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El embolismo pulmonar es la complicación de la 

trombosis o sea de la coagulación en vida de sangre 

dentro de los vasos.-

Resultante de esta vehiculización de trombos, 

son los trast ornos de los aparatos respiratorio y cir

culatorio, caracterizados por sus cuadros clínicos tí

picos como son el infatto de pulmón, corazón pulmonar 

agudo, pequeño embolismo y gran embolia pulmonar que 

provoca la muerte subita.-

Todos estos cuadros tienen de común la embolia 

pulmonar» Por el tamaño y localización de ésta, se condi

ciona la característica de aquellos; así el pequeño émbo

lo solo llega al infarto, cualquier embolismo puede pro

ducir reflejos de punto de partida pulmonar y traer el 

compromiso circulatorio donde el corazón pulmonar agudo»-

Por ello es que ha recobrado importancia el estu

dio de la trombosis venosa, principalmente de la de los 

miembros inferiores en el curso de una serie de procesos; 

ya sean:

Médicos. ( insufieiencia cardiaca, infarto de miocardio,

parálisis, caquexias) •-

Quirúrgicos (post operatorios, fracturados) •- 

Obstétricos (post partum)»- Todos ellos provocadoras del 

embolismo pulmonar.—

La patología de estas trombosis venosas, quedó 

durante mucho tiempo centrada, alrededor de 1 aTtrombof 1 e— 

bit i 8. proceso infeccioso a veces, otras aséptico, p©DO 

recientemente se ha insistido en la diferenciación entre 

la tromboflebitis y flebotrombosis, térmln© este último 

adaptado a la literatura corriente en los últimos años
/

por la escuela estadounidense.-

Ya en viejas descripciones llamó la atención la 

producción de embolias aún mortales, médicas, post ope-
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raterías o puerperales, sin flebitis previa y por ello 

sin los previos signos generales de la misma como lo son 

taquicardia y fiebre.-

Hoy se comprende este hecho al sgber que más que 

la flebitis cji la flebotrombosis, sin infección, y por 

ello sin fiebre ni taquicardiazel principal punto de par

tida de embolias.-

Sus factores fundamentales son: la estasis veno

sa, y las alteraciones citológicas y químicas de la san

gre que alteran su coagulabilidad

Los primeros que nos han iniciado en estos cono

cimientos fueron Roberton, Belt, Hunter, Siguieron Ro

senthal, 7/ertheimer, Putnok y Galkas (1), quienes ha

bían mostrado en sus estadísticas la frecuencia de estas 

trombosis asintomáticas asentando en los miembros infe

riores.-

Entre nosotros Diez en 1932 hablaba ya de flebo

trombosis. -

Lo que hace más interesante es que tal flebotrom

bosis y su consecuencia el embolismo pulmonar, no solo 

se halla en el post operatorio - como es clásico - sino 

sobre todo en situaciones médicas, aquellas que obligan 

a un reposo prolongado en cama.-

Podría decirse que la flebotrombosis es una com

plicación de esta situación^ de reposo en cama pasivo.-

Ochsner y Debakey en 1939 junto con la in

corporación del término flebotrombosis aclararon defini

tivamente las diferencias fundamentales entre ellas y las 

tromboflebitis. Mientras en éstas últimas el trombo re

sulta de la alteración de la. endovena, sea por trauma 

mecánico, invasión bacteriana o lesión química y está fir

memente adherido a la pared; en las flebotrombosis el trom
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bo se hace por estasis venosa y alteraciones sanguíneas 

con hipercoagulabilidad y es un trombo poco adherente, 

por ello fácilmente desprendible y capaz de dar embo

lias.-

El significado pronóstico de esta diferenciación 

reside en el hecho, de que en la flebotrombosis al ha

llarse el coágulo poco adherido a la* pared puede provo

car fácilmente embolias, mientras que en la tromboflebi

tis es a la inversa porestoxel coágulo firmemente adhe

rente a la pared venosa# Finalmente de acuerdo a los es

tudios experimentales sobre trombosis y coagulación^ per

mitió llegar a conclusiones sobre esta cuestión y ellas 

son en síntesis:

Que las tromboflebitis son las que más difícil

mente ocasionan embolias por lo que ya hemos dicho, pero 

son las más ruidosas clínicamente; en cambio el otro ti

po de trombosis, la flebotrombosis, es el causante habi

tual de las embolias con todas sus consecuencias que ya 

hicimos hincapié anteriormente y son las que clínicamen

te suelen pasar desapercibidas.-

Este nuevo concepto de la patología venosa, con

secuencia de investigaciones clínicas durante los últimos 

15 años, ha traído la nueva denominación de flebotrombo

sis como ya lo hemos dicho, o mejor,como bien lo desig- 

nan^Bgidio Mazzei y Diego Taylor Gorostiaga: Flebotrom

bosis clinostática.-

Esta designación que ellos dan, está plenamente 

justificada, pués demostraron en experiencias hec^s en 

perros en la Academia Nacional de Medicina de Buenos Ai

res, ligando la iliaca tfcterna, la importancia extraordi

naria que tiene la estasis venosa.-



15 -

Paira estos autores, el reposo en cama, es el co

mún denominador, el factor constante que actúa sobme los 

tres factores fundamentales y que son:

• ) o retardo circulación venosa.-

b) Aumento coagulabilidad sanguínea.-

c) Alternación pared venosa.-

De acuerdo con nuestro enfoque, reside Justamen

te en la flebotrombosis clinostática y no en la trombo

flebitis, la importancia que tiene el llegar a poner de 

manifiesto el estrado ^retrombótico.-

La tromboflebitis nos da signos clínicos bien 

netos, como son fiebre, taquicardia, edema, dolor exqui

sito en les trayectos venosos; mientras que en la flebo- 

trombosis clinostática su cuadro clínico es poco estensible 

pasa desapercibido a veces, sin fiebre ni taquicardia, 

siendo más de una vez el cuadro del embolismo pulmonar 

el primero en ponerse de manifiesto.-

Por ello mismoj tanto por su dificultad diagnós

tica clínica de esta última, como por su facilidad de ve- 

hiculizarsé los trombos por la circulación venosa general 

con todas sus consecuencias; es la gran utilidad de la 

investigación del estado pretrombótico como método profi

láctico, siguiendo los trabajos de Cummins y Lyons.-

Desde el punto de vista obstétrico la importancia 

de la investigación del estado pretrombótico adquiere aún 

más significado, pués siendo una especialidad médico-qui

rúrgica, la gestante puede padecer las enfermedades embo- 

lizantes clínicas, y además por la solución quirúrgica de 

gran parte de los problemas obstétricos que convierten a 

la puérpera en una post-operada, con el agravante de ser 

intervenciones sobre los órganos pelvianos.-
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Según la estadística de Koller (1942) de la 

Clínica Zurich, la trombosis es de 1% en los partos es

pontáneos, 2,6% en las intervenciones vaginales. De es

tas últimas el 4,2% por forceps, 5,2% alumbramiento ma

nual, 7,2% cesáreos.-

El proceso de flebotrombosis, es real su existen

cia en obstetricia y fisiológico manteniéndose dentro de 

los límites normales.-

Es fisiológico porque durante la gestación se ha

cen presentes condiciones que facilitan la flebotrombosis 

como son las modificaciones fisicoquímicas de la sangre y 

alteración de la circulación.-

Efectivamente, en el último trimestre de la gesta

ción la fibrina aumenta alcanzando cifras de 4,8% 2,5%

lo normal* hay aumento de los coloides de gruesa disper

sión como son la euglobulins y el flbrinógeno. A estas mo- 

dlflcaciones, se agrega la disminución de los hematíes con 

el respectivo aumento de los glóbulos blancos y las plaque

tas.-

Bar ha encontrado también aumento de calcio hasta 

el doble de lo normal.-

Todo esto, acompañado por la lentitud de la circu

lación de retorno,especialmente en determinados sitios, 

constituye el factor fundamental en su producción. Los si

tios do predilección de estasis venosa son: la implantación 

de la placenta en el útero, las venas del miometrio, las 

tributarias do la uterina y uteroováricas, los grandes tron

cos venosos pelvianos y las de los miembros inferiores(fe

morales, safenas profundas, la pantorrilla y píé).-

Esto durante la gestación) ahora bión, a medida que 

se aproxima el parto la circulación placentería es excesi

vamente lenta, y se han comprobado ya antes del parto que 
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suelo haber porciones de placenta desprovista de ella, 

como se observa en la placenta previa. Acá se une otro 

nuevo factor como es la rotura de vasos con la consi

guiente alteración endotelial.-

Preducido el parto y expulsada le placenta, la 

circulación se haca aún más poeozosa, y existe forma

ción precoz de trombos.-

Estudiando el post alumbramiento, existen una 

serie do factores que favorecen el desarrollo de la 

trombosis a nivel de las venas uterinas. Efectivamente 

es así, pués es un hecho fisiológico que figura dentro 

del mecanismo hemostático para asegurar él cierre de los 

vasos y señes a nivel de la herida placentería, justamen

te con la retractibilidad y contractibilidad del miome- 

tro.-

Como vemos, la formación de trombos observada ya 

durante la gestación y acentuada en el parto, se hace en 

el alumbramiento y post alumbramiento más intonsa.-

Esta presencia de trombos significa desde luego 

un peligro, pero si el proceso so hace excesivo de manera 

que la trombosis en lugar do circunscribirse a las venas 

en su sitio do nacimiento, en los espacios intervellosos 

haciendo do tapón terminal en sus extremos; so extiende 

invadiendo las venas uterinas y utoroováricas hasta su 

desagüe, el peligro de embolismo se acentúa. Ello so ve 

cuando la retracción y contractibilidad uterina os defi

ciente; por ejemplo on la fibromatosis y esclerosis de 

las mujeres añosas y multíparas.-

Considerando así esta serio do conocimientos ve

mos que en la mujer gestante^ en la puérpera se encuen

tran reunidos al máximo condiciones que explican la real
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frecuencia de flebotrombosis.-

En base a estos conocimientos de su etiopatoge- 

nia, veremos como se puedo conseguir siguiendo los tra

bajos de Cummins y Lyons, poner de manifiesto el estado 

protrombótico; el ideal para evitar que se produzca la 

flebotrombosis.-

Diagnóstico del estado Pretrombótico según Cummins

y Lyons.

De gran importancia son los trabajos de Cummins 

y Lyons, realizados en Inglaterra, puts han llegado a in

dividualizar la existencia del estado pretrombótico y ese 

es el momento oportuno para el tratamiento preventivo.-

Ese estad© según Cummins y Lyons puede ser descu

bierto por la presencia de Fibrinógono B en el plasma y 

la disminución del tiempo do coagulación.-

Estos autores afirman que el tiempo de coagulación 

inferior a 3 minutos os un signo que anuncia la probabili

dad de establecerse el estado do flebotrombosis, pero este 

dato no es de absoluta certeza debiendo completarse con 

la Investigación del fibrinógono B.-

Normalmente en la sangre circulante no so produce 

la coagulación, puesto que no existe tromboplastin*, libro 

debido a la integridad del endetollo. Ahora bienj cuando 

ocurro en el organismo gran destrucción*© do tejidos, in

fecciones piógonas, se crean las condiciones necesarias 

para que en la vena so produzca la coagulación.-

Cummins y Lyons se ocuparon del mecanismo do la 

coagulación o individualizan la existencia en el plasma 

do dos tipos do fibrinógono, el A y^fe. El primero so en

cuentra normalmente, el Mgeoado B hace su aparición cuan

do so produeo una amplia necrosis por traumas tisuralos,
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o bien las infecciones piógenas.-

Según estos autores el fibrinógeno B, sería el in

termediario entre el I y la fibrina y su presencia en el 

plasma, sería siempre un hecho anormal, y la causa funda

mental de trombosis siempre cuando concurra al mismo tiem

po la estasis venosa#-

Existe una diferencia entre el fibrinógeno 1 y el 

fibrinógeno B, pués éste último se produce solo cuando exis

te el componente B en la trombina*-

Esquematizando gráficamente estos conceptos tendría

mos :

Como vemos en este gráfico, el fibrinógeno B,

es un estado intermedio en la formación de fibrina y sola

mente se forma cuando la trombina ha sido formada por la 

trombo pía s ti na •-
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Deducciones clínicas de los trabajos de

Cummins y Lyons

De acuerdo a sus trabajos experimentales reali

zados, basados en la disminución del tiempo de coagula

ción y la presencia del fibrinógeno B en el plasma, lle

gan estos autores a conclusiones clínicas de extraordina

ria importancia y que sintetizan en cuatro grupos que co

rresponden a posibilidades distintas.-

I grupo: El tiempo de coagulación se mantiene normal y 

no se pone de manifiesto la existencia de fi

brinógeno B libre en plasma. (Gráfico 1).-

Siendo normales los dos factores en juego

no hay peligro de trombosis.-

II grupo: El tiempo de coagulación es normal y la exis

tencia de fibrinógeno B en plasma es persis

tente o intermitente. (Gráfico 2).-

Iquí existe un peligro de trombosis que se 

alejará si se evita la estasis venosa.-

La existencia de fibrinógeno B en plasma, 

es un índice que nos advierta existir sustan

cias extrañas en el plasma y nos indica que no 

se produjo trombosis venosa, pues en la produc

ción del trombo se utiliza todo el fibrinógeno 

B.-

III grupo: En los enfermos de este grupo el tiempo de coa

gulación está disminuido encohtrándose alrededor 

de 3 y 4 minutos y presencia de fibrinógeno B.-

En este caso la trombosis es inminente. (Grá

fico 3).-

IV grupo: Está constituido por aquellos enfermos que no 

tienen más fibrinógeno B en plasma, pero el 

tiempo de coagulación está disminuido. (Gráfico
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4e Este nos Índica qua £a se ha producido 

la trombosis parque ya ha desaparecida el 

fibrinógeno Be-

1 s tiempo de coagulación___________________

2 s tiempe de coagulación

Fibrinógeno B.________

3 s tiempo do coagulación

Fibrinógeno B>________

4 e tiempo de coagulación 

Fibrinógeno B.

Gráficos obtenidos de la Revísta Socid^ad Argen

tina de hematología y hemoterapia, publicación do la con

ferencia "Le State Pretrómbótico" Profesor Dr« Diego Tay

lor Gorostiaga y Gerda Meyer.- (de un?, nublic.?,cion de To

rino)

Fibrinógeno B
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Técnica de la investigación del fibrinógeno B.

La investigación del fibrinógeno B en plasma so 

efectúa de la siguiente maneras

Can jeringa seca se extraen 4.5 c.c. de sangre que 

se mezclan inmediatamente cen 0*5 c*c* de exalate de sedie 

al 0. 1 melar y se lleva a la centrifugadora•-

Del plasma sebrenadante se pipetea 1 c*c*, y a esto 

se agregan cinco gotas de una salación alcohólica de B naf- 

tol* Se deja en repose 10 minutos, si existe formación de 

gol significa existencia do fibrinógeno B* Solo tiene im

portancia su existencia y no su cantidad*-
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Comprobaciones experimentales y clínicas del estado pre- 

trombótico por los Doctores Profesor DiegTaylor Coros- 

tiaga, y Gerda Meyer.)

Siguiendo les trabajos do Cummins y Lyons, ostos 

autores produjeron artificialmente en conejos el estado 

pretrombótico por medio de una inyección de aceite de tre

mentina • •

Tomaron tres grupos de conejos y operaron de la 

siguiente format

Primer grupo t Inyectaron, aceite ue trementina en los mus- 

culos de muslo, ligaron parcialm nte cava 

inferior, investigaron fibrinógeno B, tiempo coagulación 

y protromlina, seguida de investigación quirúrgica del trom

bo* Por medio del aceite de trementina produjeron el fi

brinógeno B y por la ligadura la estasis; vale decir los 

dos factores que concurren para la coagulación*-

gando grupot Inyectaron aceite de trementina, investi

garon fibrinógeno B, tiempo de yrotnnm- 

bina y coagulación* En este .grupo no se produjo la esta** 

si s venosa, por la ligadura#*

Tercer gruño: Se efectúa ligadura parcial de la vena, o 

sea se efectúa estasis venosa, se investí* 
ga fibrinógeno B, tiempo de protromeina y coagulación, o 

sea a este grupo no inyectaron aceite de trer.entina*-
Los resultados obtenidos en cada grupo de conejos 

fueron:
En el primero: El tiempo de protrombina y coagulación 

disminuyen siguiendo una cu va similar y 

coincidiendo en la presencia del fibrinógeno B en plasma* 
La ligadura parcial de cava inferior hecha en el momento 

de existir fibrinógeno B en plasma provocaba trombosis* Si 
la ligadura era hecha tarde, es decir después del no» 

veno día cuando no existía más fibrinógeno no
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se producía trombasis.-

En el_segunda: El tiempo de protrombina y coagulación 

disminuyo siguiendo aquí también una cur

va similar y coincidiendo con la presencia do fibrinóge- 

no B.-

Poro como en éste grupo no so hizo ligadura; es de

cir no había estasis venosa, no se producía trombosis.- 

En el tercero: Se encontraron que no había fibrinógeno 

B, pués no habían producido el abceso de 

fijación.-

Las conclusiones obtenidas por estos autores de sus 

trabajos experimentales son:

a) Solamente encentraron fibrinógeno B en el plasma de 

los conejos que inyectaron aceite do trementina. Su pre

sencia se pono do manifiesto según ellos a las 24 horas y 

desaparece más o menos al noveno día.-

b) El tiempo de protrombina se comporta como el tiempo 

do coagulación.-

c) La presencia del fibrinógeno B coincido con la re

ducción del tiempo do protrombina y coagulación.-

d) La trombosis so produce solamente cuando durante la 

presencia del fibrinógeno B se provece la estasis venosa.-

o) La estasis venosa sin la presencia del fibrinógeno B 

no produce trombosis, y ella misma modifica ligeramente 

el tiempo de coagulación y ptotrombina.-

Como vemos estos autores experimentalmente han 

ratificado les trabajes de Cummins y Lyons, agregando aún 

el tiempo de protrombina que marcha similarmente al do coa

gulación, pero observaron que la trombosis solo se produce 

si exirto estasis venosa.-

De las observaciones clínicas do les mismos auto-
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res corresponden & 1^0 Casos, enfermos de la Maternidad

Piñero, Hospital Italiano y Salaberry.-

En ellos investigaron la presencia de fibrinÓge- 

no B, tiempo protrombina, tiempo de coagulación y acu

mulación patológica de plaquetas.-

De los casos que estudiaron corresponded a opera

das de ginecología., embarazadas y puérperas normales y 

patológicas, cirugía general y clínica médica.-

Con respecto a las conclusiones clínicas emitie

ron la siguiente opinión:

En el post-operatorio de las enfermas ginecoló

gicas, cirugía general y cesárea; refieren no haber en

contrado anormalidades con respecto a la ihvestigación 

de fibrinógeno B, tiempo de coagulación, protrombina y 

acumulación de plaquetas.-

Como conclusión general refieren:

Io ”Que en el puerperio se encuentran reunidos los fac

tores esenciales para producir el embolismo”.-

2o ”La localización de los trombos se inicia en el mio- 

metro, punto de inserción placentería, y se extien

de por las venas uterinas y las uteroovaricas a las 

hipogastrioas, ilíacas y femorales”•-

3o ”La localización en la planta del pié y en la panto

rrilla se relaciona, con el reposo en lecho” ♦- 

Aconsejan estos autores que la investigación del 

estado pretrombótico debe realizarse en el post-operatorio 

de las grandes ihter vene iones, puesto que es allí donde pue

de ser liberada cantidad anormal de tromboplastina, como 

sucede en las grandes intervenciones abdominales, partos 

distócicos y puerperios complicados que exigen cierto tiem-
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po de reposo en cama.-

Además agregan ellos para su estudio, a los tra

bajos de Cummins y Lyons la investigación del tiempo de 

protrombina y la acumulación patológica de plaquetas.-
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Observaciones Personales

Presentamos nosotros una serio do observaciones 

clínicas que corresponden a puérperas do la Maternidad 

Parmenio Piñero en quienes y bajo la dirección do mi 

maestro el Profesor Dr. Taylor Gorostiaga he realizado 

la búsqueda do fibrinógeno B en plasma y tiempo do coagu

lación» -

Las observaciones clínicas corresponden a 85 ca

ses distribuidos de la siguiente manerat

Cesáreas z 5

Forceps ■ 9

Partos nórmalos ■ 71

En todas ellas investigamos la presencia do fibri

nógeno B dn plasma de acuerdo a la técnica ya descripta y 

el tiempo de coagulación siguiendo el método Lee y White.-

La búsqueda la realizamos a las 2^ horas del alum

bramiento, y una segunda investigación al quinto o sexto 

día; es decir el anterior & su, alta.-
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C«3«reai

Cas*
N®

N* his
teria.

Fecha 
cesárea

Día inve¿ 
tigación.

Resul 
tado.

Alampe de 
coagulación

1 3Z0I0R.G 20-VIII

Flebitis Pelviana.

22 - VIII - 5»

27 - VIII + 4’

28 - VIII 4» 10”

31 - VIII 5' SO"

4 - IX - 5’ 40"

6 - IX 3' 30"

7 - IX -I- 3* 40"

10 - IX - 6f

12 —IX - 5* 30"

13 - IX - 5' 30"

2 3^978 R. 8 23-VIII

F1 e bo t r o mbo s i s 

pierna izquierda.

Se hize I*i que mine.

24 - VIII 4“ 4' 30"

25 - VIII 4“ 5f

31 - VIII 4- 51

3 - IX ~l“ 5» 30"

6 - IX - 7'

7 - IX - 7» 30"

10 - IX «a 7' 30"

14 - IX. - 5' 30"

17 - IX - 5» 45"

18 - IX - 5' 40"

21 - IX - 5’ 30"

25 - IX - 5’ 30"

26 - IX - 6’

27 - IX - 6»

3 36^15 OJl 4—IX 6 - IX - 4<

9 - IX - 4’ 30"

11 - IX 5» 10"
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Case
N*

N» histe
ria.

Fecha 
casarca

Día inves
tigación.

Resal 
tade.

Tiempe de 
ceagulación

4 37.082 M. A
is A

28 - IX 3® - IX - 3' 30"

1 - X - 3’ 45*

6 - X 5’ 30"

5 37.236 D.G 2 - X 3 - X • 4’ 45"

7 -X - 5* 30"

10 - X 4* 45"
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Fareana

Case
N*

1

N* histe
ria.

37.035 J.
A.JÍ.

Fecha 
Ferceps

26-TIII

Día invej, 
tigacidn.

27 - VIII

31 - VIII

ResuX 
tade«

Tiempe de 
ceagalacidn.

4» 20"

2 37.058 R.
M.da B.

30-VIII 31 - VIII

1 - IX

4 - IX

6 - IX

+
4-

4’

4» 30*

4' 45*

5» 30"

3 37.125 I.
da C.

12—IX 13 - IX

16 - IX

- 4?

4 37.148 M.
E.da G.

16-IX 17-IX

21 - IX -

3* 35"

5 37.149 8.
E.da S.

17-IX 18 - IX

22 - IX -
3’ 15*

6 37.157 E.
da R.

15-IX 17-IX

21 - IX -
3’

7 36.920 A.
0.

24-VIII 26 - VUI

1 - IX -

2’ 45*

8 36.976 F.
E.

10-X 12 - IX

17-IX -

3» 15*

9 36.924 E.Z; 16-x 18 - X’

23 - X

2» 15*
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Partes nrmales

Cas* 
N*

N* histeria Investigación
• las 24 horas

Ttempede 
ceagulación

Investigación 
al 5 e 6 día

1 37.030 A.N.
da B.

- 3' 30" -

2 37.029 T.G. - 4» 10" -

3 37.031 A.L.
de D.

+-
5’ 30" a las 48.h.-}-5*3

4 37.038 J.S. - 4‘ 30"
a las 72 h.—6*

5 37.034 lí.M. - 4’ 40" -

6 37.039 C.M.
de C. - 3' 40" -

7 37.047 A.K. e» 3' 10" -

8 37.045 S.R.
de M. •e 5» -

9 37.049 E.P. - 4' 10" -

10 37.050 I.ll. - 4’ -

11 37.048 L.B. - 3’ -

12 37.032 A.B. - 4’ 15" -

13 37.064 J.C.
de L. - 4' -

14 37.059 L.A.
de E. 4» -

15 37.062 F.C.
de M. - 3» ■e

16 37.060 C.G.
de M. 3' 30"
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Caso
N«

N* histeria Investigación 
a las 24 horas

Tiempo de 
coagulación

Investigación 
al 5 • 6día

17 37.061 D.B.
da P. - 3' 20" -

18 37.063 J.F. - 3* 15" -

19 37.022 J.do
D. - 4' 20" M»

20 37.054 S.O.
de V. - 2’ 45" -

21 36.998 N.E. - 4'

22 37.078 A.de
M. - 4» 20" -

23 37.079 M.de
E. - 3' 30" -

24 37.072 A.de
F. - 3» 20"

25 37.068 A.de
G.

4- 3‘ 10" a las 48 h>^3’4

al quintería se 
retiró

26 37.069 R.de
B. - 5( 10" se retiró

27 37.075 M.G.
de H. - 5’ •M

28 36.910 I.C.
de P. - 3* -

29 37.089 R.T.
de C. «e 4’ 10" -

30 36.806 E.O. - 4’ 40"

31 37.090 E.de
0/

—
3' a las 72 h<-4,H

A.de
M.de
A.de
A.de
R.de
E.de
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G8se
N®

N* histeria Investigación 
a las 24 horas

Tiempo de 
coagulación

Investigación 
al 5 • 6 día

32 37.085 G.L. - 5’ -

33 37.095 A.R.
da M. - 2* 45” se retiró

34 37.094 D.1Í.
da G. - 3* -

35 37.084 A de
L.de 8. - 3' 45" -

36 37.077 E.de
S. - 6' -

37 37.079 li.de
E. - 5' 45” -

38 37.093 E.R.
de P. - 4’ 45" -

39 37,101 R.H.
M. - 4’ 50" -

40 37.091 S.S. - 5’ se retiró

41 37.104 D.B.
da P. - 2’ 45" -

42 36.994 1Í.P.
de A. - 3‘ 15" -

43 36.884 C.L.
de 6. - 4’ 30" -

44 37.097 E.A. - 5’ 30"

45 37.126 V.G.
de G. - 2' 45" -

46 37.127 L.R.
de V. - 7' -

47 37.120 L.A.
de G. 5’ 15" M

L.de
E.de
li.de
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Caso 
Nfi

Na historia Investigación 
a las 24 horas

Tiempo de 
coagulación

Investigación
al 5 o 6 día

48 37.128 I.C.
da C. - 3* 45" se retiró

49 37.131 T.da
F. - 2' 45" -

50 37.129 A.de
M. - 4’ 10" -

51 37.123 A.de
F. - 4* •M

52 37.088 A.J.
de R. - 5’ 30" -

53 37.130 M.de
G. - 5» -

54 37.018 B.F.
de P. - 2* 45" se retiró

55 37.121 N.V.
C. M 5* 40"

56 37.118 R.G. - 3’ 20"

57 37.119 A.M. 3'

58 37.147 Z.R.
de M. - 4* 35"

59 37.138 R.de
T. 4- 2» 40" a las 48 he- 3f

60 37.137 J.C. MI 6’ al quinto día«*4’£

61 37.086 A.C.
de S. - 5’ <0" -

62 36.875 E.de
G. 5' 45"

A.de
A.de
M.de
R.de
E.de


Caso
N®

N® historia Investigación 
a las 24 horas

Tier.po ce 
coa gulacióh

Investigación
al 5 o 6 día

63 37.137 G.C. - 5* 30" -

64 37.086 A.C.
de S. - 6’ —

65 36.875 A.de
G. - 5’ 45" -

66 36.797 J.de
I. - 4’ 30” -

67 36.798 J.K.
de H. - 5’ 50" -

68 37.146 E.E.
de k. - 6’ 10" -

69 37.152 E.N.
T. - 5’

70 37.151 I.P. - 5’ 35"

71 37.158 E.G.
de C. 3’ 20"

A.de
J.de
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Comentarlos sobre nuestros casos

I®) Tiene particular interes la historia N* 37.010 

que se refiere a una cesarcada en la que 7 días después ee 

encuentra fibrinógeno B con descenso del tiempo de coagula

ción a 4 minutos, situación que se mantiene al día siguien

te, diagnosticándose por el tacto Flebitis pelviana, lo que 

no crea mayor preocupación porque el tiempo de coagulación 

no había llegado a la cifra de 3 minutos y efectivamente 

3 días después desaparece fibrinógeno B y empieza a subir 

el tiempo de coagulación. Sin embargo a los 16 días vuelve 

hacerse presente el fibrinógeno B y el tiempo de coagula

ción desciende nuevamente a 3f 30” lo que deducimos que es

tá por producirse una nueva trombosis hecho que puede co

rrobarse por la presencia de fibrinógeno B los días 6 y 7, 

y la desaparición del mismo los días 10, 12 y 13 de octu

bre, en que debe atribuirse la desaparición del fibrinógeno 

B del plasma por haber sido empleado en la formación de trom 

bo. El aumento de los tiempos de coagulación indican un buen 

pronóstico como efectivamente así sucedió.-

IIC) El caso correspondiente a la historia 36.978 

que corresponde también a operación cesárea en la cual al 

día siguiente aparece fibrinógeno B, apareciendo una flebo- 

trombosis de la pierna izquierda a los 8 días de la inter

vención, circunstancia en que empieza a inyectarse lique- 

mine (que no había podido hacerse antes por no encontrarse 

en plaza) alargándose el tiempo de coagulación, no volviendo 

a presentarse fibrinógeno B y dándose de alta en buenas con

diciones. -

De estas 5 cesáreas se puede concluir que cuando 

evolucionan normalmente no se presenta fibrinógeno B y el 
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tiempo de coagulación se mantiene normal, y que la apari

ción de fibrinógeno B y disminución de tiempo de coagula

ción anuncia la complicación venosa.-

III®) El caso N® 2 historia N® 37.058 en la que 

se hace un forceps el día 30 de agosto presentándose fi

brinógeno B al día siguiente desapareciendo 48 horas de¿ 

pués, los tiempos de coagulación no alcanzaron cifras 

alarmantes y en esta enferma la movilización precoz ale

jó la complicación precoz.-

Conclusiones: En las intervenciones obstétricas 

el fibrinógeno B conserva el mismo valor como probable 

complicación venosa.-

IV®) En los partos normales con puerperio normal 

no se ha encontrado sino excepcionalmente fibrinógeno B 

(historias N® 37.031 - 37.090 - 37.138) en la que hemos 

observado coincidiendo con tiempos de coagulación bajos, 

como la historia N2 37.090 que llegó a 3 minutos, pero 

sin necesidad de dar drogas la movilización precoz norma

lizó el cuadro sin llegar a constituirse la trombosis ve

nosa.-
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Conclusiones generales

1®) El estado pretrombótico de Cummins y Lyons 

conserva todo su valor en obstetricia.-

2a) La parturienta laparotomizada se comporta des

de el punto del estado pretrombótico como cualquier opera

da de abdomen, representando la aparición de fibrinógeno 

B y la disminución del tiempo de coagulación el estado pre

trombótico. -

3a) En las intervenciones obstétricas por vía va

ginal la aparición de fibrinógeno B y disminución del tiem

po de coagulación tienen el mismo valor.-

42) En la puerperalidad de evolución normal no se 

presenta sino por excepción fibrinógeno B, que lo hemos 

observado coincidente con la disminución del tiempo de coa

gulación, 14 que significa que su presencia tiene valor de 

un estado pretrombótico.-

5a) En nuestras observaciones cuando el diagnósti

co ha sido oportuno, a sido suficiente la movilización pre

coz para alejar el peligro.-

6a) Cuando el tiempo de coagulación llega a los 3 

minutos es aconsejable el empleo de los anticoagulantes.-

7a) En la flebotrombosis constituida debe emplear

se sistemáticamente los anticoagulantes.-

8a) La búsqueda del estado pretrombótico requiere 

Investigación diaria,de fibrinógeno B y tiempo de coagula

ción, y el pronóstico de la recidiva se hace en basre a la 

misma investigación.-

. /I *
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