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El conocimiento exacto de la fisiopatologia de una enfermedad determinada
representa la {inica base real para su buen tratamiento.

Tratard esta exposicién de lo que pasa en los miembros inferiores al cabo
de meses o afios del impacto venoso inicial. Sabemos que en la mayoria de los
casos los signos del proceso cronico v arrastrado viemen a manifestarse des-
pués de un perfodo de latencia de 2 a 10 afios, excepcionalmente de 11 2 20
(HojENSGARD).

Para una mejor distribucién de la materia trataremos sucesivamente los
siguientes capitulos :

. — Las venas.

. — El reflejo vasomotor.

. — Las arterias.

. — Los linfaticos.

. — La reaccidn tisular,

. — La piel vy el celular.

. — Las demés partes blandas v el esqueleto.
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1. — Las venas.

Las venas de los miembros inferiores representan, en condiciones norma-
les, conductos elésticos, huecos, provistos de valvulas que llevan ia sangre de
retorno al corazén, aun en la estacidén de pie v en ausencia de movimientos



PAG. J. WESTERMEYER JULIO-AGOSTC
152 1953

musculares activos. La pequefia hiperpresién venosa distal en reposo y posi-
cién erecta es de sobra compensada sin dar lugar ni a edemas ni pigmenta-
ciones cutineas. Estas condiciones se pierden total o parcialmente en el miem-
bro postflebitico.

El trombo que no se ha absorbido precozmente ocupa la luz del vaso en
mayor o menor extensidén y sufre el proceso de la organizacién. Si la extensién
de este trombo es pequefla, no observamos repercusién funcional alguna, por-
que el sistema de colaterales se encarga de restablecer el flujo de retorno. El
trombo obstructivo extenso, en cambio, produce graves dafios en la mecinica
circulatoria, especialmente cuando ocupa segmentos pobres en vias colatera-
les. A éstos corresponde la poplitea (OLIVIER) y el trozo de femoral que media
entre la arcada y la afluencia de la safena interna y de ambas circunflejas
(Epwarps v Ropuck). La poplitea une dos grupos musculares separados. Las
colaterales del muslo hacia la regién trocanteriana y parte abdominal inferior
son escasas y de pequefio calibre.

FEn obstrucciones profundas extensas la circulacién se restablece a través
de las venas subcutineas y de los mfisculos. BAUER ha visto transformarse
las venas musculares en verdaderos colectores sanguineos.

El fendémeno que sigue en importancia, después del desarrollo del trombo,
es su absorcién total o parcial vy su recanalizacién.

Para la mayoria de los autores (BERGSTRAND) la recanalizacién de los
troncos profundas es la regla, resultando una vena en todo anémala, pues ha
perdido su elasticidad y su aparato valvular normal.

La pared se encuentra engrosada y rigida o extraordinariamente adelga-
zada, dando lugar a dilataciones globulares transparentes. Una forma fre-
cuente de recanalizacién es la transformacién de la vena en una serie de
pequefias celdas comunicadas entre si y recubiertas por endotelio, ddndole al
conjunto el aspecto de una esponja mis o menos consistente,

La recanalizacién requiere, conforme a la observacién clinica, 2 a 20 afios
para producirse,

El compromiso vascular en los estados postflebiticos ha sido tema de nu-
merosos estudios, siendo los mas importantes los de EDWARDS y EDWARDS.
Son excepcionales las vilvulas que escapan indemnes ante la invasién trom-
bética.

Los flebogramas muestran claramente venas con ausencia total de valvulas
v otras con restos valvulares insuficientes.

El porqué algunos flebiticos antiguos desarrollan el sindrome y otros no,
o s6lo lo hacen de un lado habiendo sufrido una trombosis bilateral, puede
tener su explicacién en anomalias constitucionales observadas en el individuo
sano.

Debemos, a nuestre juicio, considerar una posibilidad més que vendria a
explicar el perfodo de latencia prolongado que, en ocasiones, se observa. Nos
referimos a la relajacién de la pard venosa por la edad en que sobreviene la
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insuficiencia valvular con pérdida progresiva del tejido eldstico parietal. La
enfermedad postflebitica compensada hasta ese momento, se pondria de mani-
fiesto al agregarse este otro trastorno de evolucién totalmente independiente.

OcHSNER v DE BAEEY estiman que un factor de importancia, pero poco
frecuente, de la enfermedad postficbitica es la reaccidn fibrosa perivenosa
descrita en todos sus detalles por JENNINGS en 1933.

Otro trastorno fundamental es el de las wvarices secundarias del miembro
postflebitico y de la insuficiencia de las comunicantes, hechos de sobra cono-
<idos por lo que los tocaremos muy someramente,

Los procesos de trombosis aguda que se desarrollan en el miembro postfle-
bitico son frecuentes y acarrean los trastornos propios de tales cuadros que se
suman a los ya existentes,

Por altimo, citamos la ausencia ¢ diferencia de contraccién muscular como
factor agregado en la génesis del sindrome.

La flebografia suministra datos preciosos al practicarla en forma retrd-
grada y durante la actividad muscular,

La flebomanometria es, tal vez, el método que mAis ha enriquecido nues-
tros conocimientos,

FEn el periodo de estado del cuadro postflebitico las alteraciones de la pre-
sién sblo se manifiestan en la posicién erecta, vale decir, cuando actfia la
fuerza de gravedad (WarrEN), El individuo sano, el varicoso y el postflebitico
presertan en dec(ibito dorsal y en posicidén de pie sin movimientos, idénticas
presiones venosas.

Hojrxscarp, WARREN y DE CaMp han aclarado estos problemas que po-
demos resumir en la forma siguiente, En el individuo sano la presién venosa
de los miembros inferiores baja con la marcha de una cifra determinada en
52 cm. de agua y vuelve, al detenerse la persona, lentamente a la cifra ortos-
tatica, En el varicoso la reduccién funcional de la tensién es de 27 cm. y en
el postflebitico sélo de 2 cm., ascendiendo en este fltimo caso con la parada
ripidamente a la cifra ortostitica. WARREN ocluye en esta prueba la safena
interna en su parte alta con el dedo v ve que en el varicoso simple los valores
se acercan a los normales, mientras que en el postflebitico no se producen
modificaciones significativas.

Los hechos recién expuestos, que traducen todos una alteracién tensional
venosa en el sentido de un aumento, especialmente con los ejercicios y, en
ocagiones, también con la posicién erecta sin movimientos, han hecho que
numerosos autores tiendan a buscar en ellos el punto cardinal de la génesis
del estado postflebitico. A partidarios de esta tesis corresponden BAUER,
SCHUMAKER, BUxTtoN, LINTON y otros, quienes tratan de curar el mal, li-
gando la femoral superficial o la poplitea. Los buenos resultacos que sustentan
en muchos casos, s6lo nos permiten concluir que en estos enfermos el concepto
del mecanismo patogénico ha sido perfectamente acertado.
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2. — El reflejo vasomotor

La participacién del sistema simpitico en la génesis del sindrome post-
flebitico se comnoce desde los trabajos de LERICHE en 1934. Lo que sigue en
tabla de discusién es que si el factor reflejo actia siempre v qué parte le co-
rresponde en cada caso en el desarrollo de los diversos trastornos. Tan
diffcil ha resultado el esclarecimiento del problema a que aludimos que toda-
via hay discrepancias tales para que OCHSNER v DE Baxry digan que sélo
en un 10 por ciento de los enfermos actfian factores ajenos al arteriospasmo
v que BAUER, BuxToN, LINTON y ofros insistan en que la ectasia venosa re-
presenta la causa esencial y de mayor frecuencia.

T.os dafios que produce el arteriospasmo en los tejidos son de sobra cono-
cidos v sblo los sefialamos someramente. Ia isquemia acentfia la permeabili-
dad capilar, las protefnas filtran al medio intersticial y por este desequilibrio
osmbtico los liquidos pasan a los cspacios perivasculares, generando el ede-
ma, El edema compresiona las vénulas y la hiperpresién venosa obstaculiza
la reabsorcién de los liguidos.

3. — Las arterias.

Ademis del espasmo arterial y arteriolar recién expuesto, deseamos ana-
lizar el problema de una posible lesién del vaso mismo. Podemos destacar
de antemano que el compromiso arterial primitivo, como factor genético del
sindrome postflebitico, ha perdido importancia a medida que se va cono-
ciendo més a fondo este intrincado problema.

4. — Los linfdticos.

La participacién del sistema linfatico en el desarrollo de las piernas post-
flebiticas es, en la gran mayoria de los casos, de escasa importancia, hecho
recalcado por LERICHE una vez més en una de sus publicaciones recientes.

Sin embargo, vemios, de cuando en vez, enfermos en que el compromiso
linfatico es evidente. Hay edema de mayor consistencia que desaparece rapida
v totalmente con el reposo, y que se acentfia inmediatamente por debajo del
cbstéculo,

5. — La veaccién tisular,

Para comprender lo que sucede en los tejidos de las partes distales del
miembro postflebitico, es til considerar estos tres mecanismos fundamen-
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tales: la isquemia, la hiperpresidén venosa y la ectasia linfatica. Los peque-
fies traumatismos repetidos, las infecciones, la contaminacién con hongos,
las trombosis de arteriolas v vénulas terminales, vienen a constituir factores
de segunda categoria.

6. — La piel y el celular.

Kl trastorno funcional sostenido postflebitico altera la piel y el celular
en forma muy especial.

Una de las primeras respuestas es el edema,

FEn los edemas de evoluciém sobreviene la induracién y ello a consecuencia
de la accién irritativa de las proteinas de los espacios celulares que provoca
fibrosis. Esta fibrosis puede ser generalizada y retrictil, generando el man-
guito indurado supramaleolar de observacién tan frecuente,

En forma espontinea o, con mayor frecuencia, en combinacién con una
pequefia herida o traumatismo se produce la primera herida cutinea por ne-
crosis lenticular, solucién de continuidad de escasa tendencia a la cicatriza-
cién mientras el individuo deambula y que es asiento de las méis variadas
infecciones secundarias,

La filcera que resulta, rica en tejido granulatorio, lo que la distingue
de la arteriosclerbtica, es generalmente supramaleclar interna, que puede
desarrollarse también en cualquier otro punto del 1/3 inferior de la pierna.

La infeccién es siempre, como ya se dijo, un fenémeno secundario.

7. — Las dewmds partes blandas vy el esqueleto.

La repercusién funcional que experimenta el resto de las partes blandas
y el sistema 6seo se puede esquematizar como sigue:

La musculatura se atrofia y pierde parte de su capacidad contrictil. En
los pies se observa con ello tendencia franca al pie plano. Las venas muscu-
lares se dilatan y sirven de vias de compensacién. Aun en presencia de obs-
truccién linfitica el mfisculo no se endurece por carecer de esta clase de
conductos.

Los nervios sufren alteraciones neurfticas por compresién, isquemia e
infeccién, El dolor de pantorrilla, nocturno, muchas veces con caracter de
corriente eléctrica, es signo de neuritis,

La causalgia, hiperestesia, paresiesia (hormigueo) y las zonas de anes-
tesia total son otras tantas manifestaciones neurolgicas y neurovegetativas
de observacién frecuente, Muchos enfermos notan como, al pasar del decfi-
bito a la estacién de pie, la pierna se les llena de sangre. DyRLALI comprobd
que la sensacién del peso la presentan el 5o por ciento de las mujeres post-
flebiticas durante los dias que preceden a la menstruacién,
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El esquelto experimenta la transformacién osteoporésica difusa en el
segmento pie y pierna (TINGAUD).

Las articulaciones, en particular la tibiotarsiana, se vuelven rigidas;
raras veces sobreviene la anquilosis.

CoONCI,USIONES

Sobre la base de experiencias ajenas y propias se hace un estudio en
conjunto de la fisiopatologfa del sindrome postflebitico de los miembros infe-
riores.

Se considera que el mal primordial y primario radica en el sistema venoso.
En el orden de importancia los trastornos que se comprueban son : la obs-
truccién y recanalizacién de las venas, la destruccién del sistema valvular,
-ectasia venosa, edemas, deficiente oxigenacién de los tejidos e hiperpresién
venosa distal durante los ejercicios.

Con relativa frecuencia se compromete el sistema arterial por espasmo
reflejo, generando el edema por isquemia.

Las lesiones arteriolares obstructivas son siempre de orden secundario.

La obstaculizacién de! flujo linfitico es generalmente parte minima de la
enfermedad y se presenta sélo en algunos casos.

El celular y la piel son tejidos periféricos que més sufren, pudiendo pre-
sentar alteraciones que van de la simple pigmentacién a la filcera.

Lia musculatura se vuelve atbénica y atrbéfica. Sobreviene neuritis y tras-
tornos neurovegetativos, De parte del esqueleto observamos 6steoporosis dis-
tal, rigideces articulares y, raras veces, anquilosis,

SUMMARY

The physiopathology of the post-phlebitic syndrome is reviewed. The effects of the
circulatory involvement depend fundamentally upon the location and extent of the
thrombotic process. In acute thrombophlebitis and in the post-thrombotic syndrome all
<omponents of the circulatory system in the affected extremity are implicated in
the production of symptoms. Phlebography and venous pressure. are useful. The role
of vasospasm, incompetence of the valves, perivenous cicatrix, lymphatic circulation,
dermatitis, cellulitis and ulcers are described. The muscular atrophy, causalgic states,
-osteoporosis and joints rigidity are emphasized.



