White como posibles, cuando la embolia pul­
monar remata la sobrecarga cardíaca que ya ocasionaban sobre 
el ventrículo izquierdo una previa hipertensión arterial o una 
válvulopatía.

Otros elementos o manifestaceones son : la fiebre, la leu­
cocitosis, la ansiedad, la angustia, la debilidad silbita que puede 
rematar en el coma. Raras veces se han hallado vértigos, con­
vulsiones, náuseas^ vómitos o incontinencia esfinteriana (Sa- 
gall, Borstein y Wolf [335]).
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RADIOLOGIA

La radiología pulmonar, en principio sólo muestra el au­
mento de la sombra hiliar del lado del émbolo detenido, signo 
señalado por Camp.

Además, el sector pulmonar disminuido de irrigación, por 
la obstrucción arterial, puede presentar una claridad mayor 
y disminución de la trama, hecho descripto por Westermark. 
Se ha descripto la elevación de uno o de los dos diafragmas 
(Me Ginn y White). El infarto pulmonar da más tarde sombras 
de distinta forma, la más característica, la triangular, de vér­
tice hiliar. Sin embargo, puede haber embolismo sin infarto.

Radiología cardíaca. — Corazón: Lo más importante es 
que el tamaño está aumentado, a expensas del corazón derecho ; 
además el arco medio izquierdo es saliente y erecto y la sombra 
de la cava ensanchada. Este aumento de la sombra cardíaca 
puede ser reversible, cuando el accidente llega a ser yugulado.

ELECTROCARDIOGRAFIA DEL EMBOLISMO 
PULMONAR CON CORAZON PULMONAR AGUDO

Constituye un importante medio diagnóstico, y sus mo­
dificaciones ya se hallan a la mec}ia hora (p. ej. en un caso de 
Golden).

Ya desde antes de Me Ginn y White se estableció que hay 
cambios de las curvas E. C. semejantes a los del infarto mio- 
cárdico y que, puede además haber arritmias, tales como 
fibrilación auricular, aleteo (Averbuck).

Experimentalmente en perros, Frommel (134), en 1928, 
descubrió 4 fases de pocos minutos cada una : la 1*  de apnea 
y taquicardia sinusal, la 2*  de disociación aurículo-ventricular 
o alargamiento de P-R, la 3*  de aleteo auricular y fibrilación 
con ensanchamiento de A R S, la 4*  de aleteo y fibrilación ven­
tricular; en 1933, Anderson (5) halló taquicardia, cambios en 
el segmento S. T. y en la onda T.

Me Ginn y White (1935), hallaron los siguientes cambios 
electrocardiográficos en el embolismo pulmonar, que ellos 
dieron como cuadro típico del corazón pulmonar agudo :
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Onda S prominente en D 1.
Segmento S-T deprimido en D 2 y gradual ascenso en 

escalera de S a T en esa derivación.
Q presente y T invertidas en D 3.
T difásica o invertida en D IV-F.
Además, en algunos de sus casos, desviación del eje a de­

recha; en otros, tendencia a la misma.
Se trata pues de curvas que semejan la isquemia de la 

pared posterior.
Tales modificaciones electrocardiográficas desaparecen en 

4 y 6 semanas después.
Hazard y Palmer (1935) en un caso, sólo hallaron q 

presente en D4 y T positiva en esa derivación, hecho impor­
tante, pues en el infarto de pared posterior T4 es negativa y 
en el de punta T 4 es positiva, pero desaparece Q 4.

Lagendorf y Pick (1935) señalaron que los cambios E. C. 
no son constantes ; definen en dos casos como característicos :

En D 1 — inserción baja del espacio intermedio, con T 1 
positiva.

En D 3 — espacio intermedio arqueado, T 3 punteaguda, 
negativa.

En D 2 — depresión del espacio intermedio.
Los mismos autores insistían —para diferenciarlo del 

infarto miocárdico de pared posterior— que en el C. P. A. la 
P 2 se parece más a D 1, mientras en el infarto miocárdico 

la D 3. Además en éste, T 3 se hace progresivamente más 
profunda con la evolución.

También en 1936, Barness (21) describió curvas seme­
jantes a la de Me Ginn y White.

Horn, Dack y Friedberg (1939) que atribuyen los cam­
bios electrocardiográficos a la insuficiencia coronárica por 
shock, asfixia y reflejos vagales exagerados, partidos de las 
arterias pulmonares, subrayan la semejanza del electrocardio­
grama de la embolia pulmonar con el del infarto miocárdico 
de la pared posterior del ventrículo izquierdo, y creen que la 
isquemia se debe a la coronaria derecha por aumento tensionál 
en el ventrículo derecho.
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Por su parte, Hartog’ (159) acepta lo siguiente: 
Descenso de S en D 1.
Depresión del segmento S T en D 1 y a veces en D 2.
Depresión de Q, T negativa y segmento ST ‘ ‘ coronárico ” 

en D 3.
Wood (412), insistió además en el valor de las derivacio­

nes torácicas, sobre todo de la de Wolferth, confirmando esto 
Gurrens y Barnes (74), e Israel y Ferretti (187).

Barnes (22b) estudió en su libro “Electrocardiographic 
Patterns”, el electrocardiograma del embolismo y sobre todo 
su diferenciación con el del infarto miocárdico de tipo Q3 T3, 
o de pared posterior, exponiendo así sus resultados : 

EMBOLISMO PULMONAR
Si casi constantemente presente 

y generalmente prominente.
ST1 con poca tendencia a la de­

presión.
ST2 generalmente iniciado por 

debajo de la línea isoeléctrica.
T2 bifásica, isoeléctrica o positi­

va ; raramente invertida.
RT3 a veces ligeramente elevado.
Q3 con frecuencia medianamente 

elevado.
Q4 en límites normales.
RT4 rara vez elevado.
T4 generalmente positivo ; puede 

ser aplanado o bifásico.

En 1940, Skolow, Katz y

TROMBOSIS CORONARICA
TIPO Q3 T3

Si ausente o no exagerada.
Q3 con frecuencia marcadamente 

elevado.
ST4 generalmente deprimido en 

el estadio precoz.
RT2 generalmente elevado ; rara­

mente isoeléctrico, nunca de­
primido.

T2 invertido.
RT3 muy elevado, siendo la re­

gla en el período agudo.
Q4 en límites normales.
RT4 frecuentemente elevado en 

los tres primeros días.
T4 generalmente invertida, rara 

vez positiva.

Muscovitz (355), hallaron en
sus casos, la curva de Me Ginn y White en la décima parte de 
sus 50 observaciones; otros (cerca de la mitad) no tenían nada 
de característico ; finalmente en la quinta parte, semejaban 
curvas de infarto miocárdico reciente.

Confirman la inconstancia del cuadro electrocardiográfi- 
co, pues faltó en la quinta parte restante de sus casos.

Además estos autores insistieron en la diferenciación entre
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embolismo e infarto de pared posterior en CF2 que muestra 
en el infarto posterior : depresión ST ; en el embolismo : ST no 
deprimido; finalmente en el embolismo las modificaciones de 
T son mayores cuanto más precoz es el trazado, mientras que 
en el infarto ocurre lo contrario.

Currens y Barnes (74), en su gran experiencia (307 ca­
sos) hallaron en algunos, lesiones de infartos sin obstrucción 
coronaria (en ventrículo derecho y en la parte posterior del 
izquierdo irrigada por la coronaria derecha) y creen ser de­
bido a la disminución del flujo coronario por el embolismo 
pulmonar; en ellos y en los que no había infarto, los cambios 
electrocardiográficos eran semejantes al infarto de pared pos­
terior del ventrículo izquierdo. Algunos mejoraron el dolor al 
dárseles trinitrato de gliceril por Scherf, lo que confirma que 
el flujo coronario está disminuido por espasmo. Además, estos 
autores insistieron en que, electrocardiográficamente es el cua­
dro tipo Qb Tb del infarto de pared posterior, más S pronun­
ciada en D1 ; y mostraron que la T es invertida en la deriva­
ción de Wolferth aunque en la IV R la T sea normal. Por lo 
tanto las derivaciones precordiales ayudan al diagnóstico y en 
el 28 % de los casos sólo ellas acusan anomalías, sobre todo la 
CR2 v la de Wolferth.

Finalmente en 1943, Murnaghan, Me Ginn y White han 
reunido todos sus casos en un trabajo, cuyos resultados coin­
ciden con los hallados por nosotros. De las modificaciones tí­
picas, destacan : S aumentada en D1 ; ST deprimido en D2 y 
a veces en Di ; Q presente, y T invertida en D3 ; T4 invertida 
o difásica.

Los autores subrayan que cuando en el corazón pulmonar 
agudo predomina el shock, en las de la mitad de los casos hay 
modificaciones electrocardiográficas ; en cambio, cuando falta 
el shock, ellas se presentan en menos de la cuarta parte. Nues­
tras observaciones coinciden con esas conclusiones.
Conclusiones electrocardiográficas :

De todo esto y de nuestra experiencia, puede concluirse 
acerca del electrocardiograma en el embolismo pulmonar con 
corazón pulmonar agudo :
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l9) Que existe un cuadro típico, parecido al del infarto 
tipo Q3T3, o de pared posterior.

29) Que este cuadro es diferenciable del anterior porque 
existe SI, y por las derivaciones precordiales.

39) Que son las anormalidades de T en las derivaciones 
IV R y de Wolferth las más importantes para la diferen­
ciación.

49) Que este cuadro electrocardiográfico no es constante, 
pudiendo existir embolismo pulmonar sin ninguna modifica­
ción eléctrica, sin desviación a derecha del eje, o con otras no 
características o fragmentarias : ligero desnivel de ST, aplasta­
miento de T, inversión de T4, etc.

59) Que en su aparición es precoz.
69) Que puede ser en su evolución fugaz y variable.
79) Que tal aspecto electrocardiográfico cuando es el tí­

pico, tiene un valor decisivo frente a cuadros agudos, con dolor, 
disnea, cianosis, taquicardia y luego esputos hemoptoicos.

Patogenia de las modificaciones electrocardiográficas :

Como veremos en seguida son fundamentalmente las teo­
rías dinámica y refleja las que pretenden explicarlas.

«

Se explica la predominancia derecha por la sobrecarga de 
éstas cavidades.

White y Me Ginn dan mayor importancia en la génesis de 
las modificaciones eléctricas, a la dilatación rápida del corazón 
derecho.

Gurrens y Barnes (73, 74) creen que las alteraciones elec- 
trocardiográficas se deben sobre todo al esfuerzo a que se 
somete al ventrículo derecho y al conflicto que crea la dismi­
nución del aflujo sanguíneo por el shock y la caída de la ten­
sión arterial.

Las modificaciones E.C. si el enfermo cura, pueden durar 
poco tiempo, ser pues transitorias; en los casos de muerte, la 
mayoría de las necropsias hallaron coronarias sanas. Por todo 
ello otros consideran que tales curvas de aspecto coronario no 
son debidas a perturbaciones funcionales de esta circulación,
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de origen reflejo, el reflejo pulmo-coronárico de Scherf y 
Schönbrunner (336, 337), que parecerían confirmar las expe­
riencias de Hochrein y Schneyer (170). Por tal constricción 
coronariana refleja e hipoirrigación consecutiva se explicaría 
el dolor anginoso, las modificaciones electrocardiográficas y la 
insuficiencia ventricular aguda.

Van Bogaert y Scherer (43) también consideran que es 
necesario admitir una isquemia coronaria para explicar los cam­
bios del segmento S T y de T.

Hartog (159) también considera los cambios E.C. come 
debidos a un reflejo neumo-cardíaco interesando las coronarias.

Currens (1943), discutiendo si la asfixia tiene valor en 
los cambios electrocardicgráficos, haciendo respirar a sus en­
fermos oxígeno puro, no vio cambios de las curvas, salvo ligera 
modificación de frecuencia.

Otros autores (Horn, Dack y Friedberg) creen que algu­
nas de las modificaciones (eje eléctrico de la derecha, S 1 pro­
funda), se deben a la sobrecarga ventricular D.

Finalmente se ha invocado la disminución del débito ve­
noso del seno coronario y de las venas de Thebesio hacia el co­
razón derecho.

Love, Brugler y Winslow (2'24), trabajando en perros 
hallaron en su electrocardiograma como de mayor importancia 
a la depresión del segmento S-T en D 2 y la inversión de T 
en D.2 y D.3 ; estos hallazgos fueron por embolización o por 
compresión mecánica de la arteria pulmonar. Si se hacía la 
sección previa vagal o simpática no se modificaban esas curvas 
electrocardiográficas.

Hay pues en síntesis, aceptación general por la isquemia 
coronárica; acerca de la causa de ella, mientras para unos 
(Scherf y Schönbrunner, Hochrein y Schneyer) es refleja, para 
otros, la insuficiencia coronaria sería por hipotensión, aumento 
de la tensión intracardíaca derecha y correlativa dificultad al 
desagüe de las venas coronarias (Sokolow, Katz, Muscovite 
(335), Currens y Barnes (73, 74) y para otros mixta: insufi 
ciencia refleja y por hipotención (De Takats, Beck, Fenn).
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Currens y Barnes (1943) no dan mucha importancia al 
reflejo pulmocoronárico de Scherf. Creen más bien que hay: 
l9) una insuficiencia coronárica que se une. 29) al aumento del 
trabajo del ventrículo derecho (factor dinámico).-

En esa disminución del flujo coronario e insuficiencia co­
ronaria tienen importancia según los mismos autores :

a) La caída de la tensión arterial capaz incluso, si es 
brusca, como en el shock, de producir infarto miocárdico sin 
obstrucción arterial coronárica, como lo demostraron Blum- 
gart, Schlesinger y Zoll (42), infartos que se han visto ana 
tómicamente en el embolismo pulmonar (Currens y Barnes).

b) La disminución del flujo sanguíneo al músculo ven­
tricular derecho, por el aumento de presión en el interior de 
este ventrículo, pues el 92 % de la sangre venosa que irrigó 
al ventrículo derecho retorna al interior del ventrículo dere­
cho por las venas de Thebesius.

De los estudios experimentales —que nosotros hemos re­
petido— y clínicos sobre embolismo pulmonar y corazón pul­
monar agudo, se deduce que las perturbaciones cardíacas y 
modificaciones electrocardiográficas, no son solamente la con­
secuencia de la obstrucción de la circulación pulmonar por el 
émbolo, sino que además de ío mecánico, de la sobrecarga, exis­
te lo reflejo, y que este último puede rematar en la muerte 
brusca.

Diagnóstico y diagnóstico diferencial del corazón pulmonar 
agudo.

El diagnóstico es fácil si se está en presencia de un en­
fermo en el postoperatorio, aún sin flebitis, que después del 
3er. día de la intervención que a raíz de un esfuerzo, aún fisio 
lógico, o sin él, presenta disnea, dolor torácico, síntomas o 
signos de shock, cianosis y posteriormente esputos hemoptoi- 
cos, frotes pleurales y estertores finos en un sector pulmonar.

Otras veces, y son muchas, el cuadro del embolismo con 
corazón pulmonar sólo se traduce por colapso circulatorio, por 
insuficiencia cardíaca aguda, por desvanecimientos, o por fi- 
brilación auricular parodística,
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La semiología pulmonar, incluso*  la radiológica puede ser 
negativa, más aún en las primeras 24 horas.

Las dificultades de diagnóstico se explican si se recuerda 
que el embolismo pulmonar puede ocurrir en pacientes con las 
coronarias enfermas y que ambas enfermedades aumentan la 
eritrosedimentación, dan fiebre y leucocitosis.

Es importante el hallazgo radiológico de dilatación car­
díaca, sobre todo de las cavidades derechas y del arco pul­
monar.

Si se tiene la suerte de obtener un electrocardiograma y 
él da el cuadro Q3T3 como de infarto de pared posterior y 
además S en 1*  se confirma el diagnóstico de embolismo pul­
monar. Ya hemos dicho que este cuadro no es constante.

El diagnóstico diferencial debe hacerse con las afeccio­
nes que dan dolor precordial u opresión, disnea, cianosis, shock. 
Tales son :

l9) El infarto de miocardio: Es el diagnóstico diferencial 
más difícil, pues el cuadro clínico de ambas afecciones es muy 
semejante (dolor, disnea, cianosis, shock). Tan difícil es, que 
.aún con los datos que puede dar el electrocardiograma (que 
semeja al infarto de cara posterior) puede ser imposible la 
diferenciación (da Cunha y Nogueira. Campbell y Morgan) 
(cit. por da Cunha), Barnes, Me Ginn y White, Scherf y 
Schönbrunner, y da idea de la dificultad el hecho que muchos 
casos de C. P. A. por embolismo pulmonar, sólo han sido acla­
rados en la necropsia, hallándose sanos lo svasos coronáricos, 
pues en vida se les había diagnosticado como trombosis coro­
nárica (Hamburger y Saphir [154], Averbuck [10], Van 
Bogaert y Scherer [43]).

Como hechos clínicos de valor conviene recordar a pro­
pósito del dolor, de la disnea y de la fiebre, lo siguiente : 
Acerca del dolor v la disnea :

l9) Que el dolor domina en el infarto.
29) Que la disnea domina en el embolismo.

Acerca de la fiebre :
En el infurto lu fiebre es más tardía; en el embolismo
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ocurre desde el comienzo, dentro de las 24 horas de la inicia­
ción.

También clínicamente junto al shock, insiste Mc Ginn y 
White que mientras en el infarto miocárdico las yugulares no 
están ingurgitadas, en el embolismo pulmonar lo están.

Además en el embolismo, la disnea y la cianosis son muy 
importantes elementos positivos.

El dolor puede aumentar con la inspiración en el embo­
lismo aún sin signos de pleuritis, mientras en el comienzo del 
infarto no (Sagall, Borstein y Wolf).

Uno de los elementos de diferenciación —a posteriori— 
es junto con el E.C. en las 4 derivaciones, la fugacidad que 
pueden tener las modificaciones E.C. en el embolismo pulmo­
nar cuando éste no llega a matar, o bien sus variaciones rápidas : 
Wood y Currens y Barnes mostraron que en el embolismo, la 
T es invertida aún en la derivación de Wolferth. Sin embargo 
debe recordarse que puede haber corazón pulmonar agudo sin 
modificaciones electrocardiográficas.

El antecedente de tratarse en un post-operatorio o de 
un post-partum es de valor. Acerca de esta última situación es 
útil recordar que en las mujeres, el infarto miocárdico ocurre 
en diabéticas e hipertensas y que ante un cuadro en discusión, 
la ausencia de estas dos situaciones es elemento en favor de 
embolismo pulmonar.

29) El aneurisma disecante de la aorta: En éste hay: 
pasado de hipertensión, dolores torácicos desgarradores, amau­
rosis transitoria, náuseas, shock (Blackford-Carter) ; la irra­
diación dolorosa puede hacerse a cabeza, dorso, abdomen o ex­
tremidades inferiores (Glendy-Castelman-White). La radio ob­
tenida después halla el engrosamiento de la aorta.

39) Neumotorax espontáneo, enfisema mediastinal agu­
do, neumonía, atelectasia: tienen de positivo el cuadro res­
piratorio y la signología propia de cada una de esas enferme­
dades ; y ninguna de ellas tiene la expresión electrocardiográfi- 
ca propia del corazón pulmonar agudo.
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Pronóstico y evolución del O. P. A.

Es siempre grave. Si por el tamaño del émbolo se toma 
una rama principal, la muerte ocurre instantáneamente o en 
pocas horas. El pronóstico es más grave en las personas de 
edad.

Una idea de la gravedad la dan las estadísticas. Por ejem­
plo Fauvet y Monsaingeon, de 16 casos, 10 fallecieron (3 inme­
diatamente, 4 rápidamente y 3 tardíamente). De 70 de Takats 
y Jessen, el 8.5 % falleció dentro de los 10 minutos ; 31 % den­
tro de la hora, 60 % después de la hora.

Puede decirse sintéticamente que en los casos de gran 
trombo, con oclusión importante, con grave sintomatología, 
más del 50 % fallecen entre los 30 minutos y las 24 horas. Si 
se pasa este tiempo, existen las mayores posibilidades de cura­
ción completa, sobre todo si el corazón poco inhibido por 
reflejos conserva su función, y el trombo, blando, es fragmen­
tado y pasa a las ramas menores.

La muerte puede ocurrir en pocos minutos u horas, como 
decimos. Si por el tamaño del émbolo el cuadro es menor, puede 
pasar el accidente cardíaco y llegarse a la curación total.

Causa de la muerte.

Unas veces la muerte súbita, coincide con la inserción del 
trombo en el tramo de la pulmonar. Pero en muchos otros 
casos de muerte por C.P.A., llamó la atención la falta de gran 
obstrucción pulmonar capaz de explicarla ; o bien, aún exis­
tiendo ella no afectaba la gran proporción de su luz. Lo mismo 
ocurre en la experimentación, ya que la comprensión de una 
rama de la arteria pulmonar permite la sobrevida.

Ameuille, Fauvet y Monssingeon (4), en sus necropsias 
de embolismó grave, hallaron obstrucción arterial incompleta 
en algunos casos y deducen que el embolismo era tan peque­
ño que por sí sólo no puede explicar la muerte de esos casos ; 
creen que deben pues tener presente los fenómenos nerviosos 
originados en las arterias.

Parççidos resultados hallaron Leriche? Fontaine y Fried-
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mann, y ello los llevó a preconizar como tratamiento la infil­
tración del ganglio estrellado, para anular la vasoconstricción.

De allí se estableció que aunque lo mecánico es importante, 
sobre todo en los casos de hipertensión aguda pulmonar frente 
al ventrículo derecho, además de este factor mecánico se ha­
llan los reflejos vagales y simpáticos que actúan sobre la misma 
arteria, el corazón, las coronarias, el sistema bronquial.

Factores nerviosos reflejos, sobre todo coronáricos.

Ya Virchow (1856) al hablar de la muerte, dijo que, la 
insuficiencia cardíaca resulta de la disminución del flujo san­
guíneo coronárico.

Peter, en 1893, en una lección clínica, sostuvo como con­
clusión que “en la embolia de la arteria pulmonar, la muerte 
sobreviene, no por asfixia, sino por síncope y resulta del dolor 
del plexo pulmonar”

Dijimos más arriba que en los últimos años, el factor re­
flejo fué ganando terreno ,sobre todo por obra de Leriche y 
de Takats, Villaret y colaboradores.

A este respecto, Villaret, Justin-Besançon y Bardin (1938) 
recordaron que trabajos de Sauerbruch se refirieron a la muer­
te refleja por irritación de la endoarteria pulmonar, seguidos 
por los de Schwieck que “señaló en el animal un reflejo pul­
monar depresor, que corresponde a los ya viejos de Binet y 
Justin-Besançon mostrando que la embolia pulmonar provoca 
caída tensional y elevación de la presión venosa.

Dunn (108), de Takats, Beck y Fenn (90) notaron ex­
perimentalmente que la provocación en embolismo pulmonar no 
es seguida de taquipnea si se secciona el vago.

Villaret, Justin-Besançon y Bardin (1936-1938) expresan 
que el shock y la muerte en la embolia, era el resultado de un 
reflejo de punto de partida pulmonar determinado por las 
partículas embolizante.s sobre las terminaciones nerviosas de 
las arterias del pulmón y a repercusión respiratoria y cardíaca.

Estos reflejos obran sobre el lecho pulmonar provocándole 
además una vasoconstricción sobre las coronarias.

En efecto, de Takats, Beck y Fenn? hallaron anatómica-
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mente una obstrucción pulmonar sólo en el 20 % de enfermos 
fallecidos, y atribuyen la repercusión sobre el corazón derecho 
y la muerte a la vasoconstricción refleja del lecho arterial.

Scherf y Schönbrunner (1935-1937) han descripto el refle­
jo pulmonocoronario y creen que los cambios electrocardiográ- 
ficos se deben a disminución del flujo coronárico por vaso­
constricción refleja, partida del pulmón de tal modo que la 
sección vagal protegería a los perros contra ese reflejo.

Hochrein y Schnever (170) provocando hipertensión en 
el territorio pulmonar, demostraron que ella engendra un 
reflejo, que llega a la disminución del flujo sanguíneo en la 
coronaria derecha; además, en las embolias pulmonares expe­
rimentales, descubrieron la existencia de aumento del flujo 
coronárico izquierdo y disminución del derecho.

La misma acción refleja a través del vago, y actuando 
sobre las coronarias y sobre los bronquios, es aceptada recien 
temente por Binet y Burnstein (36), y por de Takats y 
Beck y Fenn.

LAS RECIDIVAS DE EMBOLISMO. — PROBLEMAS QUE 
PLANTEA SU POSIBILIDAD DE PRODUCCION

Las estadísticas importantes, enseñan que el embolismo 
pulmonar puede recidivar, días o semanas o hasta 5 meses des- 
puées, aún en aquellos de origen médico pero no cardíaco. 
Con menos frecuencia, tales recidivas se hallan en las post­
operatorias.

Anatómicamente Belt (2’9) que había hallado embolismo 
pulmonar en casi el 10 por 100 de sus necropsias, y que mostró 
que los casos médicos eran más comunes que los quirúrgicos, 
demostró también que más de la mitad de los mismos llegaron 
al infarto pulmonar y en casi todos hubo repetidos embolismos 
que ocurrieron en períodos de horas, días o semanas.

Zink señaló que en el 70 % de los casos fatales de embo­
lismo, había antecedentes de infartos del pulmón. Esta posi­
bilidad de recidivas ha sido calculada por De Takats y Jesser 
en la siguiente proporción :
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Después de la primera embolia : 40 % de posibilidad de 
repetición.

Después de la segunda embolia : 12 % para hacer una 
tercera.

En la estadística de Barker, Nygaard, Walters y Priestley, 
el primer embolismo fué fatal en el 24 %, el múltiple en 
el 60 %.

Para Welch y Faxon, la primera embolia es raramente 
mortal en los jóvenes, siendo en cambio de un 7 % de morta­
lidad entre los 40 y 70 años y de 20 % encima de los 70 años. 
De allí que cuando el enfermo consigue sobrevivir al primer 
embolismo y se reconoce la existencia de flebotrombosis, debe 
actuarse quirúrgicamente, ya extrayéndolos, ya además ligan­
do o seccionando la vena por encima de los mismos.

Prevención de las recidivas de embolismo.

La ligadura proximal de la vena con extracción del coágulo 
por aspiración y aún con extirpación de las venas profundas 
son los medios propuestos para prevenir las recidivas del 
embolismo cuando sigue la flebotrombosis.

Ya Müller en 1938 y Sears practicaron la ligadura de la 
vena trombosada para evivtar nuevos embolismos. A ello se 
agregó luego la resección venosa, que Seriche y Geisendorf 
(1939) practicaban en la tromboflebitis. Desde entonces una 
serie de autores la han recomendado o practicado: Welch y 
Faxon (1941), Fine y Sears (1941), Alen, Linton y Donald­
son (1945), Evans, Araya, Taiana, Battro (1945), Suiffet y 
Musso (1945), habiéndose llegado hasta a ligar la cava infe­
rior (O’Neil [285])

Welch y Faxon en 1941, recomendaban en el infarto pul­
monar con flebitis profunda, abrir la femoral, retirar los 
trombos y ligar la vena, para impedir el 10 % de mortalidad 
que corresponde al segundo infarto (la recidiva).

En cuanto a los casos de infarto pulmonar sin pruebas 
de flebitis, aconsejaban practicar venogramas en ambos lados 
y si se descubre trombosis ligar la femoral correspondiente.

Allen, Linton y Donaldson (1945) en base a su experiencia
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sobre 464 casos, aconsejan la ligadura profiláctica venosa fe­
moral bilateral y aún en enfermos en pésimo estado para 
prevenir nuevas embolias : l9) Aún sin que haya signos de 
trombosis venosa, pero cuando ya hubo una embolia no fatal.

29) La misma indicación hacen en enfermos con flebitis 
(dolor, sensibilidad, edema de miembros inferiores, venas su­
perficiales dilatadas, signo de Homans (dolor en los músculos 
de las pantorrillas al flexionar el enfermo enérgicamente el pie).

Los mismos autores, en la trombosis femoral ilíaca, extir­
pan por aspiración el trombo de la vena.

Asimismo recomiendan la ligadura de la vena femoral pro­
filáctica, en los viejos con fracturas de fémur o antes de 
operaciones por cáncer abdominal.

Suiffet y Musso, han llegado con éxito, después de la 
primera embolia a resecar la vena femoral y aspirar los coágu­
los del sector ilíaco venoso, por existir flebotrombosis fémoro- 
alíaca.

De Takats y Fowler (1945) encuentran indicado el mé­
todo de la ligadura proximal de la vena y extracción por as­
piración del coágulo, cuando después de un infarto pulmonar, 
es identificado el punto de trombosis en una o en las dos 
pantorrillas, cuando la pierna no está edematizada y la vena 
femoral no esté dolorida. Creen que la indicación es menos 
precisa en fase de trombosis ileofemoral plenamente desarro­
llada, pues exigirá la ligadura de la vena ilíaca, cuyas ventajas 
son discutidas aún. La ligadura femoral —recuerdan— debe 
ser hecha por debajo de la femoral profunda, pues hecha por 
encima generalmente provoca edema considerable. Veal y Hes- 
sey (1945) han recordado que a veces nuevas embolias pueden 
ocurrir después de la ligadura de la femoral, y ellas provienen 
de otras partes, sobre todo del miembro inferior opuesto o del 
punto de la ligadura. Fine y Starr (1945) han llegado a in­
dicar la ligadura bilateral. Finalmente Dennis (1945), ha mos­
trado con un caso que la ligadura femoral por encima de la 
fosa ovalis puede ser peligrosa.

El temperamento de explorar detenidamente el sistema 
venoso después de la primera embolia y de ligar o extirpar
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la vena para prevenir nuevas embolias, es actualmente el acep­
tado y seguido por la mayoría.

TRATAMIENTO DEL EMBOLISMO PULMONAR

Sucesivamente debe considerarse:

I. — Tratamiento preventivo de la trombosis venosa.
II. — El tratamiento preventivo del embolismo.

III. — El tratamiento del embolismo ya producido.

I.—Tratamiento preventivo de la trombosis venosa.

Este tratamiento profiláctico de la flebotrombosis, es el 
tratamiento fundamental. Prevenir la flebotrombosis es pre­
venir el embolismo pulmonar. Tales medidas de prevención 
son :

En el preoperatorio: Corregir la deshidratación, la ane­
mia, la insuficiencia cardíaca, los desequilibrios electrolíticos.

En el postoperatorio: Tal prevención comprende medi­
das que se desprenden del exacto conocimiento de las condi­
ciones que favorecen las trombosis, sobre todo la rémora ve­
nosa (cuya existencia está probada por la medición del tiempo 
pie-lengua y por la flebografía) y la coagulabilidad aumen­
tada ; por eso este tratamiento preventivo tiende :

A. — A evitar la rémora venosa.
B. — A disminuir la trombofilia.
Estas medidas conviene realizarlas sistemáticamente en los 

sujetos de más de 40 años de edad, en deshidratados, obesos 
y en aquellos que explorados con la prueba de la tolerancia a 
la heparina de De Takats (1943) ella es positiva (hallazgo de 
curva plana y de tiempo de coagulación menor de 4% minutos, 
cuando se inyectan por vía venosa 10 miligramos de heparina 
y se determina el tiempo de coagulación cada 10 minutos, 
cuatro veces en total).

A. — Para evitar la rémora venosa.

1Q) Posición correcta del operado y evitar vendajes abdo­
minales ceñidos. El pie de la cama elevado hasta 72 horas 
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después de operar, y luego durante media hora, tres veces 
diarias o dos horas por día ; con ello se vacían las venas de las 
pantorrillas. Evitar la clásica posición de Fowler, elevando 
sólo la cabecera de la cama, evitando la flexión de la cadera 
y con ella la compresión de las venas de la ingle por la arcada, 
evitar los rodillos debajo de las rodillas, los que además com­
primen las venas poplíteas.

29) Ejercicios graduados en el postoperatorio y el post­
partum. Ayre recomienda elevar los brazos por encima de la 
cabeza 20 veces seguidas y después elevar cada pierna 20 veces.

39) Para acelerar la circulación venosa, ejercicios de fle­
xión, y extensión de pies y rodillas; entre ellos los ejercicios 
de pedaleo, con los pies, 5 minutos, 3 veces por día, cuidado­
samente vigilados ; o bien, masajes en los miembros inferiores 
las primeras 48 horas (Barnes). Todos estos ejercicios se sus­
penden si se sospecha la trombosis venosa.

Redivcción del tiempo de reposo en cama de los operados 
o fracturados. Con ello se consigue la mejoría del tiempo de 
circulación venosa en un 50 %, comparando el levantamiento 
al 59 día con el del 109 día (Smith y Alien).

49) Por la importancia de la fisiología diafragmática en 
la circulación venosa de retorno, aumentar su excursión me­
diante estimulación de la respiración (respiraciones profundas 
e inhalaciones de carbógeno en las primeras 48 horas), ya que 
en el postoperatorio por el dolor y los vendajes hay tendencia 
a disminuir la excursión diafragmática.

Para evitar la estancación venosa abdominal por meteoris­
mo, combatir esto (a la manera de De Takats y Fowler [92] ) 
dando prostigmina sistemáticamente después de las laparato- 
mías pelvianas.

59) Medicaciones favorecedoras del aumento de la veloci­
dad sanguínea y de la respiración profunda : tiroides (método 
de Walters : 0,12 gr. 3 veces por día, cuya eficacia ha sido 
demostrada además, por las determinaciones del tiempo circu­
latorio —pie-carótida en el postoperatorio—, visto por Smith 
y Alien. Es interesante que esto coincide con un hecho seña­
lado por Plummer al señalar que, aún con grandes insuficien­
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cias cardíacas, eran raras las embolias pulmonares en los hiper- 
tiroideos; por ello en 1929 Chiasserini se preguntaba si no ha­
bríamos hallado en los extractos tiroidecs el medio para evitar 
la trombosis. Welch y Faxon, no la creen terminante.

La mayoría de estas medidas, destinadas a combatir la 
rémora venosa tienen una eficacia demostrada por flebografía 
por Friman-Dahl (133), quien demostró que la circulación 
venosa se retarda en lo.s operados y en los que llevan reposo 
prolongado en cama, y que la velocidad de la corriente venosa 
aumenta con los movimientos activos de los miembros infe­
riores, las inhalaciones de CO2, o levantando los pies de la 
cama unos treinta centímetros (Martorell).

Inhalaciones de carbógeno varias veces al día.
69) Movilización precoz.
B. — Para evitar el aumento de la trombofilia : heparina 

y dicumarol, o este último solo, profilácticamente, sobre todo 
-en aquellos en quienes la prueba de la tolerancia a la heparina 

de De Takats (1943) es positiva.
En la profilaxis del tromboembolismo el dicumarol ha re­

cibido una sanción elocuente con la reciente estadística de 
Barke y sus colaboradores, quienes lo dieron sistemáticamente 
en 1.000 operados, incluso en intervenciones que complican 
frecuentemente, tales como la histerectomía. De 438 histerec- 
tomías, ninguna se complicó, y en el total de operados, el nú­
mero de tromboembolismo fué el más bajo registrado.

Combatir la deshidr at ación, que por aumentar la viscosi­
dad sanguínea favorece la coagulación.

Combatir la anemia.
Acerca del citrato de sodio como anticoagulante, es reco­

mendable no darlo por sus efectos contraproducentes.
El citrato de sodio se había dado durante mucho tiempo 

como retardando la coagulación, en base a lo que se consiguió 
in vitro. Sin embargo no debe darse. En efecto (Forgue, 1929) 
ya señaló que in vivo podía tener efecto contrario a in vitro, 
y Kreiner (1939) halló que su administración sistemática en 
el preoperatorio no evitaba las embolias.
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II.—Tratamiento preventivo del embolismo en la flebotrom­
bosis.

Producida la trombosis venosa, debe prevenirse la em­
bolización de trombos. Sería favorable al embolismo el hallaz­
go —según Hirschboeck y Coffey (169)— de una disminución 
del tiempo de retracción del coágulo.

Lo clásico en la flebitis para prevenir la embolia era : 
reposo, calor y elevación de la extremidad con inmovilidad. 
Esto era lo clásico, frente a las tromboflebitis superficiales. Sin 
embargo, la inmovilización absoluta aumenta la rémora y favo­
rece la trombosis.

Ya dijimos al hablar de etiología, que Evans clasificó las 
trombosis venosas en 6 grupos, según su peligrosidad y tipo : 
cada uno de estos grupos exigen medidas distintas, según el 
mismo autor. He aquí lo aconsejado por Evans :

l9) Flebotrombosis (Ochsner). Ligadura y sección de la 
vena femoral si ya ha ocurrido un embolismo y el enferma 
tiene más de 50 años ; heparina después de la ligadura.

29) Trombosis venosa de venas pelvianas: anticoagulan­
tes ; heparina y dicumarol asociados, pues necesitan distintos 
tiempos para producir sus efectos anticoagulantes.

3<?) Tromboflebitis del sistema femoral (flegmasía alba 
dolens) ; combatir el espasmo con el bloqueo anestésico del sim­
pático lumbar, y terapéutica anticoagulante.

Asimismo en la flegmasía, De Takats y Fowler (92), 
recomiendan la elevación de los pies, la inmovilización, reposo 
4 a 6 semanas, y dar con cuidado los diuráticos mercuriales 
por el peligro de la dehidratación.

49) Tromboflebitis migrans superficial: reposo del pie, 
sulfatiazol y anticoagulantes.

59) Tromboflebitis en venas varicosas: calor local, reposo 
y vendaje compresivo.

69) Tromboflebitis de las extremidades superiores: anti­
coagulantes y sulfatiazol.

Volviendo a la flebotrombosis, recordaremos que se acepta 
hoy que hay dos medidas de mayor valor: los anticoagulantes
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y la ligadura de la vena proximal al trombo, después del 1er*,  
embolismo. Asimismo es útil la anestesia del simpático lum­
bar, de Leriche.

Anticoagulantes.

De los anticoagulantes merecen ser aplicados la heparina 
y el dicumaról. Ellos están indicados en la flebotrombosis, pues 
aunque sin actuar sobre el trombo ya producido, previenen 
el crecimiento ulterior, la extensión de los mismos, la obstruc­
ción progresiva y la posibilidad de desprendimientos dando 
embolismos o su repetición. Se administran por períodos de 
dos semanas.

Heparina.

(Murray y Best, Priestley, Essex y Barker, Crafoord, 
Pfeiffer y Sain).—Se acepta que es el agente que normal­
mente mantiene la fluidez de la sangre, de acción inhibidora 
sobre la actividad de la protrombina y de la trombina, siendo 
además antagonista de la tromboquinasa. Si se recuerda que 
en el postoperatorio hay liberación de tromboquinasa, se ex­
plicarían más los beneficios de la heparina. Puede darse por 
goteo continuo o endovenoso. Actúa rápidamente, tardando sólo 
algunas horas en iniciar su acción.

La dosis de heparina es la necesaria para conseguir la 
prolongación del tiempo de coagulación hasta 15 a 20 minutos. 
Actúa rápidamente, oponiéndose a la aglutinabilidad de las 
plaquetas, lo que se explica por mecanismo físico, pues la carga 
eléctrica de la heparina, modificaría la de las plaquetas. Si el 
tiempo de coagulación es mayor de 20 minutos, debe corregirse 
con trasfusiones sanguíneas.

Dicumarol.

(Link y Campbell [1941], Best, Allen y colab., de Takats, 
Meyer y colab. [1942], Mayer, Bingham y Avebrod [240], 
Wassermann y Stats [395], De Bakey [1943], Pfeiffer y 
Sain). Contrariamente a la heparina, actúa lentamente, y fre­
na la activdad de la vitamina K.
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Puede darse simultáneamente con la heparina, pues sino 
tarda 48 horas en actuar; lo práctico es dar 50 miligramos 
de heparina cada 4 horas, el 1er. día y seguir con el dicu­
marol, que tiene las ventajas de su administración por vía 
bucal, y de poder prolongarse su administración aún durante 
semanas.

Indice de su actividad es el aumento del tiempo de pro- 
trombina, investigación que debe practicarse todos los días.

Best demostró que el dicumarol disminuye la tendencia 
a la trombosis experimental que se consigue interponiendo 
cánulas de vidrio en el árbol circulatorio, u ocluyendo las venas.

En el hombre y por vía bucal, prolonga el tiempo de pro- 
trombina, retarda la retracción del coágulo, acelera la eritro- 
sedimentación, y llega —a mayores dosis— a prolongar el 
tiempo de coagulación (Allen y colab.).

La dosis, de dicumarol es de 300 miligramos al 1er. día 
y 200 miligr. los siguientes, por vía bucal, continuando 2 a 3 
días, depándo luego intervalos de días. El índice es la pro- 
trombinemia que debe bajar en un 30 a 50 por ciento de lo 
normal ; esta cifra se tiende a mantener con la medicación 
hasta que el paciente camine y aún prosigue días después de 
suspendida. Si tal protrombinemia es menor del 20 % se sus­
pende el dicumarol y se da trasfusión de sangre fresca hasta 
500 c. c.

Contraindicaciones del dicumarol son :
l9) La existencia de la ictericia con déficit de protrom- 

bina.
29) Las púrpuras.
39) La cardioesclerosis.
49) La insuficiencia renal.
59) La hipertensión arterial.
Su peligro, la hemorragia, se previene con el contralor de la 

protrombinemia.

Medicamentos espasmolíticos :
Papaverina.

Bloqueo anestésico del simpático lumbar (Leriche). — Es
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espasmolítico y disminuye el edema si lo hay, y la facilidad 
de crecimiento del trombo. Además consigue tratar los sínto­
mas debidos al espasmo vascular periférico, por reflejo de la 
vena cumplido sobre la arteria (espasmo arterial reflejo es­
tudiado por Leriche).

III.—Tratamiento del embolismo ya producido.

Medicación antiespasmódica. — Denk (81) introdujo 
la papaverina en el tratamiento de las embolias periféricas 
con éxito confirmado luego por Me. Kechnic y Allen (247) 
y muchos otros, se usa el clorhidrato de papaverina endove­
noso, con atropina ; poco después se ha extendido su empleo 
a la embolia pulmonar, sobre todo en el 1er. período de colapso 
(de Takats [85], Collins [63]).

Denk llegó a dar papaverina 0,03, 9 veces en dos horas. 
Sostuvo que los resultados son superiores a la embolectomía ; 
desde entonces se acepta como la droga más eficaz, pudiendo 
darse hasta 1 gr. diario (Davidson).

Collins usó la espalmalgina.
De Takats, Beck y Fenn (1939) experimentalmente han 

mostrado el valor de la atropina y la papaverina, pues per­
mite mayor sobrevida de perros en quienes se provoca embo­
lismo pulmonar; la atropina cortando el reflejo vagal (causa 
de la muerte), la papaverina actuando sobre la capa muscular 
de las arterias e impidiendo su espasmo.

Aconsejan dar endovenosamente e inmediatamente 1,5 mgr. 
de atropina y 0,03 de papaverina o aún más ; esta última puede 
repetirse.

De ese modo, según De Takats, Beck, Fenn, Roth y Sch­
weitzer (90), se evita que oclusiones aún parciales provo­
quen graves trastornos por los reflejos respiratorios y cardio­
vasculares que originan, creyendo que la hipertensión pulmo­
nar proximal al coágulo obstructivo es la lesión funcional esen­
cial que crea los cambios electrocardiográficos y lleva a la 
muerte, dicen, por reflejos, tales como la caída de la presión, 
la inhibición cardíaca vagal, la constricción coronárica, el es­
pasmo bronquial y el aumento de la motilidad gastro-intestinal.
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Experimentalmente ha dado resultado el método de Bardín 
(grandes y fraccionadas dosis de atropina, efedrina y bicar­
bonato de sodio) pero ello no ha sido posible en el hombre 
por el bicarbonato venoso.

Medicación anticoagulante: La heparina y dicumarolte- 
rapia, ya sea iniciada a poco de la embolia, ya días después, 
mejora los síntomas e impide nuevas embolias, pues como en 
éstas interviene la trombosis progresiva, aquella medicación 
previene el crecimiento del trombo.

El tratamiento general es semejante al del infarto del 
miocardio : reposo, morfina, oxígeno.

Si hay cianosis o disnea (frecuente en el tipo periférico) 
oxigenoterapia 100 % con máscaras Boothby ; contra el dolor 
morfina, la que es útil también contra la disnea; si el dolor per­
siste, la infiltración del ganglio estrellado ha dado resultados.

El tratamiento quirúrgico consiste en la embolectomía 
[operación de Tredelenburg (371)] de una gravedad muy 
grande y con escaso número de sobrevidas [los de Kirschner 
(199), Meyer (256), Giertz, Graaf ord, de Gunnar, Hyström] 
y que, como dice Kirchner tiene una indicación indiscutible 
cuando el paciente se halla moribundo, cuya indicación sólo 
podría entreverse frente a embolias grandes con sobrevidas, 
pero de curso más lento, que den tiempo a su discusión.

Como medidas de urgencia en la embolia pulmonar, 
Geza De Takats ha recomendado colocar en cada servi­
cio de cirugía el siguiente cuadro de instrucciones:

Reconocimiento

Cuadro de shock, de comienzo brusco, enfermo intranquilo 
e inquieto, pulso rápido y débil, respiración dificultosa y rá­
pida, palidez cianótica, transpiración fría, dolor torácico, des­
mayo, colapso e inconsciencia.

Se presenta en pacientes con flebitis o en la convalecencia 
de intervenciones quirúrgicas o partos o en cardíacos cono­
cidos.

J
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Tratamiento

Por los enfermeros:

l9) Colocarlo en posición semisentada.
29) Comenzar a administrarle inmediatamente oxígeno con 

máscara o sonda.
39) Aplicarle inmediatamente 1 miligramo de atropina 

subcutáneo.
49) Llamar al médico de guardia.

Por el médico de guardia:

l9) Aplicar una segunda dosis de atropina endovenosa, 
si la primera no produjo dilatación pupilar o conges­
tión facial.

29) Aplicar 3 centigramos de clorhidrato de papaverina 
3 ó 4 veces por día.

49) Solicitar un electrocardiograma y una radiografía del 
tórax con el aparato portátil.

Nota-. La administración de morfina, adrenalina o digitalina pueden 
agravar el cuadro.

Una vez salvado el accidente agudo, se impone el estudio clínico y 
aún radiológico —si es preciso— del sistema venoso de los miembros in­
feriores, a los efectos de buscar flebotrombosis y prevenir, por medidas 
médicas y aún quirúrgicas, las recidivas del embolismo.
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RESUMEN

El embolismo pulmonar
• I

Los autores estudian las causas del embolismo pulmonar 
y sus consecuencias, particularmente sobre el aparato respi­
ratorio y el circulatorio, a la luz de los hechos clínicos y de 
los resultados de la patología experimental.

Conceden importancia fundamental, en la patogenia de 
la embolia, a la flebotrombosis, destacando que ella es más 
frecuente que la tromboflebitis, aunque su curso clínico co­
múnmente inaparente las hace transcurrir desapercibidas.

Acerca de la patogenia de esa flebotrombosis, aceptan 
que son los factores hemáticos citológicos, físico-químicos y 
dinámicps (trombofilia aumentada, rémora venosa) los fun­
damentales, pesando a segundo término el factor vascular. 
Confirman la localización frecuentísima en las venas pro­
fundas de las pantorrillas y de las plantas del pie.

Insisten además en la concordancia entre la clínica y la 
patología experimental acerca de las complicaciones respira­
torias y circulatorias, y en la patogenia de las mismas sub­
rayan el valor de los reflejos nerviosos originados por el 
embolismo pulmonar.

RESUME
Dres. Mazzei, Taylor Gorostiaga. et Magalhaes.

Les auteurs étudient les causes et les conséquences de l’embolisme 
pulmonaire, en particulier celles sur l’appareil respiratoire et circu­
latoire.

Dans la pathogénie de l’embolie, ils donnent grande importance 
à la phlebithrombose, remarquant qu’elle est plus fréquente que la 
thrombophlébite, quoique son cours clinique, généralement inapparent, 
les fait passer dépourvues.

A l’égard de la pathogénie de cette phlebothrombose, les auteurs 
acceptent que les principaux facteurs sont les hématiques, cytologiques, 
physiques chimiques et dinamiques (thrombofilia augmentée, rémora 
veineuse) passant en second lieu, le facteur vasculaire. Ils confirment 
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la localisation très fréquente dans les veines profondes des mollets et 
de la plante du pied.

Ils insistent, en outre, sur la concordance entre la clinique et la 
pathologie expérimentale des complications respiratoires et circula­
toires et sur leur pathogénie ils soulignent la valeur des réflexes ner­
veux motivés par l'embolisme pulmonaire.

ABSTRACT
Dr?s. Mazzei, Taylor Gorostiaga and Magalhaes.

The authors have studies pulmonary embolism causes and conse­
quences, in particular those on respiratory and circulatory apparatus.

They give great importance, in embolism pathogeny, to phlebithrom- 
bosis, remarking that this one is more frequent than thrombophelbitis, 
though its clinic course, generally not real, make them to pass 
unprovided.

About this phlebothrombosis pathogeny, they accept as principal 
factors: hematic, cytological, physical, chemical and dinamic ones 
(increased thrombofilia, venous remora), taking the second place, 
vascular factor. They confirm its very frequent localization in calf 
and sole of the foor deep veins.

Besides, they insist in concord between clinic and experimental 
pathology about respiratory and circulatory complications and in the 
pathogeny of these ones they underline the value of nervous reflexes 
acose from pulmonary embolism.


