FEUMMARY

Hemostasis is a normal
physiological ~ process  that
maintains blood in a liquid

state, without clot. Thrombosis
is the obstruction of local blood
flow by a mass in any arterial
or venous vessel. The formation
of a thrombus is influenced
by endothelial injury, stasis or
turbulence of the flow of blood
and blood hypercoagulability
(Virchow of triad).

IINTRODUCCION

El proceso de coagulacion esta
formado por la hemostasia y la
fibrindlisis y dependen del vaso
sanguineo, las células hematicas
circulantes, la hemostasia y sus
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reguladores.(7). La hemostasia
es un proceso fisiolégico que
mantiene la sangre en estado
liquido, mientras que induce la
formacién de un tapoén hemosta-
tico en los sitios donde hay lesion
vascular; una alteracion en este
proceso llevara a la formacion de
la trombosis. Existen diversos
tipos de trombos: los arteriales
y cardiacos, los venosos y los
desarrollados sobre las valvulas
cardiacas. (6,7,9)

[ZEFINICION

La trombosis es la obstruccion
local del flujo de sangre por una
masa en algin vaso arterial o
venoso, los tejidos irrigados por

este vaso sufren isquemia. Hay
un desequilibrio en la induccion
de un tapén hemostatico en el
lugar de la lesion, llevando a una
inapropiada activacion de los
procesos homeostaticos normales,
como la formacién de trombos en
la vasculatura no lesionada o la
oclusion tromboética de un vaso
tras una lesion menor. (6,11)

[FATOGENIA

La formacién de un trombo
estd influenciada por: la lesion
endotelial, la estasis o turbulencia
del fluyjo sanguineo y la
hipercoagulabilidad de la sangre
(triada de Virchow).
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1. La lesion endotelial:

Es importante en la formacion de
trombos que ocurre en el corazon
y la circulacion arterial, la pérdida
fisica del endotelio produce la
exposicion de la matriz extracelu-
lar subendotelial, la adhesion de
plaquetas, la liberacion de factor
tisulary la deplecion local de PGI,
(prostaglandina tipo dos) y de PA
(plasmindgeno). (2,6,7,10)

2. Alteracion en el flujo sangui-
neo normal:

La turbulencia causa lesion o
disfuncion endotelial, (trombosis
arterial y cardiaca) produce contra
corrientes y estasis. La turbulencia
y la estasis alteran el flujo laminar
y acercan las plaquetas al contacto
con el endotelio, evitan la dilucion
de los factores de coagulacion
activados por la sangre, retrasan
el flujo de inhibidores de factores
de coagulacion y permite la
formacion de trombos y favorecen
la activacion celular endotelial,
predisponen a trombosis local,
adhesion leucocitaria y efectos
celulares del endotelio.(6)

3. Hipercoagulabilidad:

Es la alteracion en las vias de la
coagulaciéon que predisponen
a la trombosis. Sus causas
primarias son: mutaciones del
Factor Il, V, mutacion del gen de
Metiltetrahidrofolato, deficiencia
de la proteina C, y las causas
secundarias se puede deber a la
inmovilizacion prolongada, infarto
de miocardio, fibrilacion auricular,
y dafio tisular, entre otras. Las
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diatesis trombdticas adquiridas
como el uso de anticonceptivos
orales y el estado hiperestrogénico
del embarazo pueden estar
parcialmente  causados  por
aumento en la sintesis hepatica
de factores de coagulacion y una
reducida sintesis de antitrombina
I11. En los canceres diseminados la
liberacion de productos tumorales
pro-coagulantes predisponen a
trombosis y en la edad avanzada
el aumento de la susceptibilidad
a la agregacion plaquetaria y
un reduccion liberacion de PGI
por el endotelio predispone a la
hipercoagulabilidad. (2,3,11).

LOGIA DE
OMBOS

Se clasifican en cardiacos y
arteriales pequefios, venosos y
los formados sobre las véalvulas
cardiacas. Los trombos adrticos
o cardiacos clasicamente no son
oclusivos, tienen un color gris
rojo, principalmente se forman
en zonas de infarto del ventriculo
izquierdo, en sacos aneurismaticos
y en placas ateroscleroticas rotas.
Los venosos se producen en sitios
de estasis, suelen ser oclusivos
de tonalidad rojo azulado, el 90%
se producen en las extremidades
inferiores. En casos de tumores y
endocarditis infecciosa, se pueden
formar trombos sobre las valvulas
cardiacas.(10) Si un paciente
sobrevive a los efectos de un
trombo, puede evolucionar de la

siguiente forma: 1. Propagacion:
causa oclusion vascular completa.
2. Embolizacion: especialmente en
trombos venosos de extremidades
inferiores que embolizan el
pulmoén. 3. Disolucion:  por
actividad fibrinolitica. 4. Orga-
nizacion y recanalizacion con
restablecimiento del flujo.(4)
CORRELACION CLINICA:
La relevancia clinica depende del
sitio de la trombosis.

La mayoria de los casos se da en
venas superficiales o profundas
de las extremidades inferiores.
Los trombos superficiales se
producen frecuentemente en las
venas safenas varicosas causando
congestion local, dolor, trastorno
del drenaje venoso, predispo-
niendo asi a infecciones cutaneas
y Ulceras varicosas pero raramente
embolizan. Los trombos profundos
ocurren en venas mayores de
las extremidades inferiores por
encimade larodilla (vena poplitea,
femoral e iliaca) embolizan més
facilmente, pueden causar dolor
y edema, por lo que el 50 % de
los casos son asintomaéticos. Se
producen en: edad avanzada,
inmovilizacién, insuficiencia car-
diaca congestiva, traumatismos,
intervenciones quirdrgicas, que-
maduras, estados puerperales y
posparto asociada con embolias
del liquido amniotico.(1,5,4,8)
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Los trombos murales, cardiacos
y adrticos pueden embolizar a
cerebro, rifion y bazo. El infarto
miocardico con discinesia 'y
lesion endocéardica puede dar
lugar a trombos murales. La
cardiopatia puede
ocasionar estenosis de la valvula
mitral, propiciando la formacion
de un trombo en el interior de la
auricula. La aterosclerosis causa
trombos arteriales asociados con
flujo vascular anormal y la pérdida
de la integridad endotelial.(1)

reumatica
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Es una complicacion de cualquier
activacion difusa de la trombina,
los microtrombos de fibrina se
diseminan en la microcirculacion
y pueden causar insuficiencia
circulatoria en cerebro, pulmones,
coraz6bn y rifiones; se da un
consumo concurrente de plaquetas
y de factores de coagulacion
con la activacion de las vias
fibrinoliticas

que lleva a un

sangrado incontrolable.(7,10)
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[©ONCLUSIONES

La trombosis es una activacion
inapropiada de la coagulacién de
la sangre en un vaso no lesionado
o la oclusion trombdtica de
un vaso después de una lesion
relativamente menor. Laformacion
de un trombo esta predispuesta
por la triada de Virchow. En caso
de supervivencia posterior a la
formacion de un trombo puede
haber propagacion, embolizacion,
disolucion u organizacion 'y
recanalizacion.

| .ESUMEN

La hemostasia es un proceso
fisiologico normal que mantiene
la sangre en un estado liquido,
sin coagularse. La trombosis es
la obstruccion local del flujo de
sangre por una masa en algun vaso
arterial o venoso. La formacion de
un trombo esta influenciada por:
la lesion endotelial, la estasis o
turbulencia del flujo sanguineo y
la hipercoagulabilidad de la sangre
(triada de Virchow).
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