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ANTICOAGULANTES EN CIRUGIA 
Dr. PEDRO LARGHERO INTRODUCCION Hemos aceptado coordinar esta conferencia sobre el uso de los anticoagulantes en cirugía, con plena conciencia de nuestra personal ignorancia sobre el mecanismo de la coagulación de la sangre "in vitro" o "in vivo", así como sobre la estructura quí­mica, y el modo de acción de las drogas anticoagulantes. Como cirujanos, hemos comenzado por utilizar sus efectos antes de conocerlos bastante; tenemos firme fe en ellos, los con­sideramos como recursos terapéuticos insustituíbles y nos atre­vemos a vaticinar que no serán desalojados jamás. 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 únicos que, sumados a la normali­dad del medio interno ( extracelular), son capaces de evitar el bloqueo del intercambio metabólico entre los capilares más finos 

y las células. Por esta última razón, a su valor práctico, pero limitado, de evitar las trombosis de los gruesos vasos, o de frenar su propa­gación o reproducción una vez desencadenada la coagulación in­travascular, se suma su acción orgánica general, por modificar las condiciones que llevan a la obturación capilar y a la degene­ración y muerte celular. Su alcance se vuelve imprevisible, poderoso; a casi medio siglo del hallazgo y bautismo de la heparina ( Mac Lean y Ho­well, 1916) primer anticoagulante natural hallado en tejidos de mamíferos, y a pocos años de la individualización de su elabo--215-



rac10n celular por los mastzellen de Ehtlich ( Holmgren, 1937), 
asistimos a la expansión de su empleo. La química ha atacado 
a la heparina con sustitutos de suerte variable; pero ella sigue 
siendo el anticoagulante de elección, entre muchas razones, por 
ser el fisiológico y por su acción rápida. 

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 glán­
dulas bucales, fue descubierta en 1884 por Haycraft. 

MA5TZELLEN • TlJ.iON VITAL • J.ERIK JORPE$ 
(AZUL•TOLU10tN.), N-Or'O?O·TPJ9 

(TEJIOO SU8CúTANEO RATA) 
LOS GRANUl0S DE L0i M_>TZ.LLEN SON OE H.P..INA_ 

Fig. l. 

Esta lámina del libro de J orpes, * sobre heparina, debe ser 
mostrada en toda discusión sobre anticoagulantes. Los misterio­
sos "mastzellen" ( células con gruesas granulaciones en el proto­
plasma), diseminados en el tejido grasoso, son los agentes de la 
producción de heparina; y las granulaciones, son la misma hepa-

. rina que toma electivamente el azul de toluidina. 

• J. Erik Jorp's. Heparin. "Its l'hemistry, Ph."siology aud appli<•:itiou
in :cdirinc''. Oxford rnivcrsitr Prcss, London. Humphn•y Milford, Hl:l!l. 
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Los problemas de la coagulación de la sangre son insepara­bles del oficio del cirujano y del obstetra. Lo son tanto como los de la anestesia, el balance acuosoelectrolítico y proteico, la trans­fusión de sangre y sus accidentes, el manejo de la distensión intestinal paralítica, la avaluación clínica de una resistencia or­gánica, el shock y su apreciación por el aspecto de los tejidos en el campo operatorio, la asepsia, infecciones operatorias y biología del estafilococo dorado, hipertensión e hipotensión arterial, tras­plantes de órganos y tejidos, así como sustitutos de vasos, insu­ficiencia renal aguda, insuficiencia suprarrenal aguda y riesgos del uso de la cortisona, materiales de sutura, tratamiento de la • fibrilación ventricular y medicaciones para el paro cardíaco, efec­tos fármacodinámicos opuestos y complementarios de la adrena­lina y de la noradrenalina, vía aérea adecuada, tratamiento delas insuficiencias respiratorias agudas y manejo de la respiraciónconducida con presión positiva intermitente, alerta permanenteante todos los problemas del pre y postoperatorio, tratamiento deurgencia de las acidosis diabéticas graves, empleo juicioso de lrn,antibióticos, el control de la hipertermia, la fisiopatología de lahipotermia y hasta debemos ahora cambiar los miligramos pormiliequivalentes y es imperativo comenzar a deletrear los elec­trocardiogramas. Al volverse más "médica" y "fisiológica", lacirugía se ha vuelto más compleja y su dominio más difícil.En lo referente a la coagulación, si es verdad según la feliz expresión de Alton Ochsner que "se mueren más enfermos por exceso de coagulación que por defecto de la misma"; y que las hemorragias postoperatorias y obstétricas ocurren casi siempre por defectos de técnica las primeras, o de conducción del parto las segundas, y exigen reintervenciones y maniobras oportunas y litros de sangre, también es cierto que, defectos del mecanis­mo de la coagulación, sea por hiperheparinemia, o por fibrinólisis por enzimas plasmáticas de origen tisular (pulmón, próstata, útero, páncreas, mucosas digestivas), o por hipo o afibrinogenia, ocurren de tanto en tanto, y matan en la cirugía del pulmón, en la de la próstata, en la biliar y en las maternidades, o porque no se les reconoce o peor aún, por falta de recursos para combatirlas. En la época actual, no se concibe una Maternidad sin un ''re:paldo de oro" de 10 gramos de fibrinógeno humano, para -217-



cohibir una hemorragia por afibrinogenia, sea por extracción de 
placenta, por retención de feto muerto o por embolia de líquido 
amniótico. 

Dentro del mismo capítulo, los cirujanos a veces olvidamos 
que sin hemostasis espontánea no hay cirugía posible y que para 
_Ue ella funcione, requiere la concurrencia de tres elementos (en 
el hombre): 

-Pared vascular sana.
-Plaquetas en número y calidad normal.
-Proceso de ccagulación íntegro (factores plasmáticos de la

coagulación).

En el juego de la hemostasis normal, en cuanto el vaso pe­
queño es seccionado se produce una vasoconstricción local y fu­
gaz, con enlentecimiento circulatorio y marginación de plaquetas 
por razones de orden dinámicofísico; las plaquetas aglutinadas se­
gregan serotonina que extiende y mantiene la vasoconstricción y 
liberan tromboplastina; en este momento y lugar comienza la 
coagulación propiamente dicha. Y el coágulo formado se retrae 
por la acción de las plaquetas. 

La coagulación es, pues, uno de los factores de la hemostasis, 
y la hemo:tasis es esencia de uno de los mecanismos de defensa 
del organismo. 

Del mismo modo, no hay cicatriz sin coagulación, porque sin 
el cemento y matriz de la red fibrinosa, no hay neoformación ca­
pilar, ni desplazamiento histiocitario y fibroblástico, ni tejido de 
granulación. 

Y sin el brote carnoso, la técnica quirúrgica carece de sen­
tido y de finalidad. El cirujano que ama su oficio gusta asomarse 
a veces al micro:copio para observar el mundo celular y capilar 
de un brote carnoso sano; es un espectáculo siempre nuevo y de 
indefinible poder de atracción; y es una permanente lección de 
modestia que es bueno tener presente, porque sin fibrina y sin 
íibloblastos, los hilos de sutura no cuentan. 

En la defensa -ante los procesos patológicos- el organismo 
se vale de medios fisiológicos; en la trombosis la función de las 
plaquetas es primordial; es su deposición sobre la íntima inju-
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riada la que inicia la cadena de reacciones que terminan en la 
coagulación intravascular; exactamente como en la hemostasis 
espontánea.* 

COAGULO LIBRE EMBOLO 

l : :t:�CO ADSERENTEOSTURM• 
( AOHEREN(IA SE(UNOA.IA) 

L..ION O. INTIMA 

AGLUTINA.ION OE PLAQUETAS 
( ADiERE'ICIA P.IMARIA) 

C0AGULACION Fig. 2. 
El trombo primario es plaquetario, fibrinoso y leucocitaria; 

y sobre todo, él es adherente. El coágulo verdadero se forma 
encima porque hay fibrinógeno y tromboplastina en presencia; 
cuando este coágulo ocluye la vena, la sangre estanca y la coagu­
lación se produce ahora como en el tubo de vidrio, libre, sobre 
el trombo adherente primario. Este coágulo es rojo, luciente, 
elástico, 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 coagulación, sin el cual no hay 
hemostasis ni cicatriz, son los mismos que concurren a producir 
la trombosis intravascular. 

Actúan sincrónicamente y aún los fenómenos que preparan 
la trombosis que puede matar al enfermo, se adelantan a la coa­
gulación útil e indispensable al logro del objetivo quirúrgico; los 
productos anticoagulantes no pueden discriminar entre lo útil y 

" En las aves uo hay plaqu'tas. El músrulo de la paloma lHoducc trom­boplastina. Es poderosísimo coagulante. 
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lo dañino; 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
lación 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 esqm•ma se seña h!II, en sed ores ('011temporáneos, 
lo� dos pO('esos ele roagulaeión: el útil, 11pcesario a la prodnprit\n 
del tc,jido de granulación y la deatl'iz, <JUP romícuzn c·on la 01w­
ra<·ión; y el dañino, <1ue st1 origh1u ya, en n1u-ho� casos, en el 
período preo¡,crotorin, 1•11 razúu del cnlenteeimicnto rirculatorio, se 
i,gn"a durautr la opcraeión y <·nlmina c•n la ('Oagulnriú11 intra-

Yaseular y la e,-entmil oe11rreneia rk <•mholias. 

Esta situación 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 base2 fisiológicas, 
químicas, fármacodinámicas y la técnica de los controles de la­
boratorio, que el médico necesita, para utilizar drogas que modi­
fican y aun suprimen temporariamente la vigencia de uno de los 
mecanismos esenciales para la conservación de la integridad del 
organismo; será tarea del grupo de fisiólogos, con el profesor 
Dr. Diamante Bennati y el Dr. Delfino y Br. Ghiggino. 

El grupo de cirujanos jóvenes constituido por Venturino, 
Cazabán y Etcheverría, informarán de una experiencia, iniciada 
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:n 1942, que se ha depurado a lo largo de años y de centenares 
de casos tratados y que ha alcanzado una cierta consolidación y 
uniformidad como para poder servir de base para normas. 

Finalmente, el coordinador expondrá las directivas para la 
profilaxis de la trombosis en cirugía, 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 sólo de los aspectos de la enfer­
medad tromboembólica venosa, cual es, el empleo de las drogas 
anticoagulantes en cirugía, en su capítulo de profilaxis y de trata­
miento de esta grave condición. 

Se harán algunas referencias a su aplicación, en la trombosis 
arterial aguda y crónica, así como en la práctica de la cirugía 
arterial clínica y experimental. 

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

Esta experiencia comprende pacientes de cirugía general, to­
rácica, cardiovascular, tanto comunes como de urgencia; en un 
hospital de agudos, como en la clínica privada. 

• Los pacientes tratados pueden ser clasificados en tres tipos:

19) atendidos ( con o sin operación) en la clínica hospitalaria
o privada y que han hecho en ella la complicación;
son los de mayor interés y de nuestra responsabi­
lidad;

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

39) enfermos afectados de secuelas de trombosis ( este sec­
tor no será considerado aquí). 

No es posible presentar las cifras relativas a la totalidad de 
nuestra experiencia quirúrgica, por carencia de datos precisos en 
ciertos períodos, hasta el año 1946. Sólo en los registros de Ciru-
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gía de Urgencia, ellos han sido bien evaluados desde 1930 a 1950. 
A partir de 1946, las cifras son muy exactas en la Clínica del 
Hospital Pasteur, y desde 1950, en la Clínica Privada. 

He aquí las tres series de casos, correspondientes a períodos 
en los que los documentos clínicos son dignos de fe y que se ex­
ponen en el cuadro siguiente: Cuadro I 

TRO\fBOl•:\tBOLIA YE�OHA PUJ.110XAR Experienci. personal .l 30-XI-1959 Cifras totales: 
{ 

l!l:{ú-1950 Cirugía ch- urrPncia (Hospitales \lat·iel y Pusteur). 
Períodos 19!G-1959 Hospital Pash•nr. 

ll30-J59 Pncicntes prh•ados. 

Ingresos Operados 17.627 

11.899 Tromboembolias . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 135 * 
'lebotronbosis profundas . . . . . . . . . . . . . . . . . . . ,1 
Tromboflebitis snperficiales . . . . . . . . . . . . . . . . . 64 Embolias . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 84 Muertes ........... _ . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 15 observaciones 
Por cmboliu. (la embolia como cansa 

directa de la muerto) . . . . . . . . . . . 9 
Por heu10rragia (tromexán) 1 

Por cáncer . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 2 
Por uremia (autopsia) . . . . . . . . . . . . . . l 
Por absceso subfrénieo . . . . . . . . . . . . . . 1 
Por dilntación cardíaca (eme ti ll u) 

(autopsia) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1 Origen de la embolia. (mortal) en las ..... . 
Flcbotron1bosis profunda . . . . . . . . . . . . 7 
Operación de yárices . . . . . . . . . . . . . . . 1 
Herida del !gado . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1 

9 observaciones 
• Lns eifras se refieren al nÚnH'rO de pacientes tratados por tromboembo· 

lin10 Yenoso, fuer:rn ellos nfeetados de lesiones médicas u quirúrricas; y en este 
último caso, operados en el Servicio ele C'irugín de los autores o fuera de él. Re­
fnido ni totul de enfermos operados en nuestro Servicio, In cifra no refleja, 
pues, la real ineidPne ia le esta complicación en nuestra práctica quirúrgica. 
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En este primer cuadro se destaca: 

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

29) se toman en cuenta también las llamadas tromboflebi­
tis superficiale3 ldesignación que no implica aceptar 
la presencia de factor inflamatorio microbiano), ya 
que ellas s:m fuente de graves y enojosas complica­
ciones y aun de muertes; 

39) que casi el 50 .X de las embolias fallecieron, pero sólo
en 9 casos sobre 15 la autopsia certificó que la cau­
sa de la muerte fue la embolia misma; 

49) que si bien la embolia mortal se originó en 7 casos so­
bre 9 en la trombosis profunda, hay orígenes raros 
( venas suprahepáticas en ab:ceso del hígado posthe­
ridaJ, y muertes por embolia después de operación 
de várices. 

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

De 13 observaciones, sólo 5 fueron postoperatorias. Y de 
ellas, sólo 3 en pacientes operados personalmente por uno de 
nosotros; en uno de los 3 casos, se omitió, inexcusablemente, la 
ligadura previa del cayado de la safena; y declarada la flebitis 
varicm:a en el postoperatorio, se diferió, más inexcusablemente 
aún, la cayadectomía; realizada ésta, se incindieron gruesos gol­
fos venosos trombosados del tercio superior de la pierna, eva­
cuándose lo; coágulos, lo que determinó una embolia; la enferm. 
curó, pese a estos error,es de conducta. 

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

Cuadro II 

ECFER\1EDAD TRO.lBOl•.\lBOl,IC'.\ 
(Paeientc5 d,J clínica prirnd:1) Enero 1950 • noviembre 1959 

Xúmero flp pacientes ingrPsndos (comprP11dit'ndo rcingr'sos) 
Xúmero de operados personalrn'nto ..•.................... 
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Flebotrombosis profunda: 13 

Afecciones médicas . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 3 

{ 
Infarto del mio�ardio. 
Parkinson v eardiocsclerosis. 
Ancmin nguda (ulcus duodenal). 

Traumáticas ( 'Sfu'rzo) 

'n usn , { 
Esquin<'' de rodilla. 
"f,leetroshoek. 

2 

Neoplásicas (tromhosis múltipl<•s en pndt'ntcs eon cíinrrr) . . . 2 

{ 
('(,ncl'r del estómago. 

Tumot 10 
C'úJU•er de la vesícula biliu1·. 

Primitivas ( criptogenéticas) 
Pienrn. 
Yl'nn �·ngular. 

Postoperatorias 
Operacionrs pcrsonnles . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . :i 

Gnstreetomía por U. n. Embolias (,1nreinoidc en 
In lJn�e de la úlcera). 
Colcctomín por cúneer (gran oJesa). 
('olecistectomía (eúncer , .. hiliar) (flrbotromhosis 
neoplúsica). 

Üpl'rados en otros lados . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . � 
P'rin'Orrafia. 
Cúncer del sigmoidc. 

E\rBOLTAS 

Embolias: 4 Muertes: O 

Por flebotrombosis profunda . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 3 
1) Gnstl'eetomía (U. D. y hemorragia). 
J) Perineorrafia. 
3) Parkinson y c:tnlioesclerosis (ligndura )' ft-mornl). 

Por tromboflchitis varicosa 1 

2 

5 

Colceistectomía por liti:1sis (flebitis varicosa, omisión reiti•rada 
de profiklxis; obsern1ción 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 excepción, que en el problema de las tromboflebitis de la 
safena y en operaciones de várices, nuestra experiencia nos im­
pone dos principios de conducta: 

J ?) Hecho el diagnóstico de trombosis de la safena, la ca­
yadectomía (c:m o sin aspiración de coágulos) es indicada y reali­
zada de urgencia; es el único medio de evitar embolias y de 
prevenir la posibilidad de trombosis propagada con bloqueo ve­
noso profundo y secuela de elefantíasis definitiva. No puede ha­
ber argumento· alguno, para justificar excepciones a esta conducta 
de seguridad; ni es concebible que se continúen tratando los pa­
cientes con reposo, hielo, antibióticos y anticoagulantes, éstos úl­
timos sin control adecuado. A esta conducta oponemos: cayadec­
tomía, venda elástica bien colocada, marcha inmediata y anticoa­
gulantes bien controlados. Es común que el accidente y la caya­
dectomía, curen definitivamente las várices. 

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

2?) Que la existencia de embolias graves y aun mortales 
consecutivas a operaciones de várices (Dr. J. A. Folle, comuni­
cación personal), impone el tratamiento con anticoagulantes en 
el postoperatorio de la mayoría de los operados de várices. Las 
indicaciones precisas de esta terapéutica obligan a ciertos cuida­
dos, que serán tratados oportunamente en esta reunión. 

En suma: los documentos y puntualizaciones expuestas, pre­
cisan: '

15 

}9) que lo que se va a exponer en esta reunión se basa 
exclusivamente en la experiencia propia; 

29) que el número de pacientes tratados no tiene relación
con la incidencia real del tromboembolismo en nues­
tra experiencia quirúrgica; 

39) que la muerte después de embolia, no es siempre "por"
la embolia; 
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49) . que la trombosis de venas varicosas puede ser causa
de embolias graves y aún mortales, y que hecho el 
diagnóstico de trombosis de venas varicosas, el tra­
tamiento es quirúrgico y de extrema urgencia. 

CONFLUENTE 
SAF.NO -F.MO.AL 
• .MSOLIA E! iRO\BOSIS

SJPERFIClAL
• OBTURACIÓN 1OTAL 0E

LA vr'A VENOSA
-EDEMA
- EL.FANTIASIS
-TR0:ISMO

\COÁGULO SECl>NDARIO 
( .OLA) 

,TROMBOS PRIMARIOS 
� AOMERENTE5 

Esquema 1.- El esqu�ma ilustrn: en In parte inferior, el fenómeno 
de trombosis primar-,i de las venas profundas de la piena (sóleo), 
con tnmbos adherentes; y el 'o,ígulo scrundario, ascendente, tre• 
pador, libre como el coúgulo que se formn en el tubo de vidrio y 
que se extiende haria el confluente de la safenn con la femoral. 
Incluido en el eírculo n ni,·el do la eonfluenria safeno-femoral, la 
progresión del trombo hacia In frmural y sus evcntunlcs riesgos; 
embolia u obturnriún; ésta última c•on sus con�eruencias de edema, 
c•lefnntíasis y lesiones trófieas. 
Estas complicaciones s011, a Yc•ces, sorpresh·as y traicioneras; ello 
se rxplica por In auatomía de In safena: en tanto, a nivel de la 
pierna y aún en el tercio inf<,rior del muslo, la tromhosi� de la 
safena cla signos visibles porque es superficial, en la parte superior 
del muslo, su situ:ieión subfaseial y la :idiposidad, ocultan el pro­
ceso d<' trombosis secundaria trepadora. 
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Esquema Z.- En esta segunda etap.'1 de la progresión de la trom­
bosis secundaria a la ,·ena frmoral, el tiempo corrido permitió In 
adherencia del trombo n las paredes de la safena y In femoral, con 
obturación completa de la circulación venosa superfic-inl y profunda, 
que es seguidn de edema del miembro m:ís signos de tronboflebitis 
superficial y circulación colateral. 
El bloqueo di' las dos circulaciones y la trombosi5 retrógrada de 
lns ,·enns femoral superficial y profunda, eonde1n al síudrome de 
Edema crónico definitivo, irreversible, co,t todas sus consecuencias. 
Pero, existe ad1'lllÚs, un tron1ho libre, en oripntaeión liaein la. cava 
v cün nme11n�a de embolin. 
La tcrnpéutica debe ser: Bloqueo temporario de la ilíac-a o eava. 
Apertura de b femoral y snfem1 en su desembocadurn. Evacuación 
meticulosa de trombos, con eventual aspiación o ln,·ado, según 1:i 
técnica de Lund, para embolia arterin l. Hep:Hinización local �­
general. Suturas de flebotonín frmoral. HesPcdún del cayndo. 
Desbloqueo ilíaco o cnYo. 
Semejante procedimiento operatorio pudo ser evitado con un poco 
de buen sentido: es decir, c·on In resección <le) caynlo de . saf>1rn, 
110 bien aparece un "botón" o "cordón" dP flel,itis v:nicosa en 
cualquier parte del sistema snfcno. 
La frecuencia ? lns secuelas de esta grave complicnción evolutiva 
de una trombofkbitis, con o sin embolia, son importnntes, ya que 
cu -H observaciones personales de "flelJitis Yaricosn", lo observa­
mos en ; casos (11,3 %). 
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