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INTRODUCCION

El' problema de Tromboflebitis o de Enfermedad Tromboembdlica,
como |o describen ciertos autores; es uno de los problemas con que el
médico actual se enfrenta con frecuencia, y que generalmente por su cuadro
clinico variable, y las muchas limitaciones del medio ambiente, su diagndstico
se efecttia cuando el proceso va ha interesado sistemas de vital importancia,
como los pulmones, el cerebro, el corazén: los cuales afectos, en un alto
porcentaje llevan irremisiblemente al deceso.

Durante mi préctica hospitalaria, me pude dar cuenta la forma con
que un paciente es tratado, al presentar un proceso de coagulacion
intravascular de este tipoc. Razén por la cual me propuse analizar el
resultado  obtenido con el tratamiento aplicado, vy poder modestamente
sugerir mis racomendaciones. Todo encaminado a brindar una mejor atencion
y asistencia médica al proveedor indirecto y desinteresadc de mis
conocimientos. . . el paciente.

En este trabajo he tratado de hacer un estudio general de la
enfermedad, para que se comprenda mas fdcilmente la dificultad de su
diagndstico, su tratamiento y los resultados variables que éstos pueden dar,
resumiendo los métodos y los medicamentos empleados para ello,

Al final expondré el andlisis realizado y el resultado de Ia
comparacién del protocolo establecido en el Hospital Roosevelt, en 1972
presentando algunas observaciones de casos en los que fue empleado vy los
resultados obtenidos.



OBJETIVODS

Conocer la conducta que se aplicd a los pacientes para el
tratamiento del problema, v los resultados obtenidos con ella.

Determinar la mejor conducta, si la actualmente aplicada no cumple
con los requisitos necesarios,

Enmendar los errores que se hayan cometido en el tratamiento del
problema, si los hubo, mediante la comparacién del protocolo
establecido y las conductas y resultados ohtenidos.

Determinar si el protocolo establecido para el tratamiento del
problema que me ocupa, es aplicado correctamente.



El estudio de las enfermedades tromboembélicas de los miembros
inferiores, ha sido el objeto de muchos investigadores.

Fue Sir Benjamin Brodie (1783-1862), profesor de Anatomia v
Cirugia del Royal College of Surgeons, y cirujano sucesivamente de los reyes
Jorge IV, Guillermo IV y de la reina Victoria, quien describié en 1846 por
vez primera, el reflujo venoso centrifugo que se produce al existir
incontinencia en la vena safena interna.

Medico renacentista, quien ided la forma clinica para evaluar la
funcionabilidad del sistema nervioso, a través de la prueba, que es mal
flamada actualmente Prueba de Trendelenburg, ideada por este Gltimo en
1891, (45 afios mas tarde).

Posteriormente  SCHWARTZ, en 1897, describe |la prueba de
transmisién de la percusién.

Muchos cientificos mds, continuaron el andlisis de la funcion VENosa,
descubriendo diferentes pruebas clinicas de diagndstico, tales como las
pruebas de:

— Qcshsner — Mahorner

- Pratt

- Adams

- Heyerdale y Anderson, y
- Perthes

Homan en 1934, fue el primero que reportd la ligadura de la vena
femoral como tratamiento quirGrgico de la FLEBOTROMBOSIS.

En relacion al tratamiento, han sido mdltiples las formas gue se
utilizaron para esta enfermedad. Sin embargo, la evoluciéon de la investigacién
cientifica tiene una franca tendencia a dejar por un lado el tratamiento



quirdrgico, salvo en los casos avanzados;, y darle mayor importancia a la
utilizacién de medidas preventivas, para ilegar al diagnéstico con mayor
rapidez; lo cual nos empuja a utilizar mas el tratamiento anticoagulante.

ANATOMIA

Describiré  la anatomia funcional quirdrgica, centrada en las
caracteristicas de las venas de las extremidades inferiores, por su importiante
funcién y por los trastornos que las afectan.

PARED VENOSA:

Las venas poseen en sus paredes MUSCULO LISO, esceptuando e
sue estén incluidas rigidamente en un hueso o dentro del craneo.

Tstas venas poseen una capa de masculo l1so Mas gruesa, en cuante
mas subcutdneas © superficiales sean, por consecuencia las mas profundas sof

casi inertes.

Cn las venas mas gruesas, las fibras musculares estan dispuestas el
espirales Jargas, mientras que en las subcutdneas, tienen casi una form

circular.

Cuanto mas baja queda una vena cuando un individuo esid de pi
mas gruesa es su pared en relacién al didmetro de su luz. Esto ¢
comprensiole pues a presion hidrostatica de la sangre en su interior, €s Mk
elevada en los puntos mas bajos de su trayecto.

{a inervacion simpatica es proporcional a la cantidad de muscu
lisc que exista en la pared venosa.

VALVULAS:

La mayor parte de las venas poseen vaivulas. Cada una es
constituida por dos valvas unidas a un punio engrosado de la pared venos
el cual se dencmina ANILLO VALVULAR. Después de este, en direccion
la corriente sanginea, hay una dilatacion gue es el SENO VALVULAR.

Las wvalvulas tienden a estar localizadas en relacién a la direccit




hacia la cual miran, v ademds inmediatamente distales al punto de
penetracion de una tributaria mayor. Asi algunos orificios de penetracion de
jas tributarias mayores suelen tener vélvulas,

Las valvuias dirigen la sangre generalmente desde la parte distal a la
proximal, y de la superficial a la profunda. Aungue como toda regia tiene
su escepcion, las venas perforantes de manos, pigs vy aniebrazo, dirigen su
flujo desde el plano profundo al superficial.

El nomero de valvulas es mayor en ias regfones distales, que en \as

proximates; lo cual se explica por la necesidad fisiolégi'ca'cie un adecuadoc
retorno venoso.

£s importante hacer notar que los troncos braquicefalicos, las venas
ilfacas primitivas, las cavas, las renales, las suprahepéaticas,

ja porta, la
mesentérica, y la esplénica, no poseen valvuias.

ESTRUCTURA CONSTITUTIVA DE LAS VENAS:
Basicamenie constan de tres capas:

Tlnica interna, liamada endovena, la cual estd limitada por

dentro por un revestimiento endotelial que descansa sobre
tejido conjuntivo. ' '

Tinica Media, constituida por una rmusculatura, unas veces
en forma de espiral, otras longitudinal y en otras circular,
con abundantes elementos eidsticos variables.

[11 Tanica Externa, llamada también ADVENTICIA,

Segin Testut y Latarjet, las venas del miembro ‘inferior, estan
divididas en dos grupos principales: '

A. Venas profundas o sub-aponeurdticas
B. Venas superficiales o sub-cutaneas.

Sin embargo, para tgs fines del presente estudio, describiré la forma
en que Sabiston [as clasifica. '

Cada extremidad tiene  tres Tpos de wvenas anatomica Y

funcionaimente distintas:

1. Venas Superficiales 0 Sub-Cutdneas: estas poseen una pared
muscular relativamente gruesa, Cada extremidad tiene dos
sistemas de venas superficiales que se comunican libremente
entre si, v también con las venas ‘profuhdasfambas deben
atravezar la aponeurocsis profunda para llegar @ una vena
profunda principal. o

2. venas Profundas, inter O intrarmusculares: en cuanto @ su
capa nmuscular, estas poseen una capa mas delgada en
relacién a su didmetro. Estas acompafian a las arterias del
mismo nombre, formando plexos a- diferentes niveles.

3 Venas Perforantes’ O ‘Comunicantes: estas  tienen paredes
delgadas rambién, vy su funcion  es  unir los grupos
superficiales con jos profundos.

DISTRIBUCION VENOSA:

A Venas Superficiales o sub-cutaneas:
Al Venas del pie: 1as dividiremos en dos grupos, a saber €l

grupo plantar ¥ el grupo dorsal.

A Grupo‘ Plantar: las venas de estg regié.n 'es:tan habltualme‘r‘\:je
sujetas a 1a presién gjercida - por el individuo al estar de
pie’’. De no ser pequefias, de pajo calibre y muy nUMerosas
formando  un  Tico plexo, habrian dificultado el retorno

venoso a ese nivel.

Dencminada SUELA VENOSA DE LEJARS, est4 constituida




por mallas, estrechas y poligonales en su parte media
ensan_char?dose en la periferia, para irradiarse hacia los
espacios interdigitales, los bordes del pie y el talén

Sus més importantes vasos son:

A:1:1:1 Vena marginal interna, la que se dirige hacia dentra y da

origen a la safena interna.

A:1:1:2 Vena marginal externa, cuya direccion es hacia afuera.

Al : i .
1:2 Grupo Dorsal: Agqui las venas son también numerosas, pero

A2

A2

a diferencia de las plantares poseen un grueso calibre.

Estan principalmente conformadas por el ARCQO DORSAL
DFL PIE, el cual tiene su concavidad dirigida hacia .!a
pierna. A este desembocan en su convexidad las venas
dors.sales de los dedos y las plantares que rodean de
abajo-arriba los bordes interno v externo del pie.

De cada extremo:del arco parten ias venas dorsales interna vy
exter_na, las cuales al proyectarse hacia atras vy arriba, se
convierten en. las safenas interna y externa respectivamente

Venas Safenas; (exterma e interna): siendo de gran calibre, a
ellas desembocan todas las venas superficiales de la pierna y
el muslo.

Venas Safena Externa: continuacidon de la wvena dorsal
externa, pasa por detras del maléolo externo, entre este y el
terjdén de. Aquiles; para seguir el surco longitudinal de los
mulsculos  gemelos, hasta el hueco popliteo. Esta vena es
superficial hasta el nivel del tercio medio de ia pierna
punto donde perfora la aponeurosis, para destizarse en e;

~plano  sub-aponeurdtico hasta su  anastomosis por la wvena

poplitea.

——— L —

A2:2

A2:2:% Venas sub-cutaneas de

Vena Safena Interna: continuacion de fa vena dorsal interna,
pasa por delante del maléalo internc, llevando un recorrido
cast vertical en posician anterointerna -de ia pierna, la rodilla
y el muslo, hasta 3.4 centimetros debajo del arco femoral,
en donde forma el cayado de la safena interna gtravezando
la aponeurosis por el orificio aponeurgtieo  semilunar,
lamado LIGAMENTO FALCIFORME DE ALLAN BRUNS o
LIGAMENTO DE HEY, también FOSA OVAL.

Sus principales tributarias son:

A:2:2:2 Venas sub-cutdneas del muslo.

A:2:2:3 Venas pudendas exiernas superficiales.

A2:2:4 Venas sub-cuténeas abdominales.

Venas Profundas o Sub-aponeurodticas:

B:1

=
o

Venas del pie y de la pierna al igual que en el miembr

la parte anterc interno de la pierna.

e}

superior, las venas siguen el mismo trayecto que las arterias,

compartiendo con ellas el nombre y sus relaciones.

En relacidn a cada arteria hay dos venas, asi tememos: G0S
dos

pedias, dos tibiales anteriores, dos plantares internas,

plantares externas, dos tibiales posteriores, dos peroneas, dos

troncos venosos tibio-peroneos, etcétera.

Vena Poplitea: comienza en el anilic del sole
estd formada por la reunion de las venas tibia
y los troncos venosos tibio-peraneos. Luego de atravezar
anillo del 3er. aductor toma al nombre de Femoral. En

recorrido por el hueco popliteo recibe como afluentes

vanas dgemelas v
importante es ja vena safena externa.

o, en donde
jes anteriores

et
su
|as

las venas articulares. Otrp. afluenie

1




B:3 Vena Femora!: siendo continuacién de la poplitea, empieza
desde el anillo del 3er. aductor hasta el anillo crural,
después del cual toma el nombre de ILIACA EXTERNA.

A nivel del anillo crural, se encuentra colocada en el lado
interno de la arteria homonima.

A la wvena femoral desembocan como tributarias todas las
venas satélites de las ramas arteriales de ia arteria femoral,
excepto las sub-cutdneas abdominales y Jas pudentas
externas, las que desaguan en la vena safena interna.

Por la wvena circunfleja interna, la vena femoral se
anastomosa con las venas isquidtica y obturatriz, que son
afluentes de la hipogastrica. Anastomosis que desempefia un
papel importante en las obliteraciones de la vena femoral en
la regidn crural. -

FUNCIONES DE LAS VENAS:

Dependiendo de la regidn en que se encuentre, cada vena tiene

variaciones en su constitucidén y por lo tanto, predominard una o mds de fas
cuatro funciones principales de estas.
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Funcién de Conducto:

El sistema venoso es un sistema de baja presion ya que los vasos
de resistencia precapilar estdn en direccion de la corriente.
La sangre al entrar en el sistema venoso tiene una presion haja,
menor a 156 mm de Hg. y debido a que e é4rea de seccion
transversal de las venas, drenan una region que es el doble o
triple  del 4rea - de seccién  transversal de las  arterias
correspondientes, hace que el gradiente de presion entre
las capilares venosos y la auricula sea peguefio. |

Contribuye también, el hecho de la “bipedestacion”, en lo que
concierne a la presion hidrostatica.

Funcién Termorreguladora:

En cuanto a la ‘termarregutacion,  tiene mucho que ver la
conformacién anatomica de las vénulas, los plexos y venas
sub-cutaneas o mas superficiales; cuyo flujo sanguineo vy calibre
guardan relacion inversa con la descarga vasoconstrictora simpdtica
ténica. Bajo control simpatico directo, existe un efecto de la
temperatura sobre el masculo liso gue la constituye.

A nivel profundo la funcién termorreguladora, es un mecanismo
pasivo de coniracorriente.

Funcion de Capacidad:

Aproximadamente el 80cfo del volumen total sanguineo, se
encuentra contenido en los vasos sanguineos de baja presidn, es
decir, en venas de la gran circulacién, cerazdn derecho, venas
pulmonares vy auricuta izguierda,

En cuanto a la capacidad en relacién a ‘a presion de acuerdo al
volumen vy los posibles camhbios que éste Gitimo pudiera tener, no
modifica la presion, sino dentro de los Iimites fisiologicos normates;
y dada su condicion adaptativa al volumen, asegura un constante
{lenado del corazén a presion normat.

Funcion de Bombas Misculo-Venosas:

Llamadas musculo-venosas por el hechoa de ser bombas reciprocas,
desde su propia funcion; las venas con su sisterna de vélvulas v los
masculos  con  su intermitente contraccion. Ambos  mecanismos
contribuyen al movimiento sanguineo a nivel venoso sobre todo en
los miembros inferiores, que en este caso es lo que mas nos
interesa. La marcha hace que las presiones venosas medias, oscilen
en el lapso de su “contraccion-relajacion’ muscuiar.

Se reconocen hasicamente tres efectos de las  bombas
mUOsculo-venosas, asi:

a. Constituyen una especie de corazdn periférico, por su efecto
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de sobrealimentacion periférica; capaz de aumentar por si

solo a nivel de la pantorrilla, hasta en un B0ofo su flujo
© sanguinego.

La accion muscular ritmica de las extremidades, se traduce

en una distr_ibucién de sangre de mas o menos 200 mi
durante la marcha. |

También reduce al minimo la retencion del liquido tisular
en los miembros inferiores; el cual aumentaria, si la presion
venosa fuera elevada y constante en posicion erecta,

FISIOPATOLDGIA

Existen dos factores importantes para avitar la coagulacion en el
sisterna vascular normal, la lisura del endotelio que impide la activacion del
proceso  por contacto  y una capa mononuclear de proteina cargada

negativamente que repele los factores de coaguiacion en las plaguetas.

Cuando se pierde una de estas caracteristicas, €8 porque la pared endotelial
ha sido lesionada, y es entonces activado el procesc de coagulacion.

TROMBOSIS VENOSA:

Esta se inicia con la adhefencia de plaquetas'al endotelio venoso,
con la subsiguiente produccién de un agregado de plaguetas, sobre ef cual se
deposita una red de fibrina, para constituir el TROMBO BLANCO; quien
tiende a ocluir la tuz de la vena e interrumpir la circulacion de la sangre.

Egtancada la sangre sufre el proceso de coagulacion, formando una
red de gidbulos r_ojos_, plagquetas vy fibrina.

Posteriormente el coagulo establecido puede tomar diferentes

conductas:

A Puede disolverse en algunos  dias debido a la accion de las
fibrinatisinas de la pared vanosa, del plasma ¥y de los mismos
trombos. En el momento que las fibrinciisinas actban &s cuando €s
mas posible que haya desprendimiento de fragmentos del coégu'lo,_
ios cuales arrastrados por la corriente sanguinea v convertidos asi en
émboios, !legan a los pulmones €n donde la resultante” es EMBCLIA

PULMONAR.

B Un trombo gue No produce émbolos,  puede disolverse
completamente cugndo su  zona de fijacion es pequefia vy la
fibrinolisis es activa, dejando la pared venosa sin alteraciones. Puede
también convertirse en tejide  fibroso, g la zona de su fijacion es

extensa v la frindlisis escasa.




Se ha utilizado estos tipos de conducta del codgulo, para definir
FLEBOTROMBOSIS Y TROMBOFLEBITIS. (4, 14).

C Si un trombo se organiza, puede tunelizarse, es decir, formar
pequefios canalillos a su travds; los cuales destruyen las cuspides
valvulares, 'yva que estas fueron incorporadas al trombo durante el
proceso de su organizacion. La secueia logica es la infuncionalidad
de dichas vélvulas. '

TRIADA DE VIRCHOW:

Causas que contribuyen a la trombosis venosa, segin Virchow:

1 ' Flujo sanguineo disminuido
2 Hipercoagutabilidad de la sangre
3 Lesion endovenosa, {endotetial).

_ Se fe ha dado accidn predominante a cada una de estas durante
d:ferentes épocas; sin embargo, en la prdctica moderna no hay pruehas
concluyentes para ninguna como determinante del proceso.

TROMBOSIS VENOSA SUPERFICIAL:

_ Generalmente se vé& asociada a vérices, y se desencadena en muchos
casos a partir de un tratamien‘_co o una infeccion. Una tromhbosis superficial

" inevitablemente se acompafia de un proceso inflamatorio, razon por la cual
se designd como TROMBOFLEBITIS SUPERFICIAL. '

Los sintomas que el paciente sufre son dolor, edema, rubor y calor,
en algunos casos fiebre.

Este tipo de Trombosis, casi nunca libera émbolos, pues su zona de
ﬂ_Jamon Bs extensa; aunque puede suceder, si dicha trombosis se extiende al

sistama profundo_ a través del sistema comunicante, !legando asi a producir
‘EMBOLIA PULMONAR, secundaria. '
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Es ef caso de recurrir a la FLEBOGRAFIA

Tratamiento:

1} Aliviar el dolor
2) Calor local

3 Vendaje compresivo (16-20 mm. Hg. HUSNI)
4) Actividad ambultoria continuada.

TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA:

No se ha descubierto su ‘especifica etiologia, pero se han descrito
faciores predisponentes, CoOmMa: insuficiencia cardiaca, periodo post-operatorio,
permanencia estatica © limitada durante un largo periodo de tiempo, Qque
puede ser variable segun &l paciente,

En ios casos de pacienies recientemente operados, el perfodo en que
el fiujo se vé reducido y en el que se inicia la formacién de trombos, no se

ha precisado.

Se ha asociado este tipo de trombosis, con policitemia vera,
post-esplenectomn’a, aumento de! namero y de ta adhesividad de las
plaguetas, aumento del fibrinégeno v protrombina, disminucion de fas
fibrinolisinas plasmaticas; aungue ninguna  se ha pronunciado como factor
determinante.

Algunos autores interpretan su etiologia como multicausal. (2, 8, 11,
14, 16). .

Los sintomas que generalmente se presentan son: dofor ligero ©
rigidez en la pantorrilla, al hacer algdn mavimiento con gl miembro afectado;
edema del tobillo, gue no siempre se€ presenta primero; hipersensibilidad
muscular en la pantorrilla; Homan positive, Todos estos pueden ayudar a
establecer st diagnostico, sin embargo, no son determinantes, es preferible
—por el riesgo que el caso presenia—, recurrir a la FLEBOGRAFIA,




Cuando la trombosis es a nivel fleo-femoral, los signos son mas
ciaros, tales como molestias en la fosa iliaca o la ingle, febricuia;, los gue
pueden desviar el diagnostico simulando una apendicitis o una diverticulitis.

Si existiera oclusibn completa de la luz venosa, el signo cldsico es el
tiempo de evolucion, de color obscuro en la piel, venas sub-cuténeas
turgentes. En este caso, por propagacion, puede resultar afectado ef sistema

arterial, lo que repercutirfa en una gangrena por anoxia en los dedos del pie
"y hasta la pierna. Caso de urgencia para practicar la FLEBOGRAFIA,
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ederma total del miembro inferior, acompafiado algunas veces dependiendo del .

ey

A

" INVESTIGACION DEL SISTEMA VENOSO

Describiré los métcdos  de diagnostico  mas practicados ¥ mas
importantes; para mayor facilidad los dividiremos en grupos:

EXPLORACION FISICA: estos se circunscriben bésicamente @ las
prugbas de insuficiencia valvular venossa, asi tenemos:

Al

Prueba de Trendelenburg, © COmo debiera ilamarse, Prueba
de Brodie Trendelenburg.

Técnica: colocamos al paciente  en declbito  supino,
aplicamos un torniquete supramaleotar. Luego, elevamos el
Miembro Inferior hasta aproximadamente 45 grados, y vya
con las venas vacias $g procede a colocar el segundo
tornigquete en el tercio proximal del muslo. Acto seguido el
paciente debe pararse, para poder retirar el segundo
tarniquete, vy observar cuidadosamente el sentido  que
presenta el lienado sanguineo. De haber incompetencia, las
venas se ‘lenaran en sentido contrario a la corriente
sanguinea; enionces ia prueba serd POSITIVA. Signo que
demuestra incontinencia de la vena safena interna, (puede
hacerse la prusba, sin el torniquete supramaleolar). La
cuidadosa observacion determinaré, el tipo de deficiencia
presente Y ademas la conducta a seguir. Puede preseniarse
urn llenado en sentido correcto a pesar del torniguete, lo
cual demostrarfa gue hay vélvulas incontinentes en las venas
comunicanies, sin que la turgencia venosa se madifigue al
quitar el torniquete. Cuando sucede que al quitar el
torniquete  la  turgencia venosa aumenta, entonces la
i_ncontinencia sori en la safena interna come  en las
comunicantes, Y se denominard =~ Signo de
Brodie-Trendelenburg DOBLE.

Existe también la Prueba de . Brodie-Trendetenburg
Fraccionada, en la aque se sigue la misma técnica, con la
variante de colocar, varios torniquetes en el miembro, con el

19




20

A2

objeto de localizar la o las comunicantes afectadas. (Prueba
de Slevin modificada).

Prueba de Ochsner-Mahorner:

Primer paso, consiste en la observacidn del miembro sin
taorniquete alguno, tratando de fijar bien Ia localizacidon vy
distension de las venas, si es posible palpar la tensidon que
presentan. Luego se hace caminar al enfermo, para observar
el vaciamiento por el sistole muscular de la pantorrilla.
Procedemos entonces, a colocar un torniguete en el 'tercio
proximal del musle, de manera tal que se obstruya las venas
superficiales y la safena interna, Luege el paciente debe
caminar comg antes (0o habia hecho;... observamos v
comparamos el mecanismo de llenado. De no levarse a cabo
el llenade a satisfaccion, asumiremos gue es la safena
interna a nivel del cayado, la que presenta insuficiencia
valvular. En caso contrario, et torniguete, se cambiaria al
tercio medio del muslo, gue de ser positive, aceptaremos
que una comunicante es la que es insuficiente. Puede
cambiarse, al ftercio distal del ml_islo, si se cansidera
necesario,

‘Llegando a este punto, y no encontrande positividad,
investigaremos !a vena safena externa, la gue puede ser la
responsable. En  sintesis, si por debajo del torniquete se
colapsan, indicard que la causa del 'problema estd por
encima de este.

El valor diagnostico de esta prueba, estriba en gue evalla la
permeabilidad del sistema superficial, del profundo y de sus
comunicantes.

El concepto de flebotrombosist fue ideado y divuigado por
el doctor Alton Ochsner.
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Prueba de Pratt

Se coloca al pacienie en decubito supino, elevandale el
Miembro inferiar a 45 grados, para gue las venas vacien su
contenido. Estando asi, se coloca una venda, que se Mmicia
en el pie hasta Hegar al tercic superior o medio del musio,
Se coloca entonces un torniguete proximal en el muslo.
Luego, iniciamos el retiro de la venda, observando
cuidadosamente el lugar donde las venas se llenan
bruscamente o se quedan sin llenar.

Prueba de Adams:

Se lleva a cabo colocando el investigador sus dedos sobre la
desermnbocadura de la vena safena interna en el femoral; es
decir, 3 centimetros por debajo de ia arcada crural vy 1
certimetro por dentro de la pulsacion de la arteria femorat,
con el enfermo de pie. Si cuando tose o puja se percibe
palpatoriarmente una sensacion de frémito venoso la prueba
se considerara positiva.

Prueba de Schwartz, o de 1a Transmisién de la Percusion:
Se coloca el pulpejo de los dedos de una mano sobre el
sitio donde estd la safena en el musio, y con la otra mano
se percute la misma safena a nivel de la pierna Debe
percibirse la onda liquida causada por la percusion, a nivel
del muslo. Esta es prueba de localizacidn de una vena,
cuando esta no es visible.

Prueba de Heyerdale y Anderson: _

Con el paciente en dectbito supino, se eleva el miembro
inferiar, para el vaciamiento de las venas. Luego se procede
a colocar un torniquete en la raiz del muslo; manuatmente
comprimimos la safena externa par debajo de la  region
poplitea, rodeando con la manao et lado externo de la
rodiila. Ponemos de pie al enfermo v retiramos &} torniquete
colocado, y las venas deben permanecer sin modificacion al
estar normal la safena interna: pero al retirar la presion
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manual, v las venas se distienden, es la safena exierna ia
que presenta incontinencia valvular.

-Prueba de Perthes:

Consiste en colocar un torniguete eldstico en el musio,
estando el paciente de pie, de manera gue se interrumpa la
circulacion superficial no asi la profunda. El paciente debe
caminar asi, v e investigador debe observar cuidadosamente
el estado de replesidn de las venas, el cual seria menor que
sin el torniguete, de haber un sistema venoso profundo
permesbie vy suficiente para llevar la sangre a todo el
miembro,

Prueba de la permeabilidad Profunda de Ochsner:

Esta consiste en calocar una venda elastica en el miembro
inferior hasta el tercic medio del musio, después de que por
elevacion las venas se han vaciado. Posteriormente se obliga
al paciente a caminar con la venda colocada durante 1H a
30 minutos, vy si refiere aparicion de dolores y calambres
musculares en el miembro inferior afecto, debe interpretarse
como una obstruccién considerable ¢ total del sistema
profunda.  Segin  Baistrocchi, este  procedimiento debe
prolongarse hasta 24 horas permitiendo que el paciente
regrese a sus actividades acostumbradas con la venda puesta,
para conocer un mejor resultado. Sin incluir claro estd, los
casos en que son manifiestos los signos mencionados antes.

Prueba de la Histamina:

£l paciente debe sentarse en una silla alta, y el examinador
a un nivel mas bajo. En una pequefia .jeringa y con aguja
muy fina, se carga un cuarto de centimetro cibico de fa
siguiente solucién:

Difosfato de histamina 0.275 mgs.

-.Sol. Fisioldgica salina C.S.P. 1 C.C.

Se inyecta el cuarto de la solucidn, en una de las venas
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varices y se mide el tiempo  gue  transcurre  entre la
inyeccién y el momento en gueé el paciente manifiesta sentir
un gusto particuiar, calor, vy algunas veces mareo, rubor en
la cara, el cuello y la parte superior del tordx. Una
circulacion  adecuaca manifestard estos sintomas a los 25
sequndes, segin F.L. Smith de la clinica MAYO.

Si pasara de 60 segundos, puede concluirse que hay
estancamiento sanguineo en gl sisterna venoso,

Signo de Homan: _ N
Se investiga efectuando una dorsiflexion del pie. Es positive

al originarse dolor en los musculos de la pantorrilia,

Signo de Olow:

Consiste en comprimir 1os misculos de la pantorrilla contra
el plano 6seo; serd positive cuando el paciente refiera dolor
ante dicha maniobra. Se utiliza para scspechar trombofiabitis

profunda en la pierna.




METODOS DIAGNOSTICOS:

'1. FLEBOGRAFIA: existen varios tipos de flebografia vy- este (il
método diagndstico, consiste en inyectar una sustancia radio-opaca en
las  venas del miembro  afectado; investiga  especificamente
permeabilidad vascular. o

T Flebografia ' Ascendente: se inyecta el material opaco en una
vena .dorsal del pie con el paciente en posicién semierecta
{Tredelenburg invertido, 70 grados en la mesa de rayos X},
posicion que facilita ef tenado completo tanto de las venas
superficiales como -de las profundas.

1:b Flebograffa de Ejercicio: consiste en inyectar también la
sustancia opaca, pero colocando torniguetes por encima del
tobillo; to que facilita el Henado de las venas profundas,
pudiendo activarse la bomba de la - pantorrilla ¥y ejecutande
ejercicios estdticos, para forzar el llenadc de las perforantes.

1:¢ Flebografia = Intradsea: generalmenie esta técnica se usa
cuando no hay wvenas adecuadas y visibles, usualmente por el
edema. Consiste en inyectar el material de contraste en el
trocdnter mavor; en los makolos o en el calcéneo;
procedimiento gue permite visualizar las venas iliacas y fas
venas profundas de la pierna respectivamenta,

1:d Flebografia Descendente: esta puede efectuarse mediante la
maniobra de Valsalva, o la inclinacion répida del cuerpo con
fos pies bajos, ayudando a interrumpir el paso dal medio de
contraste. Al existir insuficiencia valvular femoral, el material
radio-opaca delineard la vena femoral en direccion distat.

1:e Otras Flebografias: para visualizar la vena femorat, las venas

iliacas, y la vena cava inferior, debe inyectarse en algunos
casos directamente en una o ambas venas femorales.
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La portografia esplénica, la flebografia hepatica transhepédtica
o el cateterismo  retrégrade de las  wvenas renales,
suprarrenales o suprahepdticas, son métodos diagndsticos
utilizables cuando hay venas profundas inaccesibles por otro
medio.

RADIONUCLIDOS: .

Se han utilizado rayos gamma, después de inyectar fibrindgeno,
plasminogena, antifibrindgeno y antitrombina marcados con 1-131,
para identificar el lugar donde se estd formandc un trombo.

Sin embargo, el mas utilizado por su aparente seguridad, ha sido el
fibrindgeno marcade con [-125, que tiene una semi-desintegracién de
B0 dias. Esta prueba guarda relacidn con la flebografia, pero sélo es
aplicable a los miembros inferiores-y desde la mitad del muslo hacia
abajo.

PRESION Y FLUJO DE LAS VENAS:

tLa medicion de estos parametros, es de limitada utilidad ya que no
se alteran mayormente, dadz la condicidn estructural de las venas,
explicada antes. Empero, al medir el flujo de la femoral con un
medidor de flujo ultrasonico por efecto Doppler y la termografia
han sido Utiles para la locatizacion de los puntos de trombosis.

El ultrasonido por efecto Doppler, es uno de los métodos mas Gtiles
para e! diagntstico de la trombosis de las venas profundas en su
estadio precoz y mas emborigeno. Creado por STRANDNESS (1967)
y SIGEL (1968), se basa en el cambio de |a frecuencia de las ondas
sonoras al variar la distancia entre el cuerpo sonaro y el receptor;
se explica como el aumento de tono del silbido de un tren que se
acerca y su disminucion al alejarse.

TECNICA PARA FLEBOGRAFIA:

Como un ejemplar valioso de los métodos diagnodsticos, el equipo vy

la técnica para su realizacion deben ser conocidos por todo buen médico vy

26

cirujano. Esta congiste en:

EQUIPO:
al
b)
c)
d)
el
f)
g
h)
i)
it

Equipo para asepsia

Solucion salina 100 cc. con eguipo descartable
Agquja Pericraneal No. 23, 6 mas gruesa

Medio de contraste B0 cc. {Conrray u otro}
Perilla de Esfigmomanometro

Pinza de Kelly

Mezclar B) v D)

No usar ligadura

Jeringa de 50 cc. vy aguja No. 18

Rifion de metal de 200 ce.

PROCEDIMIENTO:

7.

w

Paciente en Trendelenburg Invertido 70 grados en
mesa de rayos X"

Asepsia de drea de canalizacion

Canalizar vena superficial del pie preferentemente
nyectar mezcla O mas rapidamente  posible,
aumentando la presién en frasco, © bolsa de
pléstico.

Al pasar 100 cc. tomar 1a. placa (pie © rodilla)

Al terminar solucién (150 cc.) cerrar rapidamente
tubo con Kelly y tomar Za. placa {rodilla-region
inguinal).

¥ tomar placa de Abdomen a fin de completar
desde el pie hasta la cava y pielograma.
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TRATAMIENTO (Diversas formas de)

Los tratamientos varian segin el caso, desde los mds conservadores
hasta el mas agresivo, como |0 seria en el caso de unag Embolia Pulmonar
masiva. ’

Aunque bdsicamente el tratamiento anticoagulanie es el mds
utilizada, como Gnico tratamiento o como paralelo al tratamiento quirdrgico.

Dividiremos, de acuerda con la bibliografia consultada, en dos tipos
de tratamiento:

I Tratamiento Médico:

Actualmente este se refiere al uso de anticoagulantes, vasodilatadores
y esclerosantes. Este Gltimo, mas aplicado cuando el cuadro de trombosis se
encuentra asociado a varices. Ultimaments, se han utilizado Agentes
Fibrinoliticos para tratar de disolver el codgulo, evitando asi la destruccion
valvular posterior, tales como la Estreptocinasa y la Urocinasa, pero con el
inconveniente de producir mayores episodios de hemorragia.

De ijos anticoagulantes, LITTER menciona que el ideal debe ienar
los requisitos siguientes: ’

a Debe ser eficaz tanto por via oral como parenteral.

b- Su accion débe comenzar rdpidamente, en una hora o
menaos. '

c- No debe tener efectos colaterales indeseables y si tener un

amplio margen de seguridad.
d- No debe ser tdxico-acumulativo.

a- Debe presentar una relacion cuantitativa entre la dosis y la
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respuesta anticoagulante, igual para todos {0s pacientes.

f- Su - utilizacién  no  debe estar sujeta a
laboratorio, para facilidad de uso del paciente,

controles  de

g- Su efecto debe cesar al ser suprimida su administracién, o
ante la presencia de un antagonista.

h- Debe ser de bajo costo.

Con tales caracteristicas, no existe aln ningdn anticoaguiante. Sin

embargo, la ciencia continda buscéndolo a través de muchas investigaciones.

H!
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HEPARINA

Se origina en los heparinositos (Jorpes, 1946) del tejido conectivo.

Se extrae del higado, pumén y mucosa intestinal del ganado
hovino.

Es un mucopoiisacdrido, que contiene grupos de acido sulfdrico, los
cuales le dan alta carga electronegativa {anidnica). Dicha carga le
permite unirse facilmente a su antagonico: la PROTAMINA, v
también a las globulinas, lo cual explica su accion anticoagulante,

£ metabelismo orgdnico para su sintesis, aun es desconocido.

inyectada intravenosamente favorece la anticoagutacion en el hombre,
y su efecto es siempre proporcional a Ja dosis administrada. Su
accién se inicia a los pocos segundos de la inyeccion y dura
sirededor de 4 a 6 horas. lnyectada sub-cutdnea o Intramuscuiar, sus
pardmetros de accion se alargan coma consecuencia de su prolongada
absorcion; con el agravante de qgue
producir serios hematomas.

intramuscularmente  puede

Modo de Accién: basicamente actlia de tres maneras:
I‘I:l:a Previene la conversibn de la protrombina en trombina,

inhibiendo la activacién de ia tromboplastina sanguinea

1:1:3

b Amagoniza

(activador intrinseco de la primera).

la accion de la trombina, impidiendo la
transformacién del fibrinogeno en fibrina. Actla en calidad
de ANTITROMBINA.

I“f:lc Inhibe 12 reaccién normal de las plaguetas en GCasos de
hemostasia v coagulacién, como su capacidad de adherirse,
aglutinarse Y probablemente de linerar su Factor 11 de
coagulacion; esto (itimo referido por Douglas, ya que alarga
e} tiempo de sangria.

Absorcion y Excracion: ‘
La heparina puede absorperse por via sub-cutanea, intramuscular 0
incorporada directamente al torrente sanguinec, siendo este ultimo el

método mas adecuado.

Ei desdoblamiento de la heparina se debe a una enzima liamada
HEPARINAZA.

Su excrecic')h es por medio de la orina en. dos formas: com.o
heparina propiamente Y como metabolitos inactivos, &5 decir, sin

capacidad anticoagulante.

intoxicacién:
A dosis altas o €n tratamientos protongados, repercute en 1res

alteraciones claras.

Causa Hemorragias, caso en e qgue s€ presentan zo_n.as
equimoticas, hematuria, hemotorax, -epistagi_s, :hemoptlmé-,
hematemesis, etc. En casos de post-operados, puede producir
hemorragia de la herida, por Jo que se recomienda no
¢ino hasta 1tres horas después del acito

I:1:3:a

administrarla,
quirdrgico.

113 A nivel Gsed puede producir dolor, facturas expontaneas, Y
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hasta procesos agudos de osteoporosis.

I'i:3:c Respuestas alérgicas secundarias a su administraciéon, tales
como  urticaria, erupciones maculares, Tfiebre, ataques
asméaticos y excepcionalmente shock anafilactico.

La conducta a seguir en cualquiera de los tres casos mencionados es
ta supresion inmediata y la administracién intravenosa de 60 mgs. de sulfato
de protamina, dosis que puede repetitse a los 15 minutes. De haber
hemorragia grave, debe transfundirse sangre, de preferencia fresca.

con transtornos sanguineos como purpura, hemofilia, ictericia, ni en casos de
“amenaza de aborto, vdrices o (lcera gastrointestinal, fracturados, etc.

En los casos de tromboflebitis y flebotrombosis, actiia impidiendo la
" extension del codguto vy no disolviéndolo; disminuye la probabilidad de
embolias v limita la obstruccién venosa.

basados en esto, la heparina se administra antes que otros anticoagulantes
gue se acercan mas at ideal, como ‘as cumarinas. Posteriormente, de acuerdo
a la evolucion del caso, puede combinarse con cumarinas, hasta suprimirse
co_mpletamente.

pruebas de tiempo de protrombina continuos; usando como control bésico,
el ‘practico método de Lee-White para el tiempo de coagulacion.

Tiempo ‘de Coagulacion por el Método de Lee-White:

Practicado como una técnica satisfactoria desde 1913, debe llenar
ciertos requisitos indispensables para lograr datos realmente veridicos vy
fiables, Debe tenerse varios tubos de ensaya de vidrio de igual didmetro vy
capacidad, perfectamente secos vy limpios, libres de grasa. Se hace por
puncién venosa directa, ¥ No por puncién cutdnea como en otros mstodos,
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No estd demds, mencionar gue no debe ser empleada en pacientes .

Segin  Vigran, 1965; toda trombosis profunda es una emergencia;

Por si sola la heparina, debe usafse ante la imposibilidad de hacer-

va. .que los [iquidos tisulares pueden falsear los resultados al aportar
tromboplastina, la cual acelera la coagulacidn, Debe ser practicado sin ligadura,
para evitar la éstasis sanguinea.

Técnica: Coldguese en una gradilla tres tubos de ensayo (13 x 100
m.m. con didmetro interior de 11 mm.) en bafio de maria a 37 .grados
centigrados. Con jeringa y agujas limpias y secas extraiganse 6 ml. de sangre
venosa, quitese la aguja y cologuense 2 ml. de sangre en cada uno de los
1ubos. Anotese el tiempo en el momento de |a extraccién de la sangre.

Después de 5 minutos, inclinese ol primer tubo con el objeto de
ohsarvar si existe coagulacién e inclinese cada minuto hasta que sea posible
invertir el tupo sin pérdida de sangre. Con la agitacion se acelera el proceso,
de manera que el tiempo final se determinara empleando los tubos ndmercs
2 v 3. Inclinese el 2o. tubo vy anotese e} tiempo a partir del momento de
la extracciéon en que se farme un codgulo firme; compruébese con el tercer
tubo..

Esto es !o que constituye el tiempo de coagulacién. Los valores
normales para e tiempo de coagulacion en tubos de vidrio son de 5 a 9
minutos. {5)

Cabe mencionar que debe hacerse obligatoriamente un control previo
a la iniciaciéon de cualquier tratamiento anticoaguiante, fanto de tiempo de
coagulacion como de tiempo de protrombina.

El plan des tratamiento en un casc de tromboflebitis consiste en
administrar 10,000 U! {100 mgs.) intravenosos cada 6 horas, mas la primera
dosis de cumarina (de la que se hablard mds adelante).

La heparina se aplica hasta obtener una conveniente respuesia de la
accibn de la cumarina. Si no empleamos cumarinicos, se continda con la
heparina hasta curar el proceso (8-10 dias).

Al establecer un tratamiento con heparina, el tiempo de coagulacién
se hard una hora antes de cada dosis en los primeros dfas, luego dos veces
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diarias- v al final bastard con una vez al dia. El tiempo de coagulacion debe
oscitar entre dos y tres veces el valor normal {15-30 minutos). (2, 14, 17).

En el caso de embolia pulmonar puede llegarse a la dosis méas alta
para 24 horas, que es de 120,000 Ul; o también 20,000 Ul (200 mgs.) en
1000 cc. de solucion de cloruro de sodic © dextrosado, cada 12 horas.

Después de una intervencion quirdrgica que interese plexos
abundantes y que demande encamamiento, sobre todo en ancianos, pueden
darse 5,000 Ul (50 mgs.) de heparinacomo medida profilactica para evitar la
trombosis.

152 CUMARINA:
_Empezé a utilizarse en 1941,

Tiere su origen en el trébol dulce averiado, del que se aisla el
Dicumarol  (bishidroxicumarina}, derivado de la cumarina. Es preparado
actualmente en forma sintética. Posee accion ANTIVITAMINICA "K", por
-competicion,

Los cumarinicos tienen la capacidad de alargar el tiempo de
protrombina, deprimen la formacion de los factores de la coagulacion solo
iN VIVO; nor lo gque su accién es indirecta.

Produciende un descenso en el nivel de protrombina sanguineo es
. comé alarga el tiempo de coagulacion; asi lo  demuestra el tiempo de
protrombina por el método de Quick.

Tiempo de Protrombina:

Es en sintesis el tiempo necesario para que se produzca la
coagulacién de la sangre con oxalato, a ‘la que més tarde se le aflade calcio
v tromboplastina, 'o cual activa. la reaccion de  transformacidn  de
protrombina a trombina; desde este momentc se toma el tiempo hasta la
coagulacion.

g1 walor normal es de 12 segundos, dependiendc de la técnica

utilizada en cada labaratorio.

El oxalato impide la transformacion de protrombina en trombina, vy
corn el fin de medir el tiempo exaclamente, es que se aplica & la sangre en

un principio, para después facilitar el proceso.

El efecto fundamental de los cumarinicos es disminuir el factor VI
lestable), el factor 1 {protrombina), el factor IX (Christmas) y el factor X
{Stuart-Prower),. as( interfiere el proceso de la coagulacion sanguinea.

A} administrarios presentan un periodo latente de 12-48 horas, sS4

accién maxima ocurre a los 2.4 dias y su efecto desaparece a los 3-12 dias,

de acuerdo a la dosis.

Como parametros de su actividad, puede observarse gue el tiempo
de protrombina alcanza valores de 2235 segundos, O sea, 2.3 veces el valor
normal. Esto corresponde a un 25-1%0/0 de lo normal.

Al administrar 1 gramo de salicilatos, ia accidn anticoagulante de los

cumarinicos  aumenta;  OCUrre io contrario  cuando  se agministran

fenilbutazona, barbitdricos © vitamina “K’7, quienss disminuyen su accion.

£| tiempo de protrombina es un control obligatorio gue debe

hacerse diariamente al administrar cumarinicaos.

De no poder hacerlo no es posible usarlos, sin correr el riesgo de
graves fendmenos toxicos, como las hemaorragias (algunas veces fatales}.

Entre sus acciones esid también la reduccion de la capacidad de
adherencia de las plaquetas ¥ de su aglutinacién; es otra forma de prevenir

la trombosis.

De acuerdo a la duracion de su accion anticoagulante, sé clasifican

como:




De accién prolongada: con duracién de 5-7 dias, con franca
tendencia acumuiativa (dicumarol).

De accién intermedia: con duracién de 3-4 dias, con poca tendencia
acumulativa {warfarina, fenindional.

De accibn corta: con duracion de mds o menos 2 dias, sin
tendencia acumulativa (biscumacetato de etilo).

Como ya se explico las cumarinas, deprimen la formacion de los
factores VI, H, IX y X los que dependiendo de su vida media
determinaran el periodo latente existente desde su administracion hasta su
accién  manifiesta.  Actlan como una antivitamina K" por competicion
debide a su similitud quimica con esta; por 'o tanto la avitaminosis K
aumenta la respuesta a estas drogas en el individuo. Par ende, ia vitamina
"K' es su antagonista.

1:2:1 Absorcién y Excresion:
La absorcién puede ser intravenasa, intramuscular y oral, pero ya
que las dos primeras no ofrecen mayores ventajas sobre la Ultima, es
esta Ultima la de eleccion. Dicha absorcidn varia entre 6-24 horas, v
es completa pues no se recupera en las heces.

Siendo absorbidas pasan a la sangre en donde se combinan
preferentemente con la alblmina, con la cual se transportan, hasta llegar al
higada, pulmén, hazo vy rifién. Sus productos de transformacién no se
conocen.

Una pequefia parte de estas pasan a la leche materna, por lo que el
nifio no es afectado mayormente en su coagulabilidad sanguinea. La mayor
parte se metaboliza en el organismo, y una minima porcion libre se
excreta en la orina.

122 Intoxicacién:

Su complicacién es hemorragia, debida casi siempre por su exceso de
dosis: sin embargo, la respuesta de cada individuo varia.
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j:2:2:a Puede presentarse hemorragia, al igual gue con el uso de heparina.

Un pardmetro imporfante es que para la aparicion de hemorragia (s)
severa ls), el tiempo de protrombina generalmentg es mayor de bb

segundos.

12:2:b Gastrointestinalmente adermds de la hemorragia, pueden presen‘tarse

anarexia, nauseas, vOMItos, c®icos y diarrea.

|-2:2:¢ Como reacciones  alérgicas pueden presentarse urticaria, erupcion
‘morbiiiforme, adenapatia, hepatitis ictérica v aun agranuiosiiosis.

La conducta a seguir en cualquier caso, es la supresion inmediata de
ia droga, vy de haber hemorragia por minima que sea, inyectar 5 mgs. de
vitamina "K' cada 6 horas. De ser hemorragia grave debe recurrirse a la
sransfusion de sangre {500-1000 co).

Las contraindicaciones Sson las mismas ¢ue para ‘'a heparina, Y
ademds al haber insuficiencia renal © hepéatica, carditis v. . .

“LA FALTA DE LOS SERVICIOS DE LABORATORIO
PARA EL CONTROL DIARIO DEL TIEMPO DE
PROTROMBINA, DEBE CONSIDERARSE COMO LA
CONTRAINDICACION MAS IMPORTANTE PARA EL
EMPLEO DEL DICUMAROL". (7, 14}

: Su aplicacion esia  indicada en |os  Casos de flebotrombosis ¥
tromboflebitis, asi comd después de embolia pulmonar, en |c_3510nes
trgumaticas de los vasos, coma profilaxis de trombosis post-operatorias, en

personas de edad can fractura de fémur que [0S obliga a la Vinmovilidad

p’jroiongéda. Muy importante su uso, €n la trombosis de la vena Central. .lde=l‘e}

retina.

En e caso de tfrombofiebitis, la dosificacién del dicumarol ;g inic?a
lor de tiempo de protromblna

con 200 mgs. vy ‘uego de haber obtenido el val > d
deseado, se deja una dosis de rmantenimiento de 100 mgs. dxz.anos..




En un principio se inicia paralelamente con la heparina, de acuerdo
a la dosificacién mencionada para esta.

Este tratamiento anticoagulante debe mantenerse por 6 semanas hasta
que el paciente sea ambulatoric. Los controles de tiempo de protrombina se

_ hardn diariamente durante los 10 primeros dias de su administracion, luego

de haber encontrado la dosis conveniente; para hacerlo después dos veces por
semana v al final del tratamiento una vez semanal.

La dosis del anticoagulante debe disminuirse progresivamente en el

lapso de 2 semanas, ya que se ha reportado "FENOMENOQO DE REBOTE"
por ta supresidon brusca.

i:3 ACIDO ACETIL SALICILICO (A, S Al

Es un derivada del &cido salicilico, y este a su vez derivado del
fenol.

Tiene accidn antipirética, analgésica, sedante sobre el S.N.C

- antiinflamatoria en la fiebre reumatica.

A dosis elevadas puede provocar una cafda de la presion arterial por
vasodilatacion,

Llamados salicilatos, la aspirina {A.5.A.) vy el salicilato de sodio, a
dosis de mas de 6 gramos diarios, disminuyen el nivel de Protrombina en la
sangre, llevandolo hasta un 200/0 de lo normal.

la Hipoprotrombiﬂemia producida puede causar hemorragias en ios
casos de intoxicacion por salicilatos. La conducta a seguir es administrar
vitamina “K".

El mecanismo por ef cual la aspirina produce la hipoprdtombinemia
{deficiencia de factores VI, 1X, X y {1} no estd determinado; sih embargo el
hecho de que .sdlo se produzca in vivo y no in. vitro, y ademds, su
antagonismo con la vitamina K", sugieren similitud con las cumar'i.nas en su
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modo de accion.

Su administracién estd indicada en los mismos casos que 10s

medicamentos descritos antes, y tiene las mismas contraindicaciones.

Su absorcién se lleva a cabo rapidamenie en el estdmage v en el
intestino delgado. A diferencia de otros salicilatos, el adcido acetil salicilico se
absorbe como tal. A los 30 minutos de su ingestion, ya se encuentran
niveles altos en sangre, alcanzando su nivel maximo a las 2-3 horas para
luego descender. Se registran niveles sanguineos aun a las 24 horas de su

administracion.

Puade administrarse por via sub-cutanea, parenteral, rectal. emperc,
su accién es fan lenta por eslas vias que para el caso gque Nnos interesa, No

son importantes.

Circula en un 70-80o/v con las prateinas, especialmente la albiming,
que le sirve de deposito. Se excreta en la orina, como metabolitos producto
de su conjugacion can la glicina. Cantidades insignificantes aparecen en las
heces, sudor, saliva, bilis y leche materna. La excrecion por ia orina se inicia
a los 15 minutos de su agministracién; si su administracién es diaria, la
mitad de !a dosis se excreta en 24 horas y el resto en 48 horas, de manera

que puede acumularse.

Dado su cardcier acumulativo debe determinarse la SALICILEMIA
como guia, para mantener ia dosis conveniente.

Es importante conocer que la adminisiracidon de bicarbonato de
sodio acelera la excrecion renal del salicilatc y provoca el descenso de la

salicilemia,

INTOXICACION: puede darse por cobre dosis, intenta de suicidioc o por
accidente (sobre todo en nifios). El scido acetit salicilico es capaz de
provocar sensibilizacion aiérgica ain con pequefias dosis.

Existen tres formas de intoxicacion por salicilatos: salicilismo 0
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intoxicacidon leve, intoxicacién grave aguda y sensibilizacion alérgica.
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a:1

a2

a:3

ad

b)

b1

b2

b:3

En el caso de salicilismo las manifestaciones son:

Respiratorios: hiperpnea [disnea salicilitica), gue puede legar
a la respiracion de Kussmaul.

Metabolicas: consisten en alcalosis respiratorias, orina alcatina
y pH elevado, los que traen como consecuencia espasmos
musculares v adn tetania. En nifios puede presentarse fiebre
por aumento de la termogénesis, '

Gastrointestinales: bdsicamente ardor epigastrico, nauseas v
vomitos, incluso erosion de la pared géstrica capaz de
producir hemorragia, hasta hematemesis, melena y anemia
secundaria.

Nerviosos: se presentan mareos, zumbido de oigos, audicién
baja, visidn borrosa, cefalea, excitacidn psiguica, pudienda
llegar al detirio y alucinaciones.

Hematicos: hipoprotrambinemia aguda,
Intoxicacion grave: se presenta con dosis muy elevadas, v el

cuadro es semejante al coma = diabgtico,
siguientes manifestaciones:

presenta  las

Nerviosas: estupor, inconciencia y coOma, respiracion tipe
Kussmaul; luego depresidn vy parc respiratoric mortal.

Metabdlicas: acidosis metahdlica, v a veces también respirato-

" ria, cetonuria, pH bajo, desdrdenes en la termorregulacion {es-

pecialmente en nifios).

Circulatorios: bésicamente descenso de la presidon arterial
hasta el colapso, oliguria y aun anuria.

la dosis mortal de salicilatos es variable, oscila entre 10 y 30
gramos en el adulto, ingeridos en una sola vez.

El tratamiento de ia intoxicacidn, tiene varios pardmetros que

completar:
1- Evacuacidn de la droga del estdmago, por javado o
eméticos.
2- Diuresis forzada para acelerar la excrecion de la droga.
3- Atacar la estimulacion central con barbitlricos (depresores).
4- Dialisis peritoneal o hemodialisis en los casos mas graves.

Sy uso estd contra-indicade en personas con afecciones digestivas v
en aldrgicos. Cabe mencionar que €s de uso cuidadoso en pacientes

asmaticos.
i:4 DEXTRAN (Dextrano)

Bz un polisacarido, polimerc de la glucosa. Se forma a partir de la
accion de la bacteria LEUCONOSTOC MESENTERQIDES sobre !a sacarosa.

Estd constituido bésicamente por glucosa.

Accién: tiene varias, peroc para nuestro interés vasta saber que
disminuye los valores del hematocrito, aumenta el tiempo de
sangria, lo que se explica porque modifica la funcién de las
plaguetas que guedan cubiertas por el dextrano como
expansor plasmatico.

Por su antigenisidad es capaz de provocar reacciones alérgicas.

Inyectado intravenosamente, queda incerporado al metabolismo, Su
absorcion por lo tanto no se menciona. Su excresidon se ileva a cabo a nivel
renal, excreciéon gque es mas rdpida cuanto menor ©s el peso molecular del
DEXTRAN administrado. Existe dextrdn de dos tipos 75 y 40 (peso
molecular de 75,000 y 40,000 respectivamenie}, siendo este gltimo el mds
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empieado.

En cantidades elevadas y administradas rdpidamente, puede producir
pequeﬁas hemorragias, alargamiento del tiempo de sangria considerable;
aungue en general es poco téxico ya que fue ideado durante la guerra como
sustituto del plasma.

Usado preoperatoriamente ha evitado las trombosis en pacientes
ginecolégicas v pacientes con fractura de fémur.

] Tratamiento Quirdrgico:

El uso de la cirugia en los casos de trombosis del sistema venoso
superficial o profundo en el miembro inferior, se lleva a cabo generalmente
bajo las siguientes indicaciones:

Ocusion completa de la luz del vaso en forma brusca

Peligro de embolia pulmonar

Paciente joven

Presencia o inminencia de gangrena por faita de irrigacion
Paciente con discrasia sanguimea gue no permite el uso de
anticoagulantes

m Qo o0 W

_ Se atribuye a Trendelenbury, el haber practicado por primera vez en
1891, la ligadura de la vena safena por vdrices, a nivel del tercio medio del
muslo,

Perthes en 1895, sugirid que dicha ligadura, para ser més efectiva y
evitar recidiva, debfa hacerse al ras de la unién safeno-femoral.

En la actualidad el tratamiento guirurgico en el sistemma venoso, se
utitiza mds en casos de varices; se prefleren {os anticoagulantes para casos de
trombosis.

Solo bajo las indicaciones mencionadas al . principio, se recurre a la
cirugfa,
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Seglin el caso, y previa determinacion especifica del probiema, se
recurre a una de ias técnicas quirlirgicas,. las cuales seran descrites 8
continuacion:

li:a Ligadura de! cayado de la Safena:
Técnica:
H:a:l Incision en la ingle, por debajo del arco crural.
11:2:2 Exposicion de la union safenofemoral vy de tas tributarias
terminales de la safena,
l1:a:3 Ligadura y seccidon de las tributarias
t:a:4  Transfixion vy ligadura de ia vena safena interna.

b Safenectomia:

Técruca:

Il:b:1 Incision en ia ingle, como en [l:a1, e incision a nivel del
maléolo interno, cara anterior.

II:b:2  Exposicién de la unidon safeno-femoral y de las tributarias
terminales de la safena; exposicion de la union safenc-dorsal
interna del pie.

[I:b:3 Ligadura y seccidn de las tributarias.

[I:b:4  Transfixion vy ligadura de ia safena interna, proximal vy
distal.

tl:b:5  Introduccion: del desgarrador (striper) en sentido proximal, es
decir, del tobillo & la ingle.

1I'b:6  Arrancamiento de ia safena por traccion del desgarrador.

ilc Trombaectomia: en trombosis ileo-femoral
Técnica:
1:c'%  Exposicién, puncién e incision de la vena femoral
{l:c:?  Extraccion del trombo proximat con sonda de Forgarty

1:c:3  Extraccion dei trombo distal con una combinacion de sonda

de Fogarty vy vendaje circular compresive ascendente.

I.d Ligadura de la vena femorai:
Técnica:

il:d:1  Incisién en el tercio superior del muslo, sobre el triangulo
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de Scarpa.

I1:d:2  Se profundiza la incisién por grasa y aponeurosis profunda.

I1:d:3 Desplazamiento del misculo sartorio hacia afuera.

It:d:4 Exposicibn de vena y arteria femorales.

[1:d:5 Se abre ia vaina de la vena femoral; desplazamiento de la
arteria correspondiente hacia afuera ' ‘

It:d:6  Se separa el borde externo de la wvaina cortada, por un
punto de traccién.

It:d:7  Movilizacion de la vena femoral, pasando por debajo de ella
dos ligaduras de seda.

It:d:8 Diseccibn con tijeras, para abrir la pared anterior de ia
vena.

1:d:9  Agspiracién del coagulo.

'1:d:10 Ordeftamiento digital del resto del coagulo proximal 'y
ligadura superior.

tH:d:11 Ordefiamienio digital del codgulo distal y ligadura inferior.

11:d:12 Transfixidn de la vena femoral

11:d:13 Colocacién de un punto de ligadura en cada unc de los
cabos

[1:d:14 Cierre de aponeurosis profunda y piel.

MEDIDAS FHEVERTISAS
tas medidas preventivas deben ser aplicadas a nivel hospitalario
especialmente, pues un analisis progresivo para ser representativo nacesitaria

la utilizacidn rutinaria de la flebogratia o el uso de fibrindgeno marcado con
| - 125,

Aungue no estd demostrado, ciertas préacticas pueden coadyuvar
evitando la posible formacién de un trombo.

1. Elevar las piernas por encima del nivel de la mesa de
operaciones, en el paciente guirirgico; evita la éstasis sanguinea.

2. Aumentar la  velocidad dei  flujo sanguinec a nivel
profundo, come:
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Elevacion de ios miembros inferiores

a.
b. Vendajes compresivos .
c. Actividad ambulatoria temprana post-operatoriamente.
¢. Ejercicios musculares con los miembros inferiores.
3 Estimulacion  muscular de  los miembros inferiores con
electricidad.
4 Disminuir la coagulabitidad de la sangre en el paciente que

obligatoriamente debe permanecer encamado.
o3 Ei uso

en pacientes ¢
el paciente diabético.

pre-operatorio de Dextran, ha evitado las tromnosis
inecoldgicas © con fracturas del cuello del fémur. Cuidado con
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MATERIAL Y METODOS

~ Para la realizacion del presente andlisis de las conductas, tratamientos
'y resuitados en pacientes con disgnostico de TROMBOFLEBITIS, se tomd
como hase el protocolo de tratamiento establecido en 1972 en e Hospital
Rooseveit, Asimismo, los pardmetros contemplados en fa  bibliografia
consultada, para el tratamiento de la enfermedad.

Se escogieron los casos de Tromboflebitis, mediante la revision de
497 Registros Médicos, correspondientes a los pacientes hospitalizados en iz
Sala de Observacidén y en la Unidad de Tratamiento Intensivo de Aduitos
(UT.LA) del Hospital Roosevelt, durante el periodo comprendido entre e
lo. de enero al 31 de diciembre de 1977.

Disefié una epicrisis adecuada para la recoleccién de los datos
necesarios,y para su tabulacién posterior.

Expongo a continuacidon textualmente el Protocolo de Tratamiento
establecido en el Hospital Roosevelt, para efectoc de comparacién v analisis
con los casos clinicos que se detallardn mds adelante.

Dice literalmente asi:

"Hay varios tipos de tratamientc conocidos, desde el mas
conservador para los casos teves de tromboflebitis superficial (reposo, calor
himedo)  hasta  alguncs  tratamientos  ensayados en  ciertos  centros
hospitalarios, cuando se presenta la complicacidn mas. temida de la
Tromboflebitis Profunda {embolia pulmonar). Se considera la anticoagulacidn
como el tratamiento bdsico del problema de trombosis profunda, va sea
tratamiento (nico o camo coadyuvante en tratamiento quirdrgico, como seria
la ligadura del cayado de la safena en el caso de tromboflebitis superficial
del muslo o la trombectomia en el caso de la tromboflebitis del sistema
profundo {fleo-femoral), éste Citimo siempre vy cuando se encuentre en un
perfodo prudencial, que arbitrariamente se recomienda de tres dias,
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Desde el punto de vista practico se recomienda:

_ a) . Todo paciente gue se decida anticoagular debe, como
primera medida tomdrsele el tiempo de coagulacion vy el tiempo de

protrombina. El método de Lee-White es el aceptado, debiendo siempre
observar 10 siguiente:

Tres tubos de vidrio limpios y de igual tamafio, numerados de 1 a
3, extraer una cantidad de 7 cc, de sangre y poner 2 cc, para cada tubo
(De preferencia debe extraerse sin ligadura ya que la éstasis que éstr:;
produce altera el resuitado por anoxia). Se principia a contar el tiempo
desde. la salida de la sangre vy la cual, dicho sea de paso, debe de ser
?unmén limpia. Seguidamente se espera que se cumpla el primer minuto para
inclinar el tubo 1 mientras los oiros s& mantienen en la mano sin mover, ya
C|L.Je asf estdn a una temperatura aceptable de més o menos 31 grédos
(siendo la ideal 37 grados} al coagular e primero se procede con el segundo
en la misma forma v luego con el tercero y asi el tiempo de coagulacion
estard dado en el momento de coagular el Gltimo.

El tiempe de protrombina se toma para tener un vaior inicial ya
que con el tratamiento de inicio que es con heparina, se alterard algo el
tiempo de protrombina. Dato importante para el tratamiento oral posterior.

’ b) El tratamiento inicial debe de ser con heparing en forma
subcutdnea* vya gue la via endovenosa no es practica, requiere controles mas
fI’ECl-_Ien’[eS y mavyores cuidados, y por otro tado la via intramuscular encierra
el r.lesgo de que se formen hematomas que pueden ocasionar problemas. La
dosis inicial varia entre 153 a 50 mgs., la cual estd supeditada e-x la
evaluacion clinica {1 mg. = 100 Uj).

» Léase intravenosa. El motivo por el cual aparece la heparina aplicada
en forma sub-cuténea estd explicada. Sin embargo, mis tarde se
cafnl‘)ié a intravenosa ya que el equipo de laboratorio y el personal
médico y paramédico fue mayor. Es intravenosa como la heparina
se aplica actualmente en nuestro hospital. |
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El tiempode accion de la heparina por esta via es de 6 haoras por
lo que se debe administrar as{, haciendo control del tiempo de coagulacion
exactamente a las b horas de la Gitima dosis io que dara la pauta de la
dosificacion siguiente. El  tiempo de coagulacion sera necesario sofamente

hacerio cada 24 horas.

Para tener accion efectiva en el paciente anticoagulado debe ser de
18 a 24 minutos (2-3 veces el valor inicial) B horas después de la Oltima

dosis,

Este tratamiento se mantendra hasta obtener la desaparicion de la
sinatomatologia {edema, dolof, etc.) cuando iniciard va el fratamiento con
cumarinicos por via oral. No se debe interrumpir el tratamiento con
heparina hasta no tener el tiempo de protrombina en 26 a 3bo/o de lo

normat.

La dosis inicial de cumarinicos es de 40 mgs, por la via oral en
una sola dosis, con. control de tiempo de protrombina cada 24 horas,
aunque se sepa que €l Cumadin bhace su efecto total a las 48 horas, . pero. a
las 24 horas se forma uno la idea de su efecto a fin de prevenir problemas
v reglamentar la dosis correspondiente a cada caso.

Esta dosis se baja progresivaments hasta iograr la de mantenimiento,
gue deberd sostenerse un tiempo variable dependiente del proceso patoldgico
y que generalmente se aproxima a 0§ cuatro meses.

Las horas cde lps controles deben programarse en cada c¢aso para
facilitar y permitir asi que se cumplan adecuadamente, segin el servicio en
que esté el paciente. (Hospital Roosevelt, 1972).

Cabe mencionar que el anterior protocolo fue establecido en mesa
redonda, celebrada entire 10s doctores, Roberto Arroyave, Jaime Cohen vy

Ronaldo Luna, eminentes profesionales del gremio médico nacional.

Los 497 registros médicos revisados, cormprenden todos los ingresos &
las Salas de Intensivo Y Opservacion det Hospital Roosevelt, para el afio
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revisado  1977; - siendo  los casos encontrados  con - diagnéstico  de
wromboflebitis, los que presento a continuacion:

i. T.R.C. _ Ren. Méd, No. 681-782
2. E.C. - Reg. Méd. No. 331436
3. B.G. - Reg. Méd. No. 176-882
4 EGT. — Reg. Méd. Mo. 592-177
5. LLM. — Reg. Méd. No. 657-768
6. R.AN. —_— Reg. Med. No. 230-703
7. MJAP —— Reg. Méd. No. 431-299
. 8. R.0.C. e Reg. Méd. No. 650-084
. 9. MAMS. —_ Reg. Méd. No. 620-274
10. C.M.C. —_ Reg. Méd, No. 472-729
11. E.C. de L.J —— Reg. Méd. No. 658-649

. Del a&ndlisis de los registros médicos antes mencionados, obtuve los
siguientes Adatos, tos cuales me permiten enunciar las conclusiones vy
recomendaciones gue expongo al final de mi trabajo.

1. El 4540/0 de los casos pertensce al sexo masculino y el
64.50/0 al sexo femenino; lo que viene a confirmar {o descrito en los libros
.eﬁ cuanto gue estd patologia es mas frecuente en el sexo femenino, por
d;ferentes causas como el uso de estrogenos {anticonceptivos), el embarazo
etc. ,

2. De todos los casos revisados, el motivo de consulta fue
por;.

Dolor & v v v o 27.20/0

Dolor vy edema . . .. .. .. .. ... ..... . 4b4o/o

Dolor y hematuria . . . . . . . ... ... ... .. 9.00/0

Dolor y adormecimiento . . . . . . . ... .. ... 18.10/0

3. El tiempo de evelucién del cuadro al momento del ingreso‘
50

de los pacientes al hospital, ascilo entre 3 y 60 dias, cuve nromedic es de

17.8 dias. Esto puede interpretarse de la siguiente manera:
hospital en et moments gue principia con

e pacientg NO
estd acostumbrado a consultar al
molestias orgdnicas, 0 que va en detrimenio de .su buen maneja, pues el
cuadro ya es en algunos casos Mmuy avanzado al ingresar al hosphal.

4, En cuanto al miembro inferior afectado en el 1810/ de

los casos esiaba atectado el miembro derecho, el 636o/c e miembro

izquierdo y en &l go/o ambos miembros.

5. De los once casos recclectados, solamente en un caso hay
referencia de exploracion ciinica especifica.

6. Los métodos diagnosticos {flebografia, arteriografial fueron
utitizados sclamenig en un Caso, de los cinco casos gue la tenian indicada

por tiempo de evolucion, edad, y examen fisico.

7. La eleccion del iratamiento anticoagulante se llevd a cabo

de la siguiente manera:

a Solo Heparina 18.10/0
v Heparina + Cumadin 45.40/0
¢ Heparina + AS.A. 18.10/0
d Solo AS.A 9.00/0
8 De todos los pecientes que fueron tratados con cumaring,

en total B sclo a uno de ellos se |z suprimié el tratamiento anticoagulante

progresivamente; al resto en forma brusca.

9. Como coniroles de laboratorio se indicaron el tiempo de

coagulacion y el tiempo de protrombina, los cuales no fueron realizados con

regularidad en la mayoria ce [0s casos.

Tiempo de coagulacion correctamente .. ... - - 27.20/0
Tiempo de coagulacion incorrectamente . .. . . . - 72.70f0
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T. de Protrombina correctamente . . . . . . . . . . 18.20/0
T. de Protrombina incorrectamente . . . . . . . . . 81.10/0
10. Dos de fos «casos presentaron hematuria después de

establecide el tratamiento anticoagulante, sin control adecuade de laboratorio,

11. El tratamiento quirlrgico fue aplicado en un solo caso
dos veces, encontrando coagulos organizados con ambas femorales vy fermoral
com(n, [tegmasia cerulea dolens. (Se corroboré en autopsia).

12. Del total de casos, 8 (72.7c/0) fueron dados de alta en
calidad de mejorados v 3 (27.20/0} fallecieron. A dos de estos (ltimos se
les encontrd trombosis de las venas de los miembros inferiores v a uno de
ellos tromboembolia pulmonar masiva. “Al tercer fallecido no se le practicd
autopsia por no contar con autorizacidn de los familiares,

13. El tiempo de hospitalizacidon oscilé entre 5 y 40 dias, o
que se traducen en un promedio de dias de hospitalizacién de 14.6 dias.

14, Solamente uno de {os casos revisados se ajustd a las
normas establecidas por el protocolo de tratamiento.

15. Con tios datos obtenidos se pudo sacar las siguientes
1asas:

Tasa de maorbilidad = 0.02 x 100.
Tasa de mortaiidad = 0,006 x 100,000
Tasa de letalidad = 0.27 x 100

. Tomado come Universb,. los 497 registros médicos que corresponden
al nimero total de pacientes ingresados a la Sala de Qbservacion e Intensivo
de Hospital Roasevelt.

A continuacion describo los casos gue considero mas representativos
para realizar el andlisia antes expuesto.
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CASQO CLIMICD No. 1

BJ.G. de 64 afios. Reg. Méd. No. 176-88Z. Masculino. Conductor de bus.

MOTIVO DE CONSULTA: Edema, calor y dolor en ‘miermbro inferior izq.,
acompafiado de imposibilidad progresiva para ia marcha. :

EXAMEN FISICO: présema edema severo de miembro inferior iz_quierdo, con
cambio de colaracion. Hipersensibilidad generalizada en tode el
miembro. Area equimdtica en cara interna de ia pierna izquierda, de
mas o menos 4 cms. de didmetro. ‘

IMPRESION CLINICA DE INGRESO: Tromboflebitis- de MIL.

METODOS DIAGNOSTICOS APLICADOS: No hay referencias.

CONDUCTA: Elevacion de ambos miembros inferiores. Vendaje eldstico hasta
la rodilla del miembro inferior izquierdo. Anticoagulacién con

heparina, 10,000 Ul IV. primera dosis (siat), luego 5,000 Ul IV,
cada 4 horas.
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ESQUEMA DE TRATAMIENTO:

is i
510. :-I;:]::]rll]nam Ta'de C Eliniadm Tde P (tros
20. 5,000 L —_ S _ —
Jo. 6,000 Ui - — _ -
40. 5,000 U —— — - -
Bo. . 5,000 UI — —_ _ .
‘Bo. 5000 UK — _ _ o
To. 5000 UI 13 —_— - -
Bu. 5,000 U| 12 —_— _ -
9¢. 5,000 UI 10 _ _ -
100. 5000 04 —_ : _ -
12o0. 5,000 UI 5 12 :g: :: —
130. 5000 UI 11" 5 mgs. -
140.  omitida - 5 mgs 2_3::' -

180. Se da egreso
DIAGNOSTICO -DEFINITIVO: Tromboflebitis de Miembro Inferior lzquierdo.

CONTROLES l,:’OSTEF{IOFiES: El paciente fué citado a Consulta Externa en
15 dlas.. Cita en la cual se ordend control de tiempo de
protromb.ma y Cumadin, 5 mgs PO cada 24 horas, como desde &l
egreso. Cita en una semana para disminuir cumarina, Tiempo d
pArotro.mbiﬂa = 29", Presentd hematuria, por lo que.se. le pindi i
vitamina K™ y se omite Cumadin, se ordena AS.A. asi: 1 gr cacjz
ferche?ra;,’ primer dia; 1 gr. cada 12 horas, segundo dfa; 1 gr el
e fa, luego 1 gr “de cuando en cuando’. Cita en 30 dias: no

Co : .

MENTAF{I(’).‘ No se llevd controles de laboratorio adecuados, sina
gspf)ratﬂ.icos. El cambio de coloracién en MII, la edad, eran
|nd|caC|ers de Flebografia. No se ajusta a protocolo establecido
HEMATURIA — latrogenia. .

bhq

CASG CLINICD No. 2.

RO.C. de 55 afios. Registro Médico No. 650-084, Masculino, Lahrador.
de la planta del pic

MOTIVO DE CONSULTA: Dolor vy adormecimiento
afectd hasta

derecho de 2 meses de evolucién, que prograsivamente

el tercio medio de la pierna.

EXAMEN FISICO: Presenta ciancsis en el pie derecho. Pulsos pedic ¥

popliten  aébiles, Edema sin fovea. Vdrices en ambos miembros,

Necrosis de 2o0. y do. arteios de pie derecho.

IMPRESION  CLINICA DE INGRESO; 1- insuficiencia  Arterio-vascuiar

secundaria a artericesclerosis, 2- Enfermedad de Buerger.

CONDUCTA Y METODOS DIAGNOQSTICOS:
i

er. Dia: ARTERIOGRAFIA: Obstruccion famoral cronica a nivel de tercio
medio de musio derecho.

ELECTROCARDIOGRAMA: Taguicardia sinusal (115 X}, Hipertro

fia ventriculg-auricular izguierda.

So. Dia:

80, Dia: AMPUTACION de Miembro inferior derecho desde tercio distal dei

muslo,

o en e mufan, por o

100. Dia: Presenta procesc inflamatoric e infeccios
Paciente en estado

que se decide abrirto, drenando gas y Pus.

1axico. Se ordena Dakin goteado. Dicioxacilina, ¥ gr. IV stat vy
500 mgs. 1V cada 4 horas. Cloranfenicol, 1 gr. 1V stat v 500
mgs. |V cada 6 horas.
110. Dia: Paciente hace par0 cardio-respratorio irreversible.
AUTOPSIA: _
“Gangrena gaseosa en mufion.  Trombosis femoral  de Miembro
55




Inferior ‘derecho. Tromboembolias pulmonares masivas. Atelectasias N ESQUEMA DE TRATAMIENTO:
basales bilaterales. Arterioesclerosis Grado V en aorta y coronarias”
_ _ . . i Dia Heparina TdeC Cumadin TdeP Otros
COMENTARIO. Poca agresividad en el manejo del caso. Impresion clinica de 10. 10'000 Ul 345" o . 18" e
lng';r.eso”es muy pobre, de acuerdo al examen fisico practicado. La 20. 5,000 U1 12 — —_ J—
utilizacién de arteriografia o flebografia, era medida de urgencia, va 3o. 5,000 Ul g — —_ _—
que. la trombosis era obvia pues presentaba necrosis. Creo gue pudo 40. 5,000 W 12 S —_ —_—
anticoagularse a partir del 6o. dia de hospitalizacion, 5o0. 5,000 Ul 12 - - ———
' bo. 5000 UI 21 ——— —_ —_
CASC CLINICO MNo. 3. 10 5,000 Ul — —— 20" ——
. . 8o. 5,000 Ul 18 10 mgs 207 ———
C.M.C. de 52 afics. Registro Médico No. 472-729. Femenine. Of. domésticos, %o. 5,000 Ul 18 5 mgs 18" ———
' R 100.  omitidas. _— 5 mgs 15” —
MOTIVOd DE CONSULTA: Adormecimiento de Miembro inferior izquierdo, 1to. ——-— —_ 5 mgs. 20" ——
olor y edema de 40 dias de evolucién, lo cual e imposibilité a 120. EGRESO
marcha. Ingresd al Hospital Mimitar con_ Impresidn  Ciinica de
Tromboflebiti ) .
,F‘._,‘Of'b'_t's' ‘en donde la trataron con heparina (10 das), DIAGNOSTICO DEFINITIVO: Tromboflebitis profunda de Mil.
penuinm procgina (10 dias} ¥ Cundadin (b ‘dias}.” Ademas diez
dias dé | 3 I euA sy e o
d; Se reposo. ly ggre_sé‘. {%I cgadro actual fué la ceusa. determinanie CONDICIONES DE EGRESO: Paciente mejorada. Rp. Cumadin, 5 Mgs. PO
u anterior | hospitalizacion ' descrita. | Agrega también . que ' cada 24 horas. Cita para Consulta Externa en 10 dias.

ahord tiene’ dolor - al “tratar de extender "el MIL.

CONTROLES POSTERIORES: 1a. Cita: Se ordena control T. de P. Cita en

1 semana.
EXAMEN FISICO: Dolor a la palpacibn profunda en miembro inferior

izquierdo, gue es ma : ; . . , . .
q mas acentudo en la pantorilia. Presenta edema leve 2a. Cita: Tiempo de protrombina = 40" Se omite Cumadin por 24 horas,

de la pierna izquier . . . .
P quierda. juego seguir con tratamiento estipuiado. Cita en 1 semana.

IMPRESION_ CLINIC : Py |
: A DE INGRESO: Trombotlebitis de MII. 34 Cits: Se disminuye Cumadin a 2.5 mgs. PO cada 24 horas. Control de

: ' . tiempo de protrombina. Cita en 10 dias.
METODO.S DIAGNOSTICOS APLICADOS: No hay ninguno referido.

' . Cita: Ti i = 14" {100o0/c]. Se omite

CONDUCTA: Elevacia . o _ 4a. Cita: Tiempo de Protrombina de control

heparinaevig%r(ljgdi mlembro. inferior izquierdo. Anticoagulacion con Cumadin. Paciente asintomatica. Se ordena ASA. 1 gr. cada 8
Lo b IV, {primera dosis) stat vy fuego 5000 Ul 1V, horas (ler. dia), 1 gr. cada 12 horas {Zo. dia) v 1 gramo (3er.

cada 4 horas. i
dfa}, CASQO CERRADO.

COMENTARIO: Pacients  bien manejado. Lahoratorios  de control  si
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cumplieron su  objetivo. Manejo det
establecido y a bibliografia consultada,

Ccasd

se ajusta a protocolo

1.

V.

V1.

VL.

VIl

CONCLUSIONES

L.a flebografia es un método diagndstico  muy Gtil y oportuno, muy
poco utilizado en pacientes €on trombofiebitis, aln cuando  esté
indicado.

La asociacion heparina-cumarina en el tratamiento anticoagulante es
ol mas utilizado en el Hospital Roosevelt.

E! paciente anticoagulado en el caso de tromboflebitis, no tieng un
controi  adecuado de tiempo de coagulacion ¥ de tiempo de
protrombina; indispensables para su puena evolucion.

Los anticoagulantes son administrados, ain sin un correcto control
de tiempo de coagulacion vy de tiempo de pratrombina, lo cual esta
en contra del protocolo establecido.

Los valores de tiempo de coagulacion registrados no tienen relacidn
con el tratamientd anticoagulante. Lo Qque sugiere diferencia en
cuanto a la técnica aplicada para sU realizacion.

La muerte en los casos de tromboflebitis, es generalmente a causa
de trombosis pulmonar masiva. Lo cual estd descrito en el material
bibliografico consultado y es reatirmado en el presente analisis.

La administracién de anticoagulantes  sin controles  adecuados, €5
capaz de provocar complicaciones posteriores (Iatrogénicas).

El protocoio establecido  sigue [as noTmas de tratamiento, descritas
en e material hibliografico,  sin embargo no €s aplicado

correctamente.

El protocolo bien aplicado, g traduce en Dbuenos resultados.
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VI.

VIl

Vil

RECOMENDACIONES

El control de los tiempos de coagulacién y de protrombina, debe
hacerse estrictamente, de acuerdo al protocolo; lo cual repercutird en
una mejor evolucion y atencidn para el paciente.

El protocolo debe divulgarse ampliamente, ya gue su conocimiento
es factor determinante en el buen curso de los casos de trombosis
an general,

Debe hacerse méas énfasis en las técnicas de exploracion fisica en
este tipo de patologia, ya que la sintomatologia se presenta muchas
veces cuando ya es muy tarde.

Velar porgue ia técnica para evaluar el tiempo de coagulacion sea
estandar, lo cual proporcionaria datos mas veraces.

Facilitar al personal médico del Hospital Roosevelt, los implementos
requeridos para efectuar el tiempo de coagutacion, en el momento vy
forma correcta.

El uso de la FLEBOGRAFIA, como método diagndstico. Ya que
utilizado en el momento oportuno es de una gran ayuda para llegar
al diagnostico, mas rapidamente.

Considerar como  verdadera urgencia médica, el problema de
Tromboflebitis, tomando una conducta més acuciosa, agresiva y

sUspicas.

Apticar las medidas preventivas para evitar la éstasis sanguinea, en
todo paciente hospitalizade, —quirlrgico o no—.
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