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Hipertrombicidad 
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Hace ya casi un siglo que Virchow ( 2) 
había previsto los tres factores funda­
mentales en la trombosis: alteración vascu­
lar, estasis sanguínea e hipercoagulabili­
dad. Sin embargo, durante mucho tiempo 
el conocimiento del mecanismo íntimo de 
esta alteración de la coagulación sanguínea 
permaneció bastante confuso hasta que el 
advenimiento de la tromboelastografía, des­
cubierta por Hartert en Alemania, signi­
ficó uµ gran impulso en el estudio de lo 
que ahora llamamos "el síndrome de hiper­
trombicidad". Los autores europeos y par­
ticularmente los franceses, han aportado 
grandes conocimientos sobre este tema y 
en lo que se refiere a nuestro país le corres­
ponde al Dr. J. Restuccia Vera, del Labo­
ratorio del Hospital Italiano, el mérito de 
haber introducido toda una metodología 
referente al tema, que incluye la trombo­
elastografía y que nosotros hemos adopta­
do, en la Clínica Semiológica. 

Entrando ya en el tema, digamos que en 
base a los conceptos fundamentales de 
Raby ( 1) hemos elaborado un primer 
cuadro donde se consignan en primer tér­
mino, a la izquierda, los tres grandes tiem­
pos de la coagulación normal. El primer 
tiempo vascular ( endotelio plaquetario), el 
segundo tiempo de coagulación plasmática 
propiamente dicha, con sus tres fases ( es 
decir la tromboplastinoformación plasmáti­
ca, la trombinoformación y la fibrinofor­
mación), y el tercer y último tiempo que 
es el trombodinámico, con una doble fase: 
primero constructiva y segundo destructi­
va. Cada uno de estos tres grandes tiem­
pos de la coagulación puede desviarse en 
el sentido patológico de una tendencia 
trombofílica, condicionando las alteraciones 
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que van a corresponder a lo que el mismo 
Raby ( 1) denomina "estado trombofílico". 

Así, por ejemplo, en el primer tiempo 
vascular, puede condicionarse la hiperadhe­
sividad plaquetaria. El segundo tiempo 
ya dijimos que tiene tres fases. Vale la 
pena aquí referir lo siguiente. Mientras 
que los tiempos de trombino-fibrinoforma­
ción juntos no superan los quince segun­
dos, el tiempo correspondiente a la trom­
boplastinoformación se aproxima a los siete 
minutos, es decir que una hipercoagulabi­
lidad por acortamiento del tiempo de la 
formación plasmática se va a hacer funda­
mentalmente a expensas de la primera 
parte, o sea de la tromboplastinof'ormación. 
Esta va a condicionar una de las modali­
dádes de la hipercoagulabilidad, que se 
llama cinética o también cronométrica, 
porque depende de la rapidez con que 
reaccionan distintos factores procoagulan­
tes; se expresa en unidades de tiempo, en 
los tests de coagulación global o por el 
acortamiento de r y k en la tromboelas­
tografía. El último tiempo, trombodinámi­
co, puede desviarse en el sentido de otra 
modalidad de la hipercoagulabilidad llama­
da dinámica o estructural. ¿Por qué es­
tructural? Porque a diferencia de la otra, 
es independiente del tiempo y tiene en 
cambio que ver con la estructura misma 
del coágulo, con sus propiedades físicas, 
mecánicas, de resistencia a la corriente 
sanguínea y a la propia acción de ciertas 
enzimas proteolíticas. 

Estos tres pilares constituyen el tríptico 
humoral del estado trombofílico; su cono­
cimiento no es meramente académico, sino 
que tiene una enorme importancia por sus 
proyecciones en la conducta terapéutica, 
como veremos en otro momento de nuestra 
participación. 
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CUADRO 1 

Etfopatogen-ia de !,a, hipe1·coagulabilidad / 

Etapas normales 
de coagulación 

Tendencias 
trombofilicas 

Estado 
trombofilico 

ler. tiempo: endot. plaquetario. 

2do. tiempo: coagulac. plasmática. 

Tendencia trombofílica. H.iperadhe.sividad e hiperagrega­
bilidad p1aquetarias. 

-Tromboplastinoformación. Tendencia trombofilica. Hipercoagulabilidad cinética ( cro­
nométrica). 

-Trombinofor.mación. -Real. 

-Fibrinoformación. -Potencial. 

3er. tiempo: trombodinámico. Tendencia trombofilica. Hipercoagulabilidad dinámica ( es­
tructural). 

-Fase constructiva ( sinéresis y retracción) . 

-Fase destructiva ( fibrinólisis). 

Entrando un poco más en detalle, vemos 
que cada uno de los tres pilares tiene como 
inductores ciertos factores cuyos nombres 
se mencionan en el cuadro 2. En el capí­
tulo de tratamiento vamos a estudiar el 
mecanismo de acción de los distintos anti­
coagulantes sobre las distintas formas de 

CUAD·RO 2 

Estado trombofílico 

(factores inductivos principales) 

19) Hiperadhesividad plaquetaria. 

Factores trombógenos inductores: trombina, fi­
brinógeno, colágeno, liberación de A.D.P., 
de serotonina y de bradiquinina; altera­
ciones del endotelio, aumento de sustancias 
lipídicas, acidosis, etc. 

2º) Bipercoagulabilidad cinética (cronométrica). 

Factores trombógenos inductores: 
-F. contacto XI-XII: lesión endotelial. 
-F. plaquetario 3: trombocitosis. 
-Tromboplastina extrínseca ( destrucción 

tisular). 

3\'J Ripercoagulabi1idad dinámica �estructural). 

Factores trombógenos inductores, especialmen­
te: hiperfibrinogenemia, aumento de la 
funcionalidad plaquetaria ( trombocitosis), 
disminución del hematócrito, peptidasas. 

la hipercoagulabilidad. Pero vale la pena 
decir que tanto la heparina como las anti­
vitaminas K actúan de una manera muy 
distinta sobre ellas y que existen factores 
poco sensibles a las últimas. 

Por último, sólo me quedaría por consig­
nar que estos tres pilares ( hiperadhesivi­
dad plaquetaria, hipercoagulabilidad ciné­
tica y estructural) se hacen especialmente 
importantes en cirugía a partir del 5Q día 
de la operación, aumentan en forma pro­
gresiva hasta el lOQ, se mantienen en su 
apogeo entre el lOQ y 15Q día, para decre­
cer paulatinamente a partir de ese momen­
to. Esto explica porqué aquellos pacien­
tes que se mantuvieron con una vida más 
o menos normal y activa hasta la fecha
de la operación, difícilmente van a hacer
un tromboembolismo pulmonar antes del
5Q día del postoperatorio.

RESUMEN 

El estado trombofílico se expresa humo­
ralmente por un tríptico: hiperadhesividad 
y agregabilidad plaquetarias; hipercoagula­
bilidad cinética o cronométrica; hipercoa­
gulabilidad dinámica o estructural. 
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En cirugía, estos tres pilares comienzan 
a manifestarse a partir del 59 día del post­
operatorio para decrecer paulatinamente a 
partir del 159 día. 

RÉSUMÉ 

L'état trombophilique s'exprime humo­
ralement par un triptyque: hyperadhésivi­
té et ajoutabilité de plaquettes; hypercoa­
gulabilité cinétique ou chronométrique; 
hypercoagulabilité dynamique ou structu­
relle. 

En chirurgie, Ges trois piliers commen­
cent a se manifester des le 5e jou du post­
opé:ratoire, pour decroitre pro-gressivement 
a partir du quinzieme jour. 
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SUMMARY 

Thrombophilic states have their humo­
ral expression in a triad: hyperadhesive­
ness and aggregability of plateletes; kine­
tic or chronometric hypercoagulability; dy­
namic or structural hypercoagulability. 

In surgery, these three pillars appear af­
ter the fifth day of the post-operatory pe­
riod and decrease gradually after the 15th. 
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