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ANTICOAGULANTES EN CIRUGIA

Dr. PEDRO LARGHERO

INTRODUCCION

Hemos aceptado coordinar esta conferencia sobre el uso de
los anticoagulantes en cirugia, con plena conciencia de nuestra
personal ignorancia sobre el mecanismo de la coagulacion de la
sangre “in vitro” o “in vivo”, asi como sobre la estructura qui-
mica, y el modo de accion de las drogas anticoagulantes.

Como cirujanos, hemos comenzado por utilizar sus efectos
antes de conocerlos bastante; tenemos firme fe en ellos, los con-
sideramos como recursos terapéuticos insustituibles y nos atre-
vemos a vaticinar que no seran desalojados jamas. Porque las
sustancias anticoagulantes naturales (heparina), intervienen en
el mecanismo de la homeostasis; son productos normales de la
actividad de los tejidos e indispensables para la vida; y como
agentes terapéuticos, son los unicos que, sumados a la normali-
dad del medio interno (extracelular), son capaces de evitar el
bloqueo del intercambio metabdlico entre los capilares mas finos
y las células.

Por esta ultima razon, a su valor practico, pero limitado, de
evitar las trombosis de los gruesos vasos, o de frenar su propa-
gacion o reproduccion una vez desencadenada la coagulacion in-
travascular, se suma su accion organica general, por modificar
las condiciones que llevan a la obturacion capilar y a la degene-
racion y muerte celular.

Su alcance se vuelve imprevisible, poderoso; a casi medio
siglo del hallazgo y bautismo de la heparina (Mac Lean y Ho-
well, 1916) primer anticoagulante natural hallado en tejidos de
mamiferos, y a pocos anos de la individualizaciéon de su elabo-
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racion celular por los mastzellen de Ehrlich (Holmgren, 1937),
asistimos a la expansion de su empleo. La quimica ha atacado
a la heparina con sustitutos de suerte variable; pero ella sigue
siendo el anticoagulante de eleccion, entre muchas razones, por
ser el fisiologico y por su accion rapida.

Pero no olvidamos que la medicina es muy vieja; que las
sanguijuelas precedieron en siglos al uso de las actuales drogas,
y que la hirudina (su producto activo) producida por sus glan-
dulas bucales, fue descubierta en 1884 por Haycraft.

MAST ZELLEN - TINCION VITAL - J.ERIK JORPES

(AZUL-TOLUIDINA) , WEPARIN-OXFORD 1939
(TEJIDO SUBCUTANEO RATA)
LOS GRANULOS DE LOS MASTZELLEN SON DE HEPARINA _
Fig. 1.

Esta lamina del libro de Jorpes,* sobre heparina, debe ser
mostrada en toda discusion sobre anticoagulantes. Los misterio-
sos ‘“‘mastzellen” (células con gruesas granulaciones en el proto-
plasma), diseminados en el tejido grasoso, son los agentes de la
produccion de heparina; y las granulaciones, son la misma hepa-

" rina que toma electivamente el azul de toluidina.

* J. Erik Jorpes. Heparin, “Its Chemistry, Physiology and applieation
in Mcdicine”, Oxford University Press, London. Humphrey Milford, 1939,
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Los problemas de la coagulacion de la sangre son insepara-
bles del oficio del cirujano y del obstetra. Lo son tanto como los
de la anestesia, el balance acuosoelectrolitico y proteico, la trans-
fusion de sangre y sus accidentes, el manejo de la distension
intestinal paralitica, la avaluacién clinica de una resistencia or-
ganica, el shock y su apreciacion por el aspecto de los tejidos en
el campo operatorio, la asepsia, infecciones operatorias y biologia
del estafilococo dorado, hipertension e hipotension arterial, tras-
plantes de o6rganos y tejidos, asi como sustitutos de vasos, insu-
ficiencia renal aguda, insuficiencia suprarrenal aguda y riesgos
del uso de la cortisona, materiales de sutura, tratamiento de la
«fibrilacion ventricular y medicaciones para el paro cardiaco, efec-
tos farmacodinamicos opuestos y complementarios de la adrena-
lina y de la noradrenalina, via aérea adecuada, tratamiento de
las insuficiencias respiratorias agudas y manejo de la respiracién
conducida con presion positiva intermitente, alerta permanente
ante todos los problemas del pre y postoperatorio, tratamiento de
urgencia de las acidosis diabéticas graves, empleo juicioso de los
antibidticos, el control de la hipertermia, la fisiopatologia de la
hipotermia y hasta debemos ahora cambiar los miligramos por
miliequivalentes y es imperativo comenzar a deletrear los elec-
trocardiogramas. Al volverse mas ‘“médica” y ‘‘fisiologica”, la
cirugia se ha vuelto mas compleja y su dominio mas difiecil.

En lo referente a la coagulacion, si es verdad segun la feliz
expresion de Alton Ochsner que ‘se mueren mas enfermos por
exceso de coagulacion que por defecto de la misma”; y que las
hemorragias postoperatorias y obstétricas ocurren casi siempre
por defectos de técnica las primeras, o de conducciéon del parto
las segundas, y exigen reintervenciones y maniobras oportunas
y litros de sangre, también es cierto que, defectos del mecanis-
mo de la coagulacidn, sea por hiperheparinemia, o por fibrinélisis
por enzimas plasmaticas de origen tisular (pulmoén, prostata, utero,
pancreas, mucosas digestivas), o por hipo o afibrinogenia, ocurren
de tanto en tanto, y matan en la cirugia del pulmoén, en la de la
prostata, en la biliar y en las maternidades, o porque no se les
reconoce o peor aun, por falta de recursos para combatirlas.

En la época actual, no se concibe una Maternidad sin un
“rezpaldo de oro” de 10 gramos de fibrinégeno humano, para
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cohibir una hemorragia por afibrinogenia, sea por extraccion de
placenta, por retencion de feto muerto o por embolia de liquido
amniotico.

Dentro del mismo capitulo, los cirujanos a veces olvidamos
que sin hemcstasis espontdnea no hay cirugia posible y que para
cue ella funcione, requiere la concurrencia de tres elementos (en
¢l hombre):

—Pared vascular sana.
—Plaquetas en numero y calidad normal.

—Proceso de ccagulacion integro (factores plasmaticos de la
coagulacion).

En el juego de la hemostasis normal, en cuanto el vaso pe-
queno es seccionado se produce una vasoconstriccion local y fu-
gaz, con enlentecimiento circulatorio y marginacion de plaquetas
por razones de orden dinamicofisico; las plaquetas aglutinadas se-
gregan serotonina que extiende y mantiene la vasoconstricciéon y
liberan tromboplastina; en este momento y lugar comienza la
ccagulacion propiamentc dicha. Y el coagulo formado se retrae
por la accion de las plaquetas.

La coagulacidon es, pues, uno de los factores de la hemostasis,
v la hemostasis es esencia de uno de los mecanismos de defensa
del organismo.

Del mismo modo, no hay cicatriz sin coagulacién, porque sin
el cemento y matriz de la red fibrinosa, no hay neoformacion ca-
pilar, ni desplazamiento histiocitario y fibroblastico, ni tejido de
granulacion.

Y sin el brote carnoso, la técnica quirturgica carece de sen-
tido y de finalidad. El cirujano que ama su oficio gusta asomarse
a veces al microzcopio para observar el mundo celular y capilar
de un brote carnoso sano; es un espectaculo siempre nuevo y de
indefinible poder de atraccidon; y es una permanente leccion de
modestia que es bueno tener presente, porque sin fibrina y sin
fibloblastos, los hilos de sutura no cuentan.

En la defensa —ante los procesos patolégicos— el organismo
se vale de medios fisiologicos; en la trombosis la funcion de las
nlaquetas es primordial; es su deposicion sobre la intima inju-
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riada la que inicia la cadena de reacciones que terminan en la
coagulacion intravascular; exactamente como en la hemostasis
espontanea.*

COAGULO LIBRE EMBOLO

! REACCION
PARIETAL OBTURADA

COAGULO ADHERENTE
( ADHERENCIA SECUNDARIA)

LESION DE INTIMA

AGLUTINACION DE PLAQUETAS
( ADHERENCIA PRIMARIA)

COAGULACION
Fig. 2.

El trombo primario es plaquetario, fibrinoso y leucocitaric;
y sobre todo, él es adherente. El coagulo verdadero se forma
encima porque hay fibrinégeno y tromboplastina en presencia;
cuando este coagulo ocluye la vena, la sangre estanca y la coagu-
iacion se produce ahora como en el tubo de vidrio, libre, sobre
el trombo adherente primario. Este coagulo es rojo, luciente,
elastico, maleable, libre; es la cola, capaz de desprenderse, viajar
y embolizar.

En suma: el dilema del cirujano radica en el hecho de que
los agentes y el mecanismo de la coagulacidn, sin el cual no hay
hemostasis ni cicatriz, son los mismos que concurren a producir
la trombosis intravascular.

Actuan sincronicamente y aun los fenémenos que preparan
la trombosis que puede matar al enfermo, se adelantan a la coa-
gulacion 1util e indispensable al logro del objetivo quirurgico; los
productos anticoagulantes no pueden discriminar entre lo util y

*  En las aves no hay plaquetas. El misculo de la paloma produce trom-

boplastina. Es poderosisimo coagulante,
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lo danino; la heparina circulante normal es contraloreada y a su
vez controla la integridad del sistema vascular; pero si se admi-
nistra en exceso ella no es capaz de discriminar entre la coagu-
lacion necesaria a la hemostasis y al nacimiento del tejido de
cicatriz, y la que nace en una vena y va a dar un trombo.
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Fig. 3.— En este esquema se sefialan, en scetures contemporaueos,

los dos procesos de coagulacién: el atil, necesario a la produecidn

del tejido de granulacién y la cicatriz, que comicnza con la ope-

racion; y el daiino, (ue se origina ya, en muchos casos, en el

periodo preoperatorio, en razon del enlenteeimiento e¢irveulatorio, se

agravi durante la operacién v culmini en la coagulacién intra-
vascular ¥ la eventual ocurrencia de embolias,

Esta situacion da cuenta de las dificultades y riesgos del
manejo de los anticoagulantes, de cuyo empleo el cirujano no
puede, sin embargo, prescindir.

Esta conferencia aspira a proporcionar las base: fisiologicas,
guimicas, farmacodinamicas y la técnica de los controles de la-
beratorio, que el médico necesita, para utilizar drogas que modi-
fican y aun suprimen temporariamente la vigencia de uno de los
mecanismos esenciales para la conservacion de la integridad del
organismo; sera tarea del grupo de fisiélogos, con el profesor
Dr. Diamante Bennati y el Dr. Delfino y Br. Ghiggino.

El grupo de cirujanos jovenes constituido por Venturino,
Cazaban y Etcheverria, informaran de una experiencia, iniciada

— 220 —



cn 1942 que se ha depurado a lo largo de anos y de centenares
de casos tratados y que ha alcanzado una cierta consolidacion y
uniformidad como para pcder servir de base para normas.

Finalmente, el coordinador expondra las directivas para la
profilaxis de la trombosis en cirugia, que el cirujano debe, a su
juicio, observar, como si se viera privado del recurso de los an-
ticoagulantes.

DOCUMENTOS Y PRECISIONES

Vamos a referirnos a uno sélo de los aspectos de la enfer-
medad tromboembolica venosa, cual es, el empleo de las drogas
anticoagulantes en cirugia, en su capitulo de profilaxis y de trata-
miento de esta grave condicion.

Se haran algunas referencias a su aplicacion, en la trombosis
arterial aguda y croénica, asi como en la practica de la cirugia
arterial clinica y experimental.

Antes de entrar en materia, presentaremos las cifras docu-
mentales sobre las que asienta nuestra experiencia.

Esta experiencia comprende pacientes de cirugia general, to-
racica, cardiovascular, tanto comunes como de urgencia; en un
hospital de agudos, como en la clinica privada.

* Los pacientes tratados pucden ser clasificados en tres tipos:

19) atendidos (con o sin operacion) en la clinica hospitalaria
o privada y que han hecho en ella la complicacion;
son los de mayor interés y de nuestra responsabi-
lidad;

2?) pacientes que ingresaron con flebotrombosis profunda
o con trocmboflebitis varicosa, desde su domicilio, o
de Servicios de medicina, o que han sido tratados
en otras instituciones de asistencia;

3¢) enfermos afectados de secuelas de trombosis (este sec-
tor no sera considerado aqui).

No es posible presentar las cifras relativas a la totalidad de
nuestra experiencia quirurgica, por carencia de datos precisos en

ciertos periodos, hasta el afio 1946. Sélo en los registros de Ciru-
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gia de Urgencia, ellos han sido bien evaluados desde 1930 a 1950.
A partir de 1946, las cifras son muy exactas en la Clinica del
Hospital Pasteur, y desde 1950, en la Clinica Privada.

He aqui las tres series de casos, correspondientes a periodos
en los que los documentos clinicos son dignos de fe y que se ex-
ponen en el cuadro siguiente:

Cuadro I
TROMBOEMBOILIA VENOSA PULMONAR

Experiencia personal al 30-XI-1959

Cifras totales:
1930-1950  Cirngia de urgeneia (Hospitales Maciel y Puasteur).
Periodos 1946-1959  Hospital Dasteur.
1950-1959  Pacientes privados.

Ingresos 17.627
Opcrados 11.899
Tromboembolias ............cciiiiiiiiiieiiiiiiis 135 *
Flebotrombosis profundas ................... 71
Tromboflebitis superficiales ................. 64
Embolias .. ....vveeuinieiiii 34
Muertes ... ... 15 observaciones
Por embolin (la embolia como causa
directa de la muerte) ........... 9
Por liemorragia (tromexén) 1
Por edneer ...l 2
Por uremia (autopsia) .............. 1
Pur abseeso subfrénico .............. 1
Por dilatacién cardinea (emetina)
(autopsia) ....... ..ol 1
Origen de la embolia (mortal) en las ...... 9 observaciones
Flebotronibosis profunda ............ 7
Operacion de virices ............... 1
Herida del higado .................. 1

* Las cifras se refieren nl niimero de paeientes tratados por tromboembho-
lismo venoso, fueran cllos afectados de lesiones médicas v quirdrgicas; y en este
dltimo caso, operados en el Servicio de Cirugia de los autores o fuera de él. Re-
ferido al total de enfermos operados en nuestro Servicio, la cifra no refleja,
pues, la real incidencin de esta complicaeidn en nuestra practica quirdrgica.
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En este primer cuadro se destaca:

19) que las cifras se refieren a pacientes médicos y quirur-
gicos, hayan o no sido operados;

29) se toman en cuenta también las llamadas tromboflebi-
tis superficiale: (designaciéon que no implica aceptar
la presencia de factor inflamatorio microbiano), ya
que ellas son fuente de graves y enojosas complica-
ciones y aun de muertes;

39) que casi el 50 % de las embolias fallecieron, pero sélo
en 9 casos sobre 15 la autopsia certific6 que la cau-
sa de la muerte fue la embolia misma;

4®) que si bien la embolia mortal se originé en T casos so-
bre 9 en la trombosis profunda, hay origenes raros
(venas suprahepaticas en abzceso del higado posthe-
rida), y muertes por embolia después de operacion
de varices.

En un segundo cuadro (cuadro II), referido exclusivamente
a una serie de enfermos privados operados por un solo cirujano
(P. L.), en el periodo 1950-59, se senala la complejidad del pro-
blema con los multiples origenes de la flebotrombosis profundas.

De 13 observaciones, sélo 5 fueron postoperatorias. Y de
ellas, s6lo 3 en pacientes operados personalmente por uno de
nosotros; en uno de los 3 casos, se omitid, inexcusablemente, la
ligadura previa del cayado de la safena; y declarada la flebitis
varicosa en el postoperatorio, se diferi6, mas inexcusablemente
aun, la cayadectomia; realizada ésta, se incindieron gruesos gol-
fos venosos trombosados del tercio superior de la pierna, eva-
cuandose lo: ccagulos, lo que determiné una embolia; la enferma
curd, pese a estos errores de conducta.

La incidencia de flebotrombosis en esta serie fue de 1 caso
cada 421 pacientes operados.

Cuadro II

ENFERMEDAD TROMBOKMBOLICA
(Pacientes de elinica privada)

Enero 1950 - noviembre 1959
Nimero de pacientes ingresados (eomprendiendn reingresos) 1483

Nidmero de operades personalmente .......... . oo 1.263
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Flebotrombosis profunda: 13

Afecciones médicas ............. . i Ceereieiieen... 3

Infarto del miocardio.
Parkinson v cardioeselerosis.
Anemia aguda (uleus duodenal).

Traumiticas (estuerzo) 2

C Esquinee de rodilla.
dusa { Electroshock.

Necplasicas (trombosis maltiples en paeientes con edneer) ... 2

T 1o (fincer del estémago.
umor , R o
Caucer de la vesicula biliar.

Primitivas (eriptogenéticas) 2
Pierna.

Vena yugular.

Postoperatorias 5
Operaciones personales .............ocoeiieiiiiiin.. 3
Gastrectomia por U.D. Embolias (carcinoide en
Ia hase de la Gleera).
Colectomia por ciancer (gran obesa).
(folecistectomia (edncer v, hiliar) (flehotrombosis
neoplisiea).

o

Operados en otros lados .............. e eetnanraa.
Perineorrafia.

Cancer del sigmoide.

EMBOLTAS
Embolias: 4 Muertes: 0

Por flehotrombosis profunda ................. e .03
1) Gastrectomia (U.D. y hemorragia).
2) Perincorrafia,

3) Parkinson y ecardioesclerosis (ligadura y femoral).

A

Por tromboflehitis varicosa 1
Colecistectomia por litinsis (flebitis varicosa, omisién reiterada
de profilaxis; observicién ya citada).
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El interés de este cuadro radica en el hecho, de que en estos
pacientes han sido aplicadas con todo rigor las medidas destinadas
a evitar el empleo de los anticoagulantes, a las que nos referi-
remos al final de este simposio.

Finalmente, queremos dejar establecido de modo terminante,
sin excepcidn, que en el problema de las tromboflebitis de la
safena y en cperaciones de wvdrices, nuestra experiencia nos im-
pcne dcs principios de conducta:

19) Hecho el diagnéstico de trombosis de la safena, la ca-
yadectomia (con o sin aspiracion de ccagulos) es indicada y reali-
zada de urgencia; es el unico medio de evitar embolias y de
prevenir la posibilidad de trombosis propagada con bloqueo ve-
noso profundo y secuela de elefantiasis definitiva. No puede ha-
ber arguménto alguno, para justificar excepciones a esta conducta
de seguridad; ni es concebible que se continuen tratando los pa-
cientes con reposo, hielo, antibiéticos y anticoagulantes, éstos ul-
timos sin control adecuado. A esta conducta oponemos: cayadec-
tomia, venda elastica bien colocada, marcha inmediata y anticoa-
gulantes bien controlados. Es comun que el accidente y la caya-
dectomia, curen definitivamente las varices.

Los esquemas que siguen senalan estas eventualidades y la
conducta indicada para evitar las complicaciones.

29) Que la existencia de embolias graves y aun mortales
consecutivas a operaciones de varices (Dr. J. A. Folle, comuni-
cacion personal), impone el tratamiento con anticoagulantes en
el postoperatorio de la mayoria de los operados de varices. Las
indicaciones precisas de esta terapéutica obligan a ciertos cuida-
dos, que seran tratados oportunamente en esta reunion.

En suma: los documentos y puntualizaciones \expuestas, pre-
cisan:

1?) que lo que se va a exponer en esta reunion se basa
exclusivamente en la experiencia propia;

2°) que el numero de pacientes tratados no tiene relacién
con la incidencia real del tromboembolismo en nues-
tra experiencia quirurgica,

3Y) que la muerte después de embolia, no es siempre ‘“por”
la embolia;
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4°?) . que la trombosis de venas varicosas puede ser causa
de embolias graves y ain mortales, y que hecho el
diagnéstico de trombosis de venas varicosas, el tra-

tamiento es quirurgico y de extrema urgencia.

CONFLUENTE
SAFENO-FEMORAL

e EMBOLIA EN TROMBOSIS
SUPERFICIAL
e OBTURACION TOTAL DE
LA VIA VENOSA
—~ EDEMA
-~ ELEFANT(ASIS
aﬂ ~TROFISMO

COAGULO SECUNDARIO
(corLa)

.TROMBOS PRIMARIOS
i ADHERENTES

Esquema 1.— El esquema ilustra: en la parte inferior, el fenémeno
de trombosis primaria de las venas profundas de la pierna (séleo),
con trombos adherentes; ¥ el codgulo secundario, ascendente, tre-
pador, libre como el eodgulo que sc¢ forma en el tubo de vidrio ¥
que se extiende hacia el confluente de la safena con la femoral.
Incluido en el circulo a nivel de la confluencia safeno-femoral, la
progresién del trombo hacia la femoral y sus eventuales riesgos:
cembholin u obturacidon; ésta dltima con sus consecuencias de edema,
clefantiasis y lesiones tréficas.

Estus complicaciones sou, a veces, sorpresivas y traicioneras; elio
se explica por la avatomia de la safena: cn tanto, a nivel de la
pierna y ain cn el tercio inferipr del muslo, la trombosis de la
safena da signos visibles porque ecs superficial, en la parte superior
del muslo, su situaeidn subfaseial ¥ la adiposidad, ocultan el pro-
ceso de trombosis secundaria trepadora.
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4€r CASO PERSONAL
H.ATALIANO -~ 43-XI\- 948

FLEBOTOMIA
CONDICIONAL

A EXPRESION DEL
i ey TROMBO

- FLEBOTOMIA
¢ ASPIRACION

FEMORA\L
PROFUNDA /5t

.

27

FLEBOTROMBOSIS
PROPAGADA .

SAFE ki BLOQUEO PROX\MAL
-T.Eh.‘.._i EXTRACCION DEL TROMBO

( CAYADECTOMIA
EXPRESION ANTICOAGQULANTES
DEL TROMBO

Esquema 2.— En esta segunda etapa de la progresidn de la trom-
bosis sccundaria a la vena femoral, el tiempo corrido permitio la
adherencia del tromho a lay parcdes de la safena v la femoral, con
obturacion completa de la eireulacién venosa superficial y profunda,
que es seguida de edema del miembro mis signos de tromboflebitis
superficial y circulacién colateral.

El bloqueo de las dos cireulaciones y la trombosis retrograda de
las venas femoral superficial y profunda, condenz al sindrome de
Edema crénico definitiyo, irreversible, con todas sus consecuencias.
Pero, cxiste ademis, un tromho lihre, en orientacidn hacia la eava
v con amenuza de embolia.

La terapéutica debe ser: Bloqueo temporario de la iliaca o eava.
Apertura de la femoral ¥ safena en su desemboeadura. Evaeuacion
meticulosa de trombos, con cventual aspiraeion o lavado, segin la
técnica de Lund, para cmholia arterial. Heparinizaeién locul y
general. Buturas de flebotomia femoral. Reseccién del cayado.
Desbloqueo iliaco o cavo.

Semejante procedimiento operatorio pudo ser evitado con un poco
de buen sentido: es decir, con la reseccion del eayado de la safena,
no bien aparcec un “botén” o ‘“cordén” de flebitis varicosa en
cualquier parte del sistema safeno.

La frecueneia ¥ las secuelas de esta grave complicacién evolutiva
de una tromboflebitis, con o sin cmbolia, son importantes, ya que
en 44 ebservaciones personales de “flebitis varicosa”™, lo ohserva-
mos en 5 easos (11,3 %).
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