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El embolismo pulmonsr es la complicacidn de 1lg
trombosls o sea de la coagulacibén en vids de sangre
dentro de los vasog.-

Resultante de esta vehiculizacidén de trombos,
son los trastopnos de los gparatos respiratorio y cir-
culatorio, caracterizados por sus cuadros clinicos ti-
plcos como son el infatto de pulmdn, corazén pulmonar
agudo, pequefio embollsmo y gra embolls pulmonar que
provoca la muerte sibita.-

Todos estos cuadros tienen de comin la embolis
pulmonar. Por el tamafio y localizacidn de ésta, se condi-
ciona la caracteristica de aquellos; asi{ el pequefio éwnbo-
lo solo llega 21 infarto, cualquier embolismo puede pro-—
ducir reflejos de punto de partida pulmonar y traer el
compromiso circulatorio dende el corazdn pulmonar agudo.-

Por ello es que ha recobredo lmportsncla el estu-
dio de la troubosls venosa, principalmente de 1a‘de los
miembros inferiores en el curso de un~ serie de nrocesos;
ya seang
MEdicos (insufieiencia cardfzca, infarto de miocardio,

pardlisis, caquexiss).-

Quirfireicos (post operstorios, fracturados).-—

Obstétricos (noet partum).- Todos ellos provocadords del
embolismo pulmonar.-
La prtolopla de estas tronbosis venosas, quedd

durente mucho tiempo centrads zlrededor de lavirombofle-

kbitle proceso infecciosgo a veces, otras aseptlico, pepo
reclentemente se ha ineistido en la diferenciacién entre
la tromboflevitis y flebotrowbosis, términ® este filtimo
adaptado a la literatura corrient¥ en los filtimos afios
por la escuels estadounidense.—

Ya en viejsas déécripcionea 1lamb la atencidn 1lg

produccidén de embolias afin mortales, médicss, post ope



ratorias 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 mis que

la Blebitis es. la flebotrombosis, sin infeccidn, y por

ello sin fiebre ni taquicardia,el principal punto de par
tida de emboliase=-

Sus factores fundamentales son: la estasis veno-
say ¥ las alteraciones citolégicas y quimicas 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,‘ﬁertheimer, Futnole y JFalkas (1), quienes ha-
blan mostrado en sus estadisticas la frecuencia de estas
trombosis asintomédticas asentando en los miembros infe=
riores.-

Zntre nosotros Diez en 1832 hablaba ya de flebo-
trombosise=

Lo gue hace mis interesante es que tal flebotrom-
bosis y su consecuencia €l embolismo pulmonar, no solo
se halla en el post operatorio - como es cldsico - sino
sobre todo en situaciones médicas, aquellas que obligan
a un reposo prolongado en cama.-

Podria decirse que la flebotrombosis es una com-
plicacidn de esta situacidén de reposo en cama pasivo,-

Cchsner y Debakey en 1939 (2), Junto con la im-
corporacidn del término flebotrombosis aclararon defini=-
tivamente las ﬁiferencias fundamentales entre ellas y las
tromboflebitis. Mientras en éstas filtimas el trombo re-
sulta de la alteracidén de la endovena, sea por trauna
mecénico, invasidn bacteriana o lesién quimica y estd fir-

memente adherido a la pared; en las flebotrombosis el trom
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bo se hace por estasls venosa y alteraciones sanguineas
con hipercoagulabilidad y es un trombo poco adherente,
por ello facllmente desprendible y capaz de dar embo-
lias,.=

El significado pronéfstico de esta diferenciacidn
reside en el hecho, de que en la flebotrombosis al ha-
llarse el codgulo poco adherido a la pared puede provo-
car facllmente embolias, mientras que en la tromboflebi-
tis es a la inversa poreskarcl cofgulo firmemente adhe=-
rente a la pared venosa. Finalmente de acucrdo a los es-
tudins experimentales soltre trombosis y coazgulacibn, per-
mitid llegar a conclusiones sobre esta cuestidn y ellas
son en sintesis:

Que las tromboflebitis son las que m&s dificil=-
mente ocasionan embolias por lo que ya hemos dicho, pero
son las més ruldosas clinicamente; en cambio el otro ti-
po de trombosis, la flebotrombosis, es el causesnte habi-
tual de las embolias con todas sus consecuencias gue ya
hicimos hincapié anteriormente y son las que clinicamen-
te suelen pasar desapercibhldas.-

Este nuevo concepto de la patologfa venosa, con-
secuencia de investigaciones clfnicas durante los ﬁlt;mos
15 afiosy, ha trafdo la nueva denominacién de flebotrombo-
sis cono ya lo hemos dicho, o mejor,como bilen lo desig=-
nan}Egidio Vazzel y Diego Taylor Gorostlagas Flebotrom=-
bosis clinostiaticas=-

Esta designacidn que ellos dan, estd plenamente
justificada, pués demostraron en experiencias hecRas en
perros en la Academia Naclonal de Mediclna de Buenos Al-
res, ligando la iliaca €xterna, la importancia extrsordi=-

naria que tiene lag estasls venosa.=-



Pama estos autores, el reposo en Cama, es el co-
mn denominador, el factor constante que actua sobre los
tres factores fundamentales y que son:

a) R@m o retardo circulacién venosa.-
b) Aumento coagulabilidad sangufnea.-
c) Altemracidn pared venosa.-

De acumsrdo con nuestmp enfoque, reside justamen-
te en la flebotmombosis clinostitica y no en la trombo-
flebitisy la importancia que tiene el llegar a poner de
manifiesto el estrado Pretrombdtico.-

La tromboflebitis nos da signos clfnicos bien
netos, como son fiebre, taquicardia, edema, dolor exqui-
sito en leas trayectos venosos; mientras que en la flebo-
trombosis clinostatica su cuadro clfnico es poco estensible
pasa desapercibido a veces, sin fiebre ni taquicardia,
siendo m&s de una vez el cuadro del embolismo pulmonar
el primero en ponerse de manifiesto,-

Por ello mismoj tanto por su dificultad diagnds-
tica clfnica de esta (Gltima, como por su facilidad de ve-
hiculizarse los trombos por la circulacién venosa general
con todas sus consecuencias; es la gran utilidad de la
investigacidn del estado pretrombdtico como método profi-
lictico, siguiendo los trabajos de Cummins y Lyons.-

Desde el punto de vista obstétrico la importancia
de la investigacidén del estado pretrombdtico adquiere adn
més significado, pués siendo una especialidad médico-qui-
rfirgica, la gestante puede padecer las enfermedades embo-
lizantes clinicas, y ademés por la solucién quir@rgica de
gran parte de los problemas obstétricos que convierten a
la puérpera en una post-operada, con el agravante de ser

intervenciones sobre los érganos pelvianos.-
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Segfin la estad{stica de Koller (3) (1942) de la
Clinica Zurich, la trombosis es de 1% en los partos es-
ponténeos, 2,6% en las intervenciones vaginales. De es-
tas Gltimas el 4,2% por forceps, 5,2% alumbramiento ma-
nual, 7,2% cesareas.-

El proceso de flebotrombosis, es real su existen-
clia en obstetricia y fisioldgico manteniéndose dentro de
los 1{mites normales,-

Es fisiolégico porque durante la gestacién se ha-
cen presentes condiciones que facilitan la flebotrombosis
como son las modificaciones fisicoqufmicas de la sangre y
alteracién de la circulacién.-

Efectivamente, en el dltimo trimestre de la gesta=-
cién la fibrina aumenta alcanzando cifras de 4,8% ('2,5%
lo norma%; hay aumento de los coloides de gruesa disper-
s1dn como son la euglobulina y el fibrinégeno. A estas mo-
dificaciones, se agrega la disminucién de los hematies con
el respectivo aumento de los glébulos blancos y las plaque-
tas,-

Bar ha encontrado también aumento de calcio hasta
el doble de lo normal.-

Todo estoj acompafiado por la lentitud de la circu-
lacién de retorno,especialmente en determinados sitios,
constituye el factor fundamental en su produccién, Los si-
tios de predileccién de estasis venosa son: la implantacién
de la placenta en el Gtere, las venas del miometrio, las
tributarias de la uterina y utereeviricas, les grandes tron-
ces venosos pelvianos y las de los miembros inferiores(fe-
motales, safenas profundas, la pantorrilla y phé).-

Esto durante la gestaciénj ahora bién, a medida que
se aproxima el parto la circulacién placentaria es excesi-

vamente lenta, y se han comprobado ya antes del parto que



suele haber porciones de placenta desprovista de ella,
como se observa en la placenta previa. Acf se une otro
nuevo factor como es la rotura de vasos con la consi-
gulente alteracién endotelial,.-

Preducido el parto y expulsada la placenta, la
circulacién se hace afin més pseezosa, y existe forma-
cién precoz de trombos,-

Estudiando el post alumbramiento, existen una
serie de factores que favorecen el desarrollo de la
trombosis a nivel de las venas uterinas. Efectivamente
es asi, pués es un hecho fisiolégico que figura dentro
del mecanismo hemostétice para asegurar dl cierre de los
vases y senwss a nivel de la herida placentaria, justamen-
te con la retractibilidad y contractibilidad del miome-
tro.-

Como vemos, la formacién de trombos observada ya
durante la gestacién y acentuada en el parto, se hace en
el alumbramiento y post alumbramiento més intensa.-

Esta presencla de trombos significa desde luego
un peligro, pero si el proceso se hace excesivo de manera
que la trombosis en lugar de circunscribirse a las venas
en su sitlo de nacimiento, en los espacios intervellosos
haciendo de tapén terminal en sus extremos; se extiende
invadiendo las venas uterinas y uteroovdricas hasta su
desague, el peligro de emboligmo se acentlia. Ello se ve
cuando la retracciédn y contractibilidad uterina es defle
clente; por ejemple en la fibrematesis y esclerosis de
las mujeres afiosas y multipasas,-

Considerando as{ esta serie de conocimientos ve-
mos que en la mujer gostanto;}en la puérpera se encuen-

tran reunidos al méximo condiciones que explican la real



frecuencia de flebotrombosis,-

En base a estes conocimientos de su etiopatoge-
nia, veremos como s8 puede consegulr siguiende los tra-
bajos de Cummins y Lyons, poner de manifiesto el estade
pretrombtico, el ideal para evitar que se produzca la

flebotrombosis.~

Diaenéstico del estado Pretrombétice gegflin Cumming
y.Lyens.

De gran importancia son los trabajes de Cummins

y Lyons, realizados en Inglaterra, pués han llegade a in-
dividualizar la existencia del estado pretrombétice y ese
es el momento opertune para el tratamiento preventivo,-

Ese estade segln Cummins y Lyons puede ser descu-
bierto per la presencia de Fibrinégeno B en el plasma y
la disminucién del tiempo de coagulacidn.-

Estos autores afirman que el tiempe de coagulacién
inferior a 3 minutes es un signe que anuncia la prebabili-
dad de establecerse el estado de flebetrombesis, pero este
date no es de absoluta certeza debiendo completarse con
la investigacién del fibrinégene B,.-

Nermalmente en la sangre circulante ne se preduce
la coagulacién, puests que ne existe tromboplastine libre
debido a la integridad del endetelie, Ahera bienj cuande
ecurre en el organisme gran destrucciénes de tejides, ine
feccienes piégenas, se crean las cendicienes necesarias
parTa que en la vena se preduzca la ceagulacién.-

Cummins y Lyens se ecuparen del mecanisme de la
ceagulacién e individualizan la existencia en el plasma
de des tipes de fibrinégens, el A yuﬁ. El primere se en-
cuentra nermalmente, el segwnde B hace su aparicién cuan-

do se preduce una amplia necresis per traumas tisurales,
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o bien las infecciones piégenas.-

Segln estos autores el fibrinégeno B, serfa el in-
termediario entre el A y la fibrina y su presencia en el
plasma, serfa siempre un hecho anormal, y la causa funda-
mental de trombosls siempre cuando concurra al mismo tiem-
po la estasls venosa,.-

Existe una diferencia entre el fibrinégeno A y el
fibrinégeno B, pubs éste lltimo se produce solo cuando exis-
te el componente B en la trombina.=-

Esquematizando graficamente estos conceptos tendria-

moss

Necrosis tisulares,

!

Infecciones pidgenas.,

!

Estasis venosae.

Protrombina. + ion Calcie. + Trembeplastina.

!

Trembina.,.

. S

Cempenente A. Componente B,

|

Fibrinédgeno A.
Fibrinégenoc 1.

Fibrina.

Como vemos en este gréfico, el fibrinégeno B,
es un estado intermedio en la formacién de fibrina y sola-
mente se forma cuando la trombina ha sido formada por 1la

tromboplastina,-



Deducciones clinicas de los trabajos de
Cumming v Lyons

De acuerdo a sus trabajos experimentales reagli-

zados, basados en la disminucién del tiempo de coagula-

cién y la presencia del fibrindgeno B en el plasma, lle-

gan estos autores a conclusiones clfnicas de extraordina=

ria importancia y que sintetizan en cuatro grupos que co~-

rresponden a posibilidades distintas.-

1 _sgrupgs

IIl grupos

iV _grupos

El tiempo de coagulacién se mantiene normal y
no se pone de manifiesto la existencia de fiw-
brinégeno B libre en plasma, (Grifico 1).-
Siendo normales los dos factores en juego
no hay peligro de trombosis.-
El tiempo de coagulacién es normal y la exis-
tencia de fibrindgeno B en plasma es persise
tente o intermitente. (Grifico 2).-
Aquf existe un peligro de trombosis que se
alejard si se evita la estasis venosa.-
La existencia de fibrinégeno B en plasma,
es un fndice que nos advierté existir sustan=
cias extrafias en el plasma y nos indica que no
se produjo trombosis venosa, pues en la produc-
cién del trombo se utiliza todo el fibrinégeno
B.-
En los enfermos de este grupo el tiempo de coa-
gulacidn estd disminufdo encohtréndose alrededor
de 3 ¥y 4 minutos y presencia de fibrinégeno B,-
En este caso la trombosis es inminente, (Gri-
fico 3),.-
Esti constitufdo por aquellos enfermos que no
tienen méis fibrindgeno B en plasma, pero el
tiempo de coagulacién esti disminufdo. (Gréfico
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4, Este nes indica que ja se ha preducide
la trembesis perque ya ha desaparecide el

fibrindgens Be=

1l = tiempe de coggulacién .
Fibrinégene B . __

- -

2 = tiempe de ceagulgeién _____ -
Fibrinfgene B, - -~

3 s tiempe_de ceagulgcién

Fibrinégeeno B, P R

4 = tiempe de cgggulgciég_\_

Fibrinégeno et

Grédfices ebtenides de la Revista Sociddad Argen=-
tina de hematelegia y hemeterapia, publicacién de la con-
ferencia "Le State Pretrémbétice" Prefeser Dr. Diege Tay-
ler Gerestiaga y Gerda Meyer.- (de une -ubliciciln e To-

I'in0) [ S
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Técnica de la investiggcidn del fibrin§geno B.

La investigacién del fibrinégeno B en plasma se
efectfa de la siguiente maneras

Con jeringa seca se extraen 4,5 c.c. de sangre que
se mezclan inmediatamente con 0.5 c.c, de exalate de sedie
al O, 1 melar y se lleva a la centrifugadera.-

Del plasma sebrenadante se pipetea 1 c.c., y a este
se agregan cince getas de una selucidn alcohélica de B naf=-
tel. Se deja en repose 10 minutes, si existe formacidn de
gel significa existencia de fibrinégenoc B. Sole tiene im=-

portancia su exlstencia y no su cantidad.=



Cowkrobacioncs exrerimentales v clinicas del estado pre=-
Yroptético por los Doctorcy Profesor Diege_Tgvlor Geroge
tiaga y_Cerda Meyer,(4)

Sifulendo les trabajos de Cummins y Iyons, estes
auteres predujeren artificialmente en conejos el estade
pretrombdtice per medio de uno inyeccisdn de aceite de tre-
rentina,e

Tomaren tres grupoes de conejos y orecraron de la
siguiente forma:

Prirer grupes In ,ectaron, aceite ue trementina en los mus-
cules de ruslo, licarnan parcialer nte ceva
inferisr, investigaron fibrinfgeno B, tiempe coarulacién
y protrem'ina, seguide de investigacildn cuvirfrgica del trom=-
be, For medis del acelte de tremcntina pnrodujeron el {le
brinfgeno B y por la ligadura la estasis; valc decir les
dos factores aque concurren para la con~ulacibn.-
Serunds grunes Inyectaron ace’te de trementina, investie-
garon fitrrin%.eno By tierpo de protpame
bima y coagulacidn. Tn este ;rupo no se pradujo la estae
sls vcnoiay por la ligaduraee
Tcrcer grunes Se efectlia 1igadura parcial de la vcna, o
gsea se cfectfia estasls venssa, se investie
ga fitrindgeno B, tierpo de protremiina y coagulacidn, e

sca a estc grupo no inyectaron acelite de trerentinae=~

Ios resultades ebtenidos en cada grupo de conejos

fueron
'n ¢) primeres L1 tiempe de protrombina y coagulacién

disiinuyen sigulendo una cu va sirilar y

coincidiende c.n la présencia del fibrinégeno B en clasma,

La ligadura parcial de cava inferisr hecha en ¢l norente

de existir fibrindgens B ¢n plasma :'Tovecaba trombesis, Si
la ligadura era hecha tarde, es decir despuls del noe

veno dfa cuando n> existf{a rds fibrindceno no



se producf{a trombesis.-

En el segundo: E1l tiempe de protrombina y ceagula€ién
disminuye siguiendo aquf también una cur-

va similar y colncidlende con la presencia de fibrinége-

ne B.,~-

Pere como en &ste grupo no se hizo ligadura; es de-
cir no habfa estasls venosa, no se producfa trombosis,-
En el tercero: e encontraron que no habfa fibrindgene

B, pués no habfan producido el abceso de
fijacibn,.~

Las conclusiones obtenidas por estos autores de sus
trabajos experimentales sen:

a) Selamente gmcentraron fibrinégeno B en el plasma de
los cenejes que inyectaron aceite de trementina. Su pre-
sencia se pone de manifiesto segfiin elles a las 24 heras y
desaparece mis o menos al noveno dfa.-

b) E1 tiempe de protrombina se comperta como el tiempe
de ceagulacidn,.-

¢) La presencia del fibrinégeno B coincide cen la re-
duccién del tiempo de pretrembina y coagulacién.-

d) La trombesis se preduce selamente cuando durante la
presencia del fibrinégeno B se prevecg la estasis venesa,-
e¢) La estasis venosa sin la presencia del fibrindégene B
no produce trembesis, y ella misma medificg ligeramente

el tiempe de coagulacién y ptetrembina.-

Cemo vemes estes auteres experimentalmente han
ratificade les trabajes de Cummins y Lyens, agregande afin
el tiempe de pretrembina que marcha similarmente al de cea-
gulacién, pere ebservaron que la trembesis sele se preduce
sl existe estasis venesa,-

De las ebservaciones clinicas de les mismes aute~
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res corresponden a 150 casos, enfermos de la Maternidad
Pifiero, Hospltal Itallano y Seolaberry.-

En ellos investigaron la presencias de fibrindge-
no B, tiempo protrombina, tiempo de cosgulacibn y acu-—
mulacibdn patolégica de placuetrs.-

De los casos que estudiaron correspondeﬁ e, Opers—
das de ginecologia, embarazndas y puerperass normsles y
patoldgicas, cirugfa genersl y clinica médica.-

Con respecto a las conclusiones clinicag emitie-
ron la sicuiente opinibdn:

En el post-operatorio de las enfermess ginecold-
glcas, cirugfa general y ceshrea; refierem no haber en-
contrado anormalicdades con resvecto a la ihvestigacibn
de fibrindgeno B, tiempo de coagulacibdn, protrombina y

acumulacibén de plaquetas.-

Como conclusibn general refieren:
1° "Que en el puerperio se encuentran reunidos los fac-
tores esenciales para producir el embolismo’ .-
2® "La localizacibn de los tromvos se iunlclns en el mio-
metro, punto de insercién placentaria, y se extien-
de por las venas uterinas y las uteroovaricas a las
hipoghstrices, ilfacas y femorsles" .-
30 WLa localizacibén en la planta del pié y en la panto-
rrilla se relacions con el reposo en lecho' .-
Aconsejsn estos sutores que la investigacidn del
estado pretrombbético debe realkzarse en el post-operatorio
de las grandes ihtervenciones, puesto que es allf donde pue-
de ser liberada cantidad anormal de tromboplastina, como
sucede en las grandes intervenciones sbdominales, partos

distbcicos y puerpefiios complicados que exigen cierto tiem-



po de reposo en cama,-
Ademfs agregan elles para su estudio, a los tra=-
bajos de Cummins y Lyons la investigacién del tiempo de

protrombina y la acumulacidédn patolégica de plaquetas.-



ervacione nale

Presentames nosotres una serie de observaciones
clfnicas que corresponden a puérperas de la Maternidad
Parmenio Pifiere en quienes y bajo la direccidén de mi
maestre el Profesor Dr, Tayler Gerestiaga he realizade
la busqueda de fibrindgeno B en plasma y tiempo de coagu-
lacién,-

Las observaciones clinicas corresponden a 85 ca=
sos distribufdes de la siguiente maneras

Cesareas = S

Ferceps s 9

Partos normales = 71

En todas ellas investigames la presencia de fibri-
négeno B dn plasma de acuerde a la técnica ya descripta y
el tiempo de ceagulacibén siguiendo el métede Lee y White.-

La blsqueda le replizamos 2 las 24 horss cdel alun-
bramiento, y una secunda investigacidbdn al quinto o sexto

d¢ia; es decir el anterior 2 su alta.-
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Cesareas

Case N2 his- Fecha Dfa inveg Resul ficmpo de
N®  toria, cesarea tigacidn, tado, coagulacién.

1 SXOIOR,G 20-VIII 22 = VIII - 5!
27 - VIII 4 4!
28 - VIII + 4' 10%
31 - VIII * S' 8on
4 - IX - 5' 40"
Flebitis Pelviana. 6 - IX + 3' 30"
7 - IX -+ 3! 40"
10 = IX - 61
12 --IX - 5t 30"
13 = IX - St 30"

2  9G978R,8 BS-VIII 24 = VIII 4 4' 30"
25 = VIIIT 4 5!
31 = VIII + 51
3 - IX + 5! 30"
Flebotrombosis 6 = IX - 7
pierna izquierda, 7 « IX - 7' 30"
Se hize Liquemine, 10 « IX - 7' 30"
14 - IX, - 5' 30"
17 - IX - 51 45W
18 = IX - 51 40"
21 - IX - 5! 30m
25 = IX - 5t 30"
26 - IX - 6"
27 ~ IX - 6'
3 3®8I50R 4eIX 6 = IX - 4t
9 = IX - 4' 30"

11 « IX - 5' 10w
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Case N2 higte- Fecha Dfa inves~ Resul Tiempe de

N® Tiae cesarea tigacién, tade, ceagulacién,
4 37082M.4 28 - IX 3g - IX - 3¢ 30"
de A
l-X - 3' 454
6 «X - 5' 30"
S 37,236 D,G 2«X 3 =X - 4' 45%
7 =X - 5' 30w

10 = X - 4' 45"



Ferceps
Case N® histe- Fecha Dfa inveg Resul Tiempe de
Nt Tiae Ferceps tigacién, tade. ceagulacién,
1 37.035 J. 26=FIII 27 « VIII - 4' 20"
AN,

3l « VIII -

2 37,058 R, 30-VIII 31 - virr + 41
M.de B,
1 - IX + 4' 30"
4 - IX - 41 45w
6 = IX - 5' 30n
3 37,125 I, 1l2=IX 13 = IX - 48
de C,
18 = IX -
4 37,148 M, 16-IX 17 - IX - 3¢ 35"
E.de G,
21 -« IX -
5 37,149 S8, 17-IX 18 - IX - 31 15m
E.de S,
22 « IX -
6 37,157 E., 151X 17 « IX - 3!
de R,
21 - IX -
7 36,920 A, 24-VIII 26 « VIII - 2t 45w
0.
1 - Ix -
8 36,976 F, 10=X 12 « IX - 3t 15w
E
* 17 « IX -
9 36,924 E,Z 16=X 18 = X~ - ot 15M
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rte Ibales
Case N? higteria Investigacién Tiempede Investigacién
Ne a las 24 horas ceagulacién al 5 e 6 dfa
1 37.0@ A.N. - 3' 30. -
de B,
2 37,029 T,.G, - 4' 10" -
3 37,031 A,L, +
de D, 5' 30 a las 48,h45'3
a l's 72 h._e'
4 376038 J.S¢ - 4' 30" -
5 37.034 M.M. - 4! 40" -
6 376039 CXM,
d‘ C. - 3' 40“ -
7 37,047 A.K, - 3! 10" -
8 37,045 S.R,
‘. M. - 5' -
2] 37,0492 E,P, - 4 10% -
10 37.0& I.M. - 4' -
11 37,048 L.R, - 3 -
12 37.032 loB. - 4' 15" -
13 37,064 J.C.
de L. - 4’ -
14 37,059 L.A.
de EQ - 4' -
1§ 37,062 F,C,
d. M. L4 3' -

16 37,060 C,oG,
‘.. M. - 3. w“ -



Case

17

18

19

21

22

24

26

28

29

Nt histeria

37,061 DB,
de P,

37.063 J,F,

370022 J. ‘.
D.

37,054 S§,0.
de V,

36,998 N.E.

37,078 A.de
M,

37,079 ¥,de
Ee

37,072 A.de
Fe

37,068 A,de
Go
37,069 R.de

Be

37075 ¥ G
de H,

36,910 I,.C.
de P,

37.089 R,T,
de C,

36,806 E.O,

37,090 E,de
74

Investigacién
a las 24 horas

Tiempe de
coagulacién al 5 e 6dia

3'

3’

4'

21

4'

41

3'

3'

3'

5t

5'

33

3|

20"

15"

20"

45%

m"

304

20 n

lov

10"

10on

40"

Investigacién

a las 48 h43'4
al quintedf{a se
retiré

se retiré

a las 72 he-4'U


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

GSse
Nﬂ

32

34

35

36

37

38

40

41

42

43

44

45

46

47

Nt histeria

37,085 G,L,

37,095 A.R,
de )M,

37.094 DM,
de G,

37,084 A de
L.de §,

37,077 E.de
S.

37.079 M.de
E.

37.093 E.R,
de P,

37.101 R.H.

37.091 S,.S,

37.104 D,.B,
de P,

36,994 K.P,
de A,

36,884 C,l,
de S,

37,097 E.A.

37,126 V.G,
de G,

379127 L‘R.
de V,

37.1% L.A‘
de G,
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Investigacidén
a las 24 horas

Tiempe de
coagulacién al 5 e 6 dfa

51

2'

3|

3'

6|

5'

4'

4'

51

2'

3‘

41

5!

2l

7'

5'

45"

45"

45"

45“

s5on

4 5"

is"

30“

3om

45"

15"

Investigacidn

se retiré

se retird


L.de
E.de
li.de

Caso N2 historia

Ne

48

49

52

55

56

58

59

61

62

37.128 1,.C,
de C,

37.131 T.d.
F.

37.129 A.de
M,

37.123 A.de
F.

37.038 A.J,
de R,

37.130 M.de
G.

37,018 B.F,
de P,

37,121 N,V,
Qo Ce

37.118 R.G.
374119 A M,

37147 Z.R.
de 1L,

37.138 Re.de
T,

37,137 J.C,

37,086 A.C,
de S.

36,875 E.de
G.
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Investigacién Tiempo de

& las 24 horas coagulacién

- 3!
- 21
- 41
- 41
- 51
- 5t
- ot
- 51
- 3!
- 3!
- 4"
+ N
- 6!
- 51
- 51

45"

435"

o"

30“

45"

40n

20"

35%

40"

wﬂ

454

Investigacién
al 50 6 dfa

se retiré

se retird

a las 48 he= 37

al quinto dfa=4's


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

Caso
Ne

63 37.137 G.C.

64 87.086 A.C.

de S,

65 360&5 A.de

Ge

66 86.797 Jod.

I.
67 36.798 J.u.
de H,

€8 27.146 E.E.

de k.
€9 37.152 EJie
T.

70 37.151 E.P.

71 37,158 k.G,

de C,

N® historia
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Investigacidn
a las 24 noras

eripo ce

~4
coa-ulacith

51 30n

51 45n
4' 30"
5! s5On

6' 10"

3' oQn


A.de
J.de

oment bre nuestros caso

I®) Tiene particular interes la historia N® 37.010
que se refiere a una cesarcada en la que 7 dfas despues se
encuentra fibrinégeno B con descenso del tiempo de coagula-
cién a 4 minutos, situacidén que se mantiene al dfa siguilen-
te, diagnosticédndose por el tacto Flebitis pelviana, lo que
no crea mayor preocupacidn porque el tlempo de coagulacién
no habfa llegado a la c&fra de 3 minutos y efectivamente
3 dfas después desaparece fibrindgene B y empieza a subir
el tiempo de coagulacidén., Sin embargo a los 16 dfas vuelve
hacerse presente el fibrindgeno B y el tiempo de coagula-
cién desciende nuevamente a 3' 30" lo que deducimos que es-
t4 por producirse una nueva trombosis hecho que puede co=-
rrobarse ror la Presencia de fibrindgeno B los dfas 6 y 7,

y la desaparicidén del mismo los dfas 10, 12 y 13 de octu-
bre, en que debe atribuirse la desaparicién del fibrinédgeno
B del plasma por haber sido empleado en la formacién de trom
bo, El aumento de los tiempos de coagulacidn indican un buen
pronbético como efactivamente asf{ sucedid.-

II®) El caso correspondiente a la historia 36,978
que corresponde también a operacidn cesdrea en la cual al
dfa siguiente aparece fibrinégeno B, apareciendo una flebo-
trombosis de la pierna izquierda a los 8 dfas de la inter-
vencién, circunstancia en que empieza a inyectarse lique-
mine (que no habfa podido hacerse antes por no encontrarse
en plaza) alirgandose el tiempo de coagulacidn, no volviendo
a presentarse fibrinégeno B y déndose de alta en buenas con-
diciones,-

De estas 5 cesireas se puede concluir que cuando

svolucionan normalmente no se presenta fibrinSgeno B y el
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tiempo de coagulacién se mantiene normal, y que la apari-
cién de fibrinégeno B y disminucién de fiempo de coagula-

cién anuncia la complicaciédn venosa.-

I1I2) El caso N? 2 historia N® 37,058 en la que
se hace un forceps el dfa 30 de agosto presentindose fi-
brinfgeno B al dfa siguliente desmpareciendo 48 horas deg
pués, los tiempos de coagulaciédn no alcarzaron cifras
alarmantes y en esta enfermz la movilizacién precoz ale-
j6 la complicacidn precoz.-

Conclusioness: En las intervenciones obstétricas
el fibrinégeno B conserva el mismo valor como probable

complicacién venosa.-

IVe) En los partos normales con puerperio normal
no se ha encontrado sino excepcionalmente fibrinégeno B
(historias N¢ 37,031 - 37,090 - 37,138) en la que hemos
observado coincidiendo con tiempos de coagulacién bajos,
como la historia N® 37,090 que llegd a 3 minutos, pero
sin necesidad de dar drogas la movilizacidn precoz norga-
1128 el cuadro sin llegar a constituirse la trombosis ve-

Nosae-
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Cenclusioncs genergleg

19) E1 estado pretrombétice de Cummins y Lyons
conserva todo su valor en obstetricia.,-

2%) La parturienta laparotomizada se comporta des-
de el punto del estado pretrombdtico como cualquier opera-
da de abdomen, representando la aparicidn de fibrindgeno
B y la disminuciédn del tiempo de coagulacidn el estado pre-
trombdtico. -

32) En las intervenciones obstétricas por via va-
ginal la aparicidn de fibrindégeno B y disminucidn del tiem-
po de coagulacidn tienen el mismo valor.-

42) En la puerperalidad de evolucién normal no se
presenta sino por excepciédn fibrinSgeno B, que lo hemos
observado coincidente con la disminucidn del tiempo de coa-
gulacidn, la que significa que su presencia tiene valor de
un estado pretrombdtico.-

52) En nuestras oebservaciones cuando el diagnésti-
co ha sido oportuno, a sido suficiente la movilizacién pre-
coz para alejar el peligro.-

62) Cuando el tiempo de coagulacidn llega a les 3
minutos es aconsejable el empleo de los anticoagulantes.-

7%) En la flebotrombosis constitufda debe emplear-
se sistemiticamente los anticoagulantes.-

82) La blsqueda del estado pretrombStico requiere
investigacién diaria,de fibrindgeno B y tiempo de coagula-
cibén, y el prondstico de la recidiva se hace en bawe a la

misma investigacidn.-
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