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La Triada de Virchow es Falsa. O al Menos no fue Descrita por
Rudolph Virchow.
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Siempre que ensefies, ensena a dudar de lo que enseiies.
José Ortega y Gasset

RESUMEN

El método cientifico exige una serie de controles y comprobaciones para demostrar la veracidad de cualquier aseveracién. Y confiados en dicho método
creemos que todo lo que aprendemos leyendo de un libro o una revista cientificos es una verdad o un concepto cercano a la misma. Pero resulta que
pese a dichos controles no siempre es asi y entre tanta verdad aprendemos algunas mentiras, que, como aseveraba Gébbels, de tanto repetirse se
convierten en verdad en el imaginario popular. Y de éstas muy pocas han llegado a ostentar el nivel de “ciencia escrita en piedra” como la Triada de
Virchow, uno de los mas grandes mitos médicos del siglo XX y en el que se basan conceptos muy importantes para el cirujano de hoy como es el origen
de la enfermedad tromboembdlica y la terapia/profilaxia anticoagulante. El objetivo de esta revisién es demostrar la falsedad de dicha triada y de los
conceptos que de ésta se desprenden.
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ABSTRACT
Surgical Complications in the Renal Transplantation Receptors from 2016 to 2020

The scientific method requires some controls and verifications to demonstrate any asseverations true. And trusting in this method everyone believes that
all we read in a book our journal is true or something close to the truth. But sometimes, despite these controls, between all the truths we learn some
lies that, like G6bbels said, if they are repeated enough, they will come truth in the people’s mind. Of these lies few became the grade of irrefutable like
the Virchow’s Triad, one of the biggest medical myths of the 20 century and that is the base of some important concepts that concern the Surgery field
like the venous thromboembolic disease’s origin and the anticoagulant therapy and prophylaxis. This paper pretends demonstrate that this Triad and

the concepts that com from it are false.

INTRODUCCION

Cémo un pasatiempo personal y porque real-
mente me impresionan, siempre he investigado
el razonamiento cientifico por el que los mas
grandes genios han llegado a las conclusiones
de sus descubrimientos o la formulacién de sus
ideas y Rudolph Virchow no fue la excepcion.
Y esto por multiples razones: en primer lugar,
porgue sus ideas mas conocidas son el tema
central de mi actividad como investigador: el
origen y prevencién de la enfermedad veno-
sa tromboembdlica que es la octava causa de
muerte en adultos a nivel mundial y la tercera
causa de muerte de origen vascular detras de
la enfermedad coronaria y la cerebro-vascular?.

En segundo lugar, porque el lamado Padre de la
Medicina Moderna fue profesor (y ahi escribié
el articulo en ciernes) del hospital universitario
en donde me entrené en Cirugia Cardiovascu-
lar (Charité, Universidad Von Humboldt de Ber-
lin), su campus mas grande lleva su nombre y
él fundd el museo de anatomia patoldgica mas
extenso de Alemania el cual visité en multiples
ocasiones. Y por ultimo porque hay una infini-
dad de articulos de diversos temas relacionados
con el fendmeno tromboembdlico y la anticoa-
gulacidn de los cuales, como muestra, cito unos
cua ntOSZ 3,4,5,6,7,8,9,10,11,12,13,14,15,16,17,18,19,20,21,22,23,24,25,26,
27,2829 que mencionan la triada de Virchow como
la explicacién de cdmo se forman los codgulos
y que se deben a la interaccion de 3 factores:



lesidon endotelial, estasis sanguinea y estados
de hipercoagulabilidad. Y de estos es este Ul-
timo el que mas llamaba mi atencién: écémo,
con los muy limitados medios que se contaban
a mediados del siglo XIX Rudolph Virchow habia
llegado a descubrir dichos estados? Pues me pa-
recia toda una hazaia mental. Asi que me di a
la tarea de buscar el articulo que todos citaban:
Gesammelte Abhandlungen zur wissenschaft-
lichen Medicin. Thrombose und Embolie que
traducido al espanol significa: Coleccién de tra-
tados de medicina cientifica. Trombosis y embo-
lia®® y aproximadamente, tras 2 afios logré con-
seguirlo e inicié la lectura del mismo, tarea nada
sencilla pues son un poco mas de 250 paginas
escritas en idioma aleman de 1856 (Figura 1)

Gesammelte Abhandlungen
zur wissenschaftlichen Medicin

Rudolf Ludwig Karl Virchow
T S e
Figura 1. Portada Gessamelte Abhandlungen zur wissenchaftlichen
Medicin. Tomado de: Virchow RLK. Gesammelte Abhandlungen zur

Wissenschaftlichen Medicin. Frankfurt, Meidinger Sohn & Co., 1856.
Reprint edition: Virchow RLK. Thrombosis and Emboli30.

Entonces conoceran la verdad y la verdad os
hara libres.
Jesucristo. Seguin San Juan 8:313%

ENTORNO HISTORICO

A mediados del siglo XIX era ya un hecho conoci-
do que muchos pacientes al morir presentaban
obstrucciones por coagulos de las ramas de la
arteria pulmonar, pero habia una controversia
en como se originaban los mismos. La hipotesis
mds en boga era que los pacientes desarrolla-
ban una neumonitis y que este proceso inflama-
torio pulmonar llevaba a la formacién de novo
de los codgulos y era apoyada por colegas co-
etdneos de Virchow como Paget, Bochadalek
y Cruveilhier, mientras que éste defendia que
los coagulos producian los cambios inflamato-
rios*2. Cruveilhier escribié:” La uUnica diferencia
entre mi punto de vista y el de mis oponentes
(Virchow incluido) es que yo creo que la flebi-
tis precede a la coagulacion de la sangre mien-
tras ellos creen que la coagulacidn precede a la
flebitis”33. Y afios después (7 después de haber
publicado el estudio que analizaremos) Virchow
le contestd (en buen castellano con los pelos de
la mula parda en la mano): “Me he empefiado
en desaparecer la teoria de la flebitis, sustitu-
yendo el misticismo que ha permeado la inter-
pretacion de Cruveilhier con una declaracién de
los hechos reales. Nosotros no hemos hallado
ninguna conexion necesaria entre inflamacién y
coagulacién”3. Sélo esta declaracion per se de-
muestra que Virchow pensaba y habia demos-
trado todo lo contrario a lo que dictan al me-
nos 2 de los enunciados de su supuesta triada
(lesion endotelial e hipercoagulabilidad), pero
pasaremos a dilucidar sus verdaderos hallazgos.

EXEGESIS DEL ARTICULO

El estudio inicia describiendo una serie de ne-
cropsias (no olvidemos que Virchow era paté-
logo) de pacientes que habian fallecido y pre-
sentaban una cantidad importante de coagulos
gue habian causado una obstruccién de la cir-
culacion del arbol arterial pulmonar y como



habian notado otros colegas habia un fuerte
componente inflamatorio alrededor de dichos
vasos. Pero lo que Virchow notd y al parecer sus
colegas no, era que al a analizar todo el largo
de dichos coagulos habia una diferencia noto-
ria en el grado de infiltracién por fibroblastos
y la respectiva fibrosis resultante. Esta fibrosis
tenia un aspecto de tipo progresivo en buena
parte del mismo (de atras hacia la punta) pero
habia una diferencia exagerada y que no cua-
draba con esta progresidon en el segmento mas
proximal (podriamos decir la cola) del trombo.
Esto le hizo pensar a Virchow que esa parte del
coagulo se habia producido mucho tiempo an-
tes que el resto y que incluso se habia originado
en otro lugar. A partir de ese punto empieza a
describir otro grupo de necropsias en las que se
dedicé a buscar detenidamente de dénde po-
drian proceder esos coagulos antiguos, disecan-
doy abriendo la auricula derecha y todo el arbol
venoso por detrds de la misma. Y dio en el cla-
vo pues hallé trombosis venosas profundas en
todos los pacientes, ninguna en las venas pro-
fundas distales, algunas en las venas femorales
pero la mayoria eran femoroiliacas. Al mismo
tiempo comprobd que estos coagulos tenian la
forma, el diametro y ante todo el grado de fibro-
sis (y por tanto podriamos decir la edad) muy
similares a los de la cola de los coagulos corres-
pondientes en el pulmdn. Asi comprobd que
tenia razén en su diatriba con sus colegas: la
coagulacién en las arterias pulmonares sucedia
antes que la inflamacidn y ésta era secundaria
a la primera y de paso descubrié el fendmeno y
acund el término, usado hasta el dia de hoy, de
“embolia pulmonar”. La fama es un fendmeno
extrafio y esquivo: si por algo Rudolph Virchow
deberia ser famoso en el campo de los fendme-
nos tromboembdlicos deberia ser por, a fuerza
de intelecto y genialidad haber deducido, com-
probado y bautizado a una entidad que aun hoy
es una de las primeras causas de muerte en el
mundo y que el dia que se logre comprender

a cabalidad y evitarla se salvaran millones de
vidas y, aunque se hace un gran esfuerzo para
lograrlo el hacerlo en base a premisas falsas no
es el mejor camino. Mejor seria seguir con las
ideas de este genio y evitar la embolia tratando
de evitar las trombosis venosas profundas.

Y como Virchow si tenia bien claras sus ideas,
no le basté con lo que habia descubierto, de-
cidié comprobarlo experimentalmente asi que
a continuacién describe los experimentos que
hizo con perros a los que operaba y les inserta-
ba a algunos en las venas yugulares y a otros en
las iliacas ( ahi no lo describe pero por la época
en que se realizd el mismo, casi seguro fue sin
anestesia) al principio fragmentos de coagulos
organizados, musculo o de tumores cancerosos
de pacientes que habian fallecido comproban-
do una vez mas la tromboembolia y muerte de
los perros. A algunos le ligaba las venas, distal a
los sitios de insercidon de los cuerpos extrafios
y aunque igual morian, en las necropsias no se
encontraban coagulos en los pulmones. Y por
ultimo queria comprobar si el efecto en los va-
sos pulmonares era por el trombo en si o podia
desencadenarse con materiales no humanos asi
gue empezd a insertarles a algunos perros se-
millas de sauco, trozos de caucho y de corcho
y luego de la muerte de los perros comprobd
gue los mismos habian embolizado hacia el pul-
mon, habian obstruido las arterias pulmonares
y habian producido un coagulo extendido e in-
flamacion alrededor del vaso, comprobando asi
lo que le contestd a Cruveilhier: que no habia
ninguna relacion directa entre la coagulacién y
la inflamacidén y que el fendmeno inicial y des-
encadenador de lo que observaban era la obs-
truccion del vaso.

Pero aun faltaba algo por dilucidar: ¢Qué me-
canismos llevaban a que el émbolo original se
extendiera? O, dicho de otra manera, éipor qué
la sangre se coagulaba por delante del émbolo?



¢Cual era la relacidn real entre la inflamacion y
la trombosis?

Y basado a una serie de exdmenes microscopi-
cos de los coagulos, los vasos pulmonares y el
tejido pulmonar circundante llegd a la conclusién
de que “la extension del coagulo por delante del
émbolo en una arteria pulmonar” se producia
por 3 tipos de fenédmenos y he aqui el meollo del
asunto, esta es la triada que, al parecer, por una
mala traduccion al inglés en los afos 50 del siglo
pasado, ha llevado a esta gran mentira que ha
cumplido ya la venerable edad de 70 afios y con-
tando. Justamente en la pagina 294 de su trabajo
se encuentra el siguiente texto:

Demnach liess sich also die Reihe der moglichen Folgen der Ver-
stopfung in drei Abtheilungen bringen:
1) Erscheinungen der Reizung des Gefidsses und seiner
Nachbarschaft;
2) Erscheinungen der Blutgerinnung ;

3) Erscheinungen der Unterbrechung des Blutstromes.

Tomado de: Virchow RLK. Gesammelte Abhandlungen zur Wissenschaft-
lichen Medicin. Frankfurt, Meidinger Sohn & Co., 1856. Reprint edition:
Virchow RLK. Thrombosis and Emboli.

Que traducido (Langenscheidts Handwdoterbuch,
von Dr. Heinz Mller und Prof. Dr. Glinter Haensch,
142 edicion 2002) literalmente dice:

De acuerdo con esto dejo aqui la lista de las po-
sibles consecuencias de la obstruccion, que se
agrupan en tres categorias:

1. Fendmenos de lairritacién del vaso y su
vecindad;

2. Fendmenos de la coagulacién de la sangre;

3. Fendmenos de la interrupcién del flujo
sanguineo

Y a continuacién explica lo que significa cada
uno de dichos fendmenos:

Fendmenos de la irritacion del vaso y su vecindad.

Virchow comprobd que el émbolo, ya fuera un
coagulo o cualquiera de los que experimental-
mente utilizd, al impactarse en una arteria pul-
monar producia (él hipotetizé que por presion)
una lesion en el endotelio del vaso y ésta ini-
ciaba una reaccién inflamatoria que se extendia
hacia los tejidos alrededor del mismo. Esta re-
accién inflamatoria era lo que cominmente se
describia como una neumonitis.

Fendmenos de la coagulacion de la sangre.

Virchow observé que la inflamacién perivascular
producia una serie de “humores” y que algunos
de éstos eran secretados de regreso hacia el
vaso y que éstos mismos parecian estimular la
coagulacién de la sangre y esto ayudaba a que
el codgulo creciera por delante del émbolo y
que se extendiera la neumonitis (una vez mas
porque el codgulo producia la inflamacion y no
al revés).

Fendmenos de la interrupcion del flujo sanguineo.

Ademads, hizo un par de observaciones muy in-
teligentes. Primero, notd que los perros en los
gue habia ligado la cava desarrollaban codgulos
por delante de la zona de la ligadura, pero no en
los pulmones. Segundo, que los codgulos mas
“jovenes” se extendian por delante del trombo
inicial pero no por detras por lo que concluyd
gue la falta de flujo sanguineo producia coagu-
lacion sanguinea y esto ayudaba a que se ex-
tendiera el codgulo original. Ademas, concluyd
gue esta obstruccion del flujo no permitia que
la sangre llegara a los pulmones y ésta se oxige-
nara y que esto, mas que la neumonitis, era lo
gue a la larga mataba a los pacientes.
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TABILA 1. Diferencias entre los enunciados originales de Virchow y los de la triada que le atribuyen

De qué trata

Enunciado 1

Articulo Original de Virchow

Del efecto de los émbolos venosos, que se
originaron de una trombosis venosa, sobre las
arterias pulmonares

Los émbolos lesionan e inflaman el endotelio de
las arterias pulmonares y los tejidos circundan-

Supuesta Triada

De los factores que dan origen a las trombosis
venosas

Lesion del endotelio como en casos de trauma,
cirugia o flujo anormal tras las valvas de las

tes, produciendo una neumonitis

Enunciado 2

coagule y el émbolo se extienda

Enunciado 3

Esta neumonitis produce ciertos compuestos
que entran al vaso y estimulan que la sangre se

Efectos de la obstruccion del flujo sanguineo.
Esta falta de flujo distal al émbolo original
también hace que la sangre se coagule y que el

valvulas venosas. El dafio endotelial produce los
trombos

Estados de hipercoagulabilidad. Se refiere a
enfermedades en que la sangre coagula anor-
malmente

Estasis sanguinea. Como en casos de reposo
prolongado por enfermedad, trauma (especial-
mente si se utiliza un aparato de yeso) o cirugia

émbolo original crezca. Ademads, esta obstruc-

cion impide que la sangre se oxigene

El articulo es largo y tedioso, pero genial y en el
demostré como él tenia la razén en la discusion
sobre los codgulos en las arterias pulmonares
y la inflamacién alrededor de las mismas y de
paso comprobd de todas las maneras posibles
gue todo este proceso iniciaba por un émbolo
gue se originaba en venas distales y acufié el
término embolia pulmonar que utilizamos has-
ta el dia de hoy y ademas comprobd que estos
émbolos provenian de las venas iliacas y de los
miembros inferiores o sea que eran secundarios
a cuadros de trombosis venosas profundas (tvp)
periféricas y al parecer justo aqui es donde al-
guien entendié mal y confundié los conceptos
del “Padre de la Medicina Moderna” e inici6 la
errénea bola de nieve conocida como Triada de
Virchow. Esto se puede apreciar mejor en la si-
guiente tabla comparativa (Tabla 1)

Facilmente se observa que la supuesta triada es
totalmente opuesta a lo que el trabajo altamen-
te cientifico de Virchow concluyé o sea que la
triada simplemente es falsa y sobre esa false-
dad se basa el manejo y los estudios sobre el
fendmeno tromboembdlico (venoso-pulmonar,

coronario y cerebrovascular) que es el respon-
sable de una de cada 4 muertes en adultos a
nivel mundial®®.

DISCUSION

El método cientifico por complejo que se haya
tornado, sigue basandose en ciertos principios
basicos: observar un problema, luego proponer
una posible solucién y luego planear un método
para probar esa propuesta. Todo este proceso
debe basarse en los métodos de la légica para
obtener buenos resultados, y uno de los enun-
ciados de la légica reza:

En un silogismo, premisas falsas llevaran a una
conclusion falsa. En este caso a una falacia del
tipo aristotélico de la causa falsa o de tomar
como causa lo que no lo es®®.

Y aunque algunos de los enunciados de la triada
tengan un sustento cientifico, el atenerse a estas
premisas falsas inevitablemente llevaran a con-
clusiones erréneas y a dejar de explorar opcio-
nes (por que no estan en la triada) y entre estas



una que en mi opinion (y la de muchos colegas)
totalmente a contracorriente es la verdadera
causa de la mayoria de trombosis venosas y de
la otra cara de la moneda, la embolia pulmonar.
Pero antes de tocar ese tema enunciaremos al-
gunos de los errores a los que ha llevado el con-
cepto errado de la supuesta triada de Virchow.

FACTORES DE RIESGO Y TROMBOSIS
NO PROVOCADA.

Gracias a laidea de los estados procoagulatorios
la enfermedad tromboembdlica venosa (etv) se
considera una enfermedad hematoldgica y cuya
mas temida consecuencia es una embolia hacia
los pulmones. Asi las cosas, quien dicta hoy las
conductas para manejar la etv son los hemato-
logos, por creerse una enfermedad hematolé-
gica y los neumodlogos o cirujanos de térax por
gue los émbolos terminan en los pulmones,
cuando es una enfermedad eminentemente ve-
nosa. Y en base a los mismos principios se han
creado una serie de puntajes de riesgo de los
cuales los mas conocidos son las guias Chest?”*
la escala de Caprini®*>?*°y la de Wells*. Estos han
sido validados en multiples series grandes vy
han demostrado su eficacia en medir el riesgo
de enfermedad tromboembdlica en los pacien-
tes hospitalizados o que van a ser sometidos a
una cirugia mayor. En lo que la mayoria no ha
caido en cuenta es en su casi nula utilidad para
detectar los casos que se dan en pacientes no
hospitalizados. Yo tengo en curso un trabajo al
respecto y hasta hoy ningln paciente que se
ha presentado con trombosis venosa profunda
(riesgo 100%) presenta con las escalas de Caprini
y Wells riesgos elevados y casi todos presentan
un riesgo bajo. En esos mismos trabajos con que
los validaron encontraron este fendmeno y le
dieron el nombre eufemistico (tipico de cuando
no se entiende algo) de trombosis no provocada
y a la hora de hacer recomendaciones de pro-
filaxia, lo que recomiendan es, por no saber

la causa, dar anticoagulantes por mas tiempo.
Algo en mi opinién un poco irresponsable te-
niendo en cuenta que la terapia anticoagulato-
ria puede conllevar un nada despreciable riesgo
de hemorragias severas y de muerte. Lo mejor
seria buscar lo que causa estas trombosis y que
no caiga dentro de los factores que dicta la tria-
da de Virchow. Y el otro detalle que no se men-
ciona es que estas trombosis no provocadas
son entre el 50 y el 65% de todos los casos de
trombosis, o sea que no son le excepcidn sino
la regla®. Inclusive el Unico estudio grande que
encontré en donde se comparaban la cantidad
de trombosis hospitalarias versus de la comuni-
dad en un tiempo dado (10 afios) es el de John
Heit quien detectd 911 pacientes con un primer
cuadro de trombosis. De éstos 253 ocurrieron
dentro del hospital (28 %) y 658 (72%) ocurrie-
ron en la comunidad®. O sea que los factores
de riesgo reconocidos y basados en la supuesta
triada detectan a un muy pequefio porcentaje
de los casos de enfermedad tromboembdlica.
Aparte de que muchos de estos factores como
la edad, la hipertensidn arterial, haber tenido
una trombosis previa o la presencia de varices
pueden asociarse a otro tipo de factores que
no tienen nada que ver con la triada. Y si estos
factores no causan la mayoria de los casos de
trombosis, ¢ Cual sera el factor de riesgo que tie-
nen todos estos pacientes en comun? Y para po-
nerle la guinda al pastel, ninguno de estos facto-
res de riesgo y las escalas que los miden pueden
explicar una de las principales caracteristicas de
la etv: que casi todas las trombosis ocurren en
las extremidades inferiores y la gran mayoria en
la extremidad izquierda.

ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA
DURANTE EL EMBARAZO

Empezaremos por el primer mito: siempre se
nos ensefidé que la enfermedad venosa en ge-
neral y la tromboembdlica en particular era una



consecuencia de la compresién que ejerce el
Utero gravido sobre las venas iliacas y la cava
inferior. Idea que se apoya en el enunciado de
la triada relacionado con la “estasis venosa”
como origen de la etv. Pero la evidencia dice to-
talmente lo contrario: para empezar 25.2% de
los casos de etv ocurren en el postparto y de
los casos preparto 50% ocurren antes de la 15va
semanay 69% antes de la 20y solo 12% ocurren
en el 3er trimestre que es cuando hay un creci-
miento marcado del feto y por consiguiente del
utero®. Ahora bien, el 88% del 75% equivale a
un 66% de todos los casos y sumado a los casos
postparto resulta que el 91.2% de los cuadros de
etv ocurren con un utero sin mayor crecimiento

Segundo mito: la etv es mas comun durante el
embarazo. Este mito ha elevado al embarazo
como uno de los principales factores de riesgo
de aparecimiento de etv y se basa en la idea
de que los cambios hormonales del embarazo
propician un estado procoagulatorio que hace
gue la etv sea de 4 a 50 veces mas comun entre
las embarazadas comparadas con mujeres de
la misma edad no embarazadas*. Para empe-
zar de 4 a 50 es un rango demasiado amplio e
inespecifico que denota que los cambios se de-
ben a diferentes metodologias. Estos estudios
en general comparaban mujeres embarazadas
y no embarazadas. En principio pareciera un
buen parametro de comparacién, pero cuando
se analizan grandes series se hace evidente de

que contiene un importante sesgo al no tomar
en cuenta factores que si estan implicados en el
origen de la etv, por ejemplo:

e Heith, et al. Encontraron en 50,080 partos en
15 anos que laincidencia de ETV fue de 199.7
por 100,000 (1.99 por 1000) mujeres afio y
que la tep es poco comun durante el embara-
zo versus en el postparto (10.6 VS. 159.7 por
100.000) 6 0.01 versus 1.597 por 1000*.

e (O’Connor, et al. Encontraron que, de 33,311
partos observados durante 5 afios, 74 pre-
sentaron etv (0.22%), 40 tvp (0.12%) y 37 tep
(0.11%) 0 2.2,1.2 y 1.1 por 1000, muy impor-
tante, que la mayoria de tvp fueron en la ex-
tremidad inferior izquierda. 5 de 74 pacientes
tenian una historia previa de etv y sélo 2 te-
nian una trombofilia®.

e Gherman, et al. Hallaron en 268,525 partos
en un periodo de 19 anos una incidencia de
etv de 0.06% o sea 0.6 por mil y que 104 de
127 (81.9%) fueron en la extremidad inferior
izquierda®.

Si lo tabulamos podemos observar claramente
gue a mayor numero de afios y partos incluidos
menor incidencia de etv (Tabla 2).

TABLA 2. Afios de estudio, namero de partos e incidencia de etv en 3 estudios

Autor Afios de estudio
O’Connor 5
Heith 15
Gherman 19

Numero de partos

Incidencia de etv

33,311 2.2 por mil
50,080 1.99 por mil
168,525 0.6 por mil



Sipromediamos estas incidencias tendriamos un
valor 1.6 por mil. Y aqui esta el meollo del asun-
to si tomamos en cuenta que numerosos estu-
dios indican que la incidencia de etv en la pobla-
cion general anda alrededor de 1.8 a 2 por mil
habitantes por afio para Tvp y hasta 3.9 para to-
dos los eventos tromboembélicos y que esta in-
cidencia va aumentando con la edad*’4849:50.51.52,
Y aqui podemos observar 2 cosas importantes:
primero que la incidencia de la etv durante el
embarazo es igual a la incidencia en la pobla-
cion general y segundo y mas importante que al
menos 2 de estos estudios describieron que las
trombosis fueron en las extremidades inferiores
y la vasta mayoria en la extremidad izquierda o
dicho de otro modo la etv durante el embarazo
ocurre en la misma forma en que ocurre en las
no embarazadas y que el embarazo (con su su-
puesta estasis y su estado procoagulatorio) no
es la causa de la tvp y la supuesta triada de Vir-
chow no explica dichos casos.

Por ultimo, James et al. Describié en su estudio
una incidencia de evt de 1.71 por mil embara-
zos, pero el midio las incidencias por edad que
iban de 1.1 por mil de 20 a 24 aiios hasta 2.27
en pacientes arriba de 35 afos o sea el mismo
comportamiento de la etv en la poblacidn gene-
ral y lo mas curioso es que midieron las inciden-
cias segun el grupo racial siendo la mas alta en
mujeres negras con 2.64 por mil seguidas por
las mujeres blancas con 1.75 por mil , las lati-
nas con 1.25 por mil y por udltimo las asiaticas
con 1.07 por mil*3, O sea que segun estos datos
la etv durante el embarazo en mujeres latinas
y asiaticas es incluso mas baja que en la pobla-
cion general.

ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA Y
USO DE ANTICONCEPTIVOS

Esta descrito que el uso de anticonceptivos ora-
les aumenta el riesgo de etv de 4 a 10 veces al
comparar usuarias versus no usuarias. Pero la

incidencia reportada es entre 0.9y 1.1 casos por
mil usuarias por afio>**. Una vez mds los estu-
dios hicieron una comparacién valida, pero no
compararon la incidencia con la de la poblacion
general y pese a que basandose en la triada de
Virchow y sus estado procoagulatorio han halla-
do una serie de supuestos cambios en multiples
componentes del sistema coagulatorio que ex-
plicarian como estos medicamentos causarian
los cuadros de trombosis, la incidencia reporta-
da es incluso mas baja que la incidencia en la
poblacién general. Y en una serie mucho mas
grande Vessey, et al. Siguieron a 540,000 muje-
res durante 40 afos, 83 usuarias de anticoncep-
tivos tuvieron etv, o sea 0.004 casos por 1000
usuarias por afio*®. Y Lidegaard, et al. estudiaron
10.4 millones de mujeres afio de las cuales 3.3
millones aifios usaban anticonceptivos de entre
15 a 49 afos encontrando una incidencia de
0.6 por mil mujeres afio, ademds describen que
92.7% de las trombosis fueron en los miembros
inferiores®’. Como se puede observar la inciden-
cia a mas largo plazo y en grandes numeros es
muy inferior a la de la poblacién general y el pa-
tron de trombosis (en los miembros inferiores)
es el mismo que se observa en la mayoria de
cuadros de ety, o sea que el uso de anticoncep-
tivos orales y la supuesta hipercoagulabilidad
gue causan es otra ilusién creada por seguir la
falsa triada de Virchow.

La causa de la mayoria de los cuadros de etv es
una enfermedad quirdrgica y que puede corre-
girse mediante cirugia

Como ya se expuso la supuesta triada de Vir-
chow y sus enunciados no explican como se ori-
ginan la mayoria de los casos de etvy aun en los
gue pareciera explicar, no explica su compor-
tamiento mas caracteristico que la mayoria de
trabajos suelen ignorar: que, excepto en los ca-
sos en dénde hay dispositivos intravenosos que
actuan como cuerpos extrafios, mas del 90% las
trombosis ocurren en los miembros inferiores y



qgue entre 8 y 9 de cada 10 ocurren en la extre-
midad izquierda. No hay ninguna forma légica
en que ninguno de los enunciados de la triada
explique este comportamiento. Pero y entonces
¢Como puede explicarse?

Aunque otros autores habian notado anterior-
mente este comportamiento y la presencia de
engrosamientos tipo callo perivasculares (Vir-
chow, Wanke, Mc Murrich, Basmajian, Krum-
bhaar, Enrich y Di Dio), los primeros en probar
la presencia intravascular de una estructura tipo
espuela y que microscépicamente era un callo,
secundario al golpeteo constante de la arteria
iliaca comun derecha que se encontraba monta-
da sobre la venailiaca izquierda, contra la parte
mas protruyente del promontorio y que cau-
saba una obstruccion del vaso y que éstos eran
formados durante la vida pues no se encontra-
ron en ninguno de los 88 fetos y recién nacidos
examinados, fueron May y Thurner en 1957.
Mediante una serie de necropsias comprobaron
que estas estructuras se encontraban en casi
19% de los 430 casos de adultos examinados y
de éstos, 31 (de 80 o sea 25%) presentaban una
trombosis, todas en la extremidad izquierda®:.
Por esto, a la obstruccion de la unién iliocava
izquierda se le conoce hasta el dia de hoy como
sindrome de May Thurner.

Ocho afios después Cockett y Thomas llegaban
a una conclusidn similar mediante venografias y
exploraciones quirudrgicas: que una obstruccidn
de la union iliocava izquierda por fibrosis era la
causa de los casos de trombosis, en especial de
aquellos que presentaban cuadros clinicos mas
severos de sindrome postflebitico™.

Stephanie Carr, et al. en el 2012 compararon
21 pacientes femeninos con diagndstico de tvp
menores de 45 afios con un grupo control que
habia consultado por dolor abdominal por lo
gue se les habia realizado una tomografia abdo-
minal con medio de contraste y compararon los

diametros de la confluencia de la vena iliaca iz-
quierda hallando diferencias estadisticamente
significativas y concluyendo que la estenosis de
dicha confluencia es un factor de riesgo inde-
pendiente muy poderoso para el desarrollo de
una tvp y determinaron que cada milimetro de
acortamiento de dicho didametro conlleva a un
aumento del riesgo de sufrir tvp de 1.68 veces
(valor del Odds Ratio)®°.

En el 2013 Feng Chen, et al. Midieron el didme-
tro de la unién iliocava izquierda con tomogra-
fia de manera retrospectiva en 19 pacientes con
tvp derecha y 60 en la extremidad izquierda y
los compararon con los de 218 pacientes de con-
trol, encontrando diferencias significativas es-
pecialmente en los diametros de la unién ilio-
cava izquierda en pacientes con tvp izquierda
y calcularon que el riesgo de sufrir una tvp en
la extremidad izquierda aumenta con un factor
de 2.69 por cada milimetro de acortamiento de
este didametro y de 2.78 por cada 10% de au-
mento del grado de estenosis. También calcu-
laron que con una estenosis mayor a 75% el
riesgo aumentaba con un factor de 11 veces
y con diametros menores a 2.5 mms el riesgo
aumentaba 13.5 veces. Y, ojo con esto, los cua-
dros de tvp provocada o no provocada tenian
grados similares de estenosis y concluyeron que
la compresién de la unidn iliocava izquierda y
su respectiva estenosis es un factor esencial y
un prerrequisito para el aparecimiento de una
tvp izquierda®!, que, acoto, representan de 85 a
90% de todas las etv.

Min-Kai Wu y colaboradores en el 2016 realiza-
ron un estudio prospectivo enrolando a 500 pa-
cientes voluntarios que se habian realizado una
tomografia abdominal con medio de contraste
para descartar la presencia de una neoplasia
y en los que la misma habia sido descartada.
También se habian excluido los pacientes que
presentaban algun tipo de patologia venosa.
Midieron el didmetro de las uniones iliocava y



luego realizaron doppler venososalos 3,6 9y 12
meses en busca de tvp. Encontraron estenosis
mayores de 50% del diametro de la vena iliaca
en 8.8% de los pacientes y menores en 91.2%.
Al final del estudio 6.8% de los pacientes con
estenosis mayores a 50% desarrollaron una tvp
en el mismo lado de la estenosis. Los pacientes
con estenosis mayores a 50% tuvieron 10 ve-
ces mas trombosis que los que tenian estenosis
menores de 50%. Algunos pacientes durante el
estudio desarrollaron neoplasias, pero los in-
vestigadores determinaron que las estenosis y
las neoplasias eran factores de riesgo indepen-
dientes y que la combinaciéon de ambas conlle-
vaba un riesgo 12 veces mayor, o sea que el fac-
tor de mayor peso seguia siendo la estenosis®2.
Ellos no hicieron este andlisis, pero este 6.8%
de incidencia en un afio en pacientes con este-
nosis arriba de 50% es extremadamente alto si
tomamos en cuenta que, como ya se ha indica-
do anteriormente, la incidencia de etv en la po-
blacion general se estima que es de alrededor
de 1.8 por mil pacientes por afio o sea 0.18% al
ano o dicho de otro modo los pacientes con una
estenosis arriba del 50% presentan 37.8 veces
mas trombosis que los que sufre la poblacidén en
general, demostrando una vez mas que el prin-
cipal factor que causa las tvp son las estenosis
iliacas.

En febrero del 2022 presenté como pdster un
trabajo en el 34th Anual Meeting of the Ameri-
can Venous Forum titulado Does the llliac Vein
Angioplasty Prevent the Venous Thromboem-
bolic Disease? Este estudio se realizé en 734 pa-
cientes a quienes a lo largo de 10 afos (2009 a
2019) se les diagnosticé estenosis mayores del
50% de las venas iliacas sin presencia de tvp y
se indico realizar angioplastia percutdanea con
balon de las lesiones. De éstos, 698 se some-
tieron al tratamiento y 36 lo rechazaron. Con la
ayuda del programa Medi-IGSS que permite dar
seguimiento a un paciente desde el 2008 hasta
la fecha en todas las clinicas y consultas que ha

realizado, se revisaron las historias clinicas de
todos los pacientes desde el diagndstico de la
estenosis hasta su ultima consulta en busca de
el aparecimiento o no de una ety, se calcularon
esos intervalos (de 1 a 12.4 afios) como afos li-
bres de tvp y se calculé el riesgo de padecer una
tvp. Luego comparamos el riesgo calculado de
los pacientes a los que realizamos la angioplas-
tia contra el de los que la rechazaron, contra el
riesgo de la poblacidon general y contra el riesgo
medido en el trabajo de Min-Kai Wu, recién ex-
plicado. De los 698 pacientes a quienes se prac-
ticd la angioplastia 697 permanecieron libres de
tvp y sélo 32 de los 36 que rechazaron la misma.
Las diferencias estadisticas fueron altamente
significativas de modo que los datos indican que
un paciente al que se le corrige una estenosis de
las venas iliacas tiene 83 veces menos riesgo de
sufrir una tvp que quienes no se la realizan, 526
menos riesgo que el reportado por Min-Kai Wu
y 7.14 menos riesgo que la poblacién general®.
Este trabajo muestra desde otro punto de vista
gue la principal causa de tvp son las estenosis
de las venas iliacas y que su correccion baja ra-
dicalmente el riesgo de sufrirla y que la mejor
estrategia para prevenir la etv y sus desastrosas
consecuencias es buscar y reparar dichas es-
tenosis, lo cual se torna imposible si se siguen
buscando las causas en la triada de Virchow y se
sigue pensando que la etv es una enfermedad
hematoldgica.

Una ultima comprobacidon. Peter Neglen, et al.
en el 2007 describieron los resultados tras rea-
lizar angioplastias mas stenting a 982 pacientes.
Con un seguimiento de 2 afios reportaron una
tasa de trombosis de 3% (1.5% en el primer afio)
y reestenosis en 5% de los casos con una mejo-
ria notoria del dolor, el edema y los indices de
calidad de vida®.

En el 2016 presenté un trabajo como pdster en
el New York Venous Symposium sobre 381 an-
gioplastias extensas con dilatacion de la unién
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TABLA 3. Tasa de retrombosis en los estudios de Neglen, Menes, Eisntein y EinsteinExtension

Retrombosis 1 aino Retrombosis 2 afios

Neglen 1.5%
Menes
Einstein 2.1%

Einstein Extension

Total Einstein

iliocava en 366 pacientes sin stenting. Tuvimos
reestenosis en 3.82% de los casos y retrombo-
sis en 3.94% de los casos (solo 0.82% del total)
con seguimiento de 2 a 7 afios, pero en un su-
banalisis de los datos antes de los 2 afios sélo 1
paciente tuvo retrombosis (1.32 %). 86% de los
pacientes post tvp tuvieron una marcada mejo-
ria de los sintomas, 9% una mejoria moderada
y en el resto no hubo mejoria de los sintomas,
logramos cierre permanente de las ulceras en
92% de los pacientes que las padecian®.

En el estudio Einstein de 6 a 12 meses con riva-
roxaban reportaron una tasa de retrombosis de
2.1% con 10.3% de sangrado relevante y 1.1% de
sangrado mayor en los pacientes®®.

En el estudio Einstein Extension le dieron otro afo
a los que ya habian cumplido 12 meses y reporta-
ron retrombosis de 1.7% con sangrado relevante
de 1.2% y mayor de 0.7% de los pacientes®’.

O sea que a los 2 afios en total reportan re-
trombosis de 3.8% con sangrados relevantes
en 12% y mayor en 1.8%. Al comparar los datos
de estos 4 estudios se puede observar que las
tasas de retrombosis entre el uso de anticoa-
gulantes y el tratamiento endovascular de las
estenosis iliacas en pacientes que ya sufrieron
una tvp, muestran una marcada ventaja para el

2 a 7 anos
3%
1.32% 3.94%
1.7%
3.9%

tratamiento endovascular, mas marcado en mi
estudio pues a los 2 afios tuvimos 71% menos
trombosis que el estudio Einstein mas Einstein
Extension lo cual es congruente con que tuvi-
mos casi el mismo porcentaje de tvp que estos
estudios pero con un seguimiento de mas del
triple de anos y el estudio de Neglen presenta
casi un 25% menos tvps. Y por supuesto sin los
riesgos de hemorragia con conlleva el uso de
anticoagulantes. (Tabla 3)

Esto demuestra que tanto en el aparecimiento
por primera vez de tvp como en el de retrom-
bosis el principal factor de riesgo es la presencia
de estenosis de las venasiliacas y que su repara-
cidn es la mejor forma de prevenirlas.

CONCLUSIONES

El analisis del trabajo original de Rudolph Vir-
chow demuestra que la muy famosa triada que
se le atribuye es inexistente y no tiene sustento
ni histdrico y mucho menos cientifico y que to-
dos los estudios y teorias que de esta se des-
prenden es muy probable que lleguen a con-
clusiones igualmente falsas y sin sustento. La
certeza de la falsedad de la triada que da el ha-
ber leido y analizado detenidamente dicho arti-
culo se ve reforzada por que el mismo error ha
sido comprobado por otros autores3*686970.7%.72,



La triada de Virchow lejos de ser una guia, por
su falsedad es un distractor al momento de bus-
car las verdaderas causas de la etv.

La evidencia cientifica demuestra que las es-
tenosis de las venas iliacas son la causa de la
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