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El concepto de Flebitis Mural Crénica que vamos a exponer se basa en obser-
vaciones clinicas y examenes histopatoldgicos de venas que sufrieron una trombosis
de tipo obstructivo o de tipo parietal, mural o incompleta, segiin describieron Eb-
WARDS y EDWARDS.

Fundamentalmente, en ambos tipos se produce una reaccion inflamatoria asép-
tica de la pared venosa, con una serie de alteraciones histopatoldgicas, cuya descrip-
cidn e interpretacion dejamos para luego, que afectan todas las capas del vaso asi
como los filetes simpaticos que penetran en el vaso o los filetes de los nervios soma-
ticos contiguos a la adventicia. La inflamacion reaccional de la pared venosa, de los
filetes nerviosos dando los dolores neuriticos y la de los filetes simpaticos las reac-
ciones de espasmo consiguiente fue profundamente aclarada por LERICHE; FONTAI-
NE; SouzA PEREIRA; WERTHEIMER; LEGER y OUDOT; LEGER y FRILEUX; FRILEUX ¥
FRIEH; MARTORELL; y entre nosotros AMORIM y su escuela describieron la «Trom-
boflebitis crénica organizante».

Para nuestro estudio procuramos seleccionar los casos clinicos en que pudie-
ramos separar clinica o flebograficamente el sindrome postflebitico clasico, es decir
con insuficiencia valvular del sistema profundo de los miembros inferiores.

En cerca de 450 casos seleccionados para dicho estudio no se comprobaron va-
rices o bien eran insignificantes; tampoco insuficiencia de comunicantes ni de las
venas profundas de la pierna.

En general, la sintomatologia de estos casos era la siguiente: dolor, pesadez y
cansancio en las piernas, sintomas parestésicos (como hormigueo, adormecimiento,
sensacion de liquido frio o caliente que progresa a lo largo de las piernas, picotazos,
alfilerazos, etc.), calambres nocturnos, edema de grado variable o incluso ausencia
de edema.

Damos gran valor para el diagnostico clinico de flebitis mural crénica y para el
control de la mejoria o curacion tras el tratamiento a los signos de compresion di-
gital (pluridigital) del haz tibial posterior (el mas frecuentemente afectado) y del
peroneal; a la compresion manual transversa de la pantorrilla (llamada senal de
Moses por los ingleses) que dividimos en proximal y distal (o Moses proximal y
distal) y por ultimo la compresion con el pulgar del haz vascular tibial anterior y del
plantar interno.

Conocemos la opinion de FONTAINE y de otros autores por la que no conceden
a estos signos un valor absoluto en el diagnéstico de flebitis; no obstante, tal critica

* Traducido por la Redaccion del original en portugués.
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no les quita valor practico, sobre todo cuando en nuestros casos dichos signos fueron
confirmados por el examen histopatologico. La intensidad del dolor desencadenado
por estos signos fue clasificada entre 1 y 4 +; la Gltima considerada como la mas
intensa. La misma clasificaciéon de 1 a 4 + se adoptd para los edemas.

Los resultados de los sintomas y signos observados en los 450 casos clinicos
estudiados los presentamos resumidos en las tablas 1, 11, 111 y 1V.

Estamos convencidos de que el concepto de Flebitis Mural Crénica viene a acla-
rar una serie de sintomas que se producen en el sindrome postflebitico por insufi-
ciencia valvular profunda pero que también pueden presentarse en ausencia de dicha
insuficiencia valvular.

Segiin nuestra interpretacion, la clasica trombosis obstructiva con recanaliza-
cion lleva al sindrome postflebitico tipico con insuficiencia valvular, a la vez que las
flebitis segmentarias obstructivas o parietales o laminares, seglin descripcion de
EpwARDS y EDWARDS, localizadas en las venas de la pierna y por debajo de la po-
plitea llevan con gran frecuencia a la flebitis mural crénica. En apoyo de esta tesis
recordamos que BAUER, basandose en datos flebogrificos, afirmé que el sindrome
postflebitico con insuficiencia valvular solo se producia en el 3.6%, de los casos
cuando la trombosis era detenida en las venas tibiales o peroneales por el tratamiento
heparinico intensivo y precoz. Estos pacientes fueron observados durante largo
tiempo, lo que refuerza esa afirmacion.

Para comprender la extrema frecuencia de dicha afeccion debemos citar esta-
disticas de autopsias dedicadas en particular a estudiar el sistema venoso profundo
de los miembros inferiores, abarcando las venas iliacas y la vena cava inferior.

Segun ROSSLE, en 324 autopsias la trombosis venosa se localizaba en las venas
de la pantorrilla en cincuenta casos, propagandose al muslo en treinta y ocho casos.
NEUMAN, en 100 autopsias con trombosis venosa comprobd que se localizaba en
las venas de la pantorrilla en veinticuatro casos, en las venas plantares en once,
en las venas de la pantorrilla y femoral en uno, en las venas de la pantorrilla y en las
plantares en cuarenta y nueve, en las plantares, de la pantorrilla y femoral en quince
€asos.

Sélo Mc LACHLIN y PATERSON hallan porcentajes mas elevados de trombosis
femoral inicial, y en nuestro pais AMORIM, AMORIM y AUN, AUN, También Ma-
CHADO da un mayor porcentaje de trombosis aislada de la vena femoral. MACHADO
observd noventa casos de trombosis en cancer, donde treinta y siete veces se hallaba
comprometida la femoral en forma aislada. AMORIM y AUN, en 345 casos de trom-
bosis venosa, encuentran 44.6%, trombosis de la femoral y 38.8% de otras venas.
AUN, en 815 autopsias halla 101 casos de trombosis venosa, con 65.3% de trom-
bosis aislada de la femoral, 9.9%, de la pantorrilla y 24.7% de trombosis de las
venas femorales y de la pantorrilla.

El lugar de origen de la trombosis venosa tiene también gran interés para com-
prender la alta frecuencia de flebitis mural crénica.

Para Bauer, flebograficamente las trombosis venosas se inician en las venas de
las pantorrillas en el 949 de los casos. También para Dopbp y CockerT en el 75%
se inician en los senos venosos del s6leo. HoMANS asimismo participa de la opinion
de que las trombosis se inician distalmente.
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Incluso SERVELLE, que admite un 52% de origen femoral, acepta flebografica-
mente un 457 de inicio en las venas de la pierna y poplitea. AUN acepta un 34.6%
de trombosis de las venas de la pantorrilla o de éstas asociada a la de la femoral.

En resumen, por los estudios anatomopatolégicos y en especial clinicos, se
admite en la actualidad como predominante el inicio de las trombosis venosas de
los miembros inferiores en las venas del pie, de la pierna o al menos en un alto por-
centaje un inicio distal.

Como en un cierto tanto por ciento estas trombosis no se propagan a la poplitea
o a la femoral, se llega a la conclusion de que estos pacientes con mucha frecuencia
no muestran un sindrome postflebitico con insuficiencia valvular como consecuencia
de la trombosis sino una flebitis mural crénica.

En estos casos predomina la reaccion inflamatoria de la pared sobre la insufi-
ciencia valvular, con una sintomatologia rica que ya expusimos antes y que por lo
habitual viene denominada clinicamente de modo diverso: sindrome de las piernas
inquietas («Restless legs», de los anglosajones), flebitis latentes, flebitis ambula-
torias, flebodinias (PEARSON) o venofibrosis (WRIGHT).

De acuerdo con nuestro concepto existen dos tipos de sindrome postflebitico:
1) la clasica insuficiencia valvular, y 2) la flebitis mural cronica.

Aunque la etiopatogenia de estas flebitis no ha sido convenientemente estudiada,
mucho menos clara es su evolucion clinica.

Por ello procuramos estudiar histopatologicamente venas tibiales posteriores con
trombosis antigua, y pudimos aclarar el caracter recidivante de estas flebitis poniendo
en evidencia que la inflamacion es de la pared, lo que justifica la denominacién adop-
tada de flebitis mural crénica y que AMORIM describié histopatolégicamente con la
denominacion de tromboflebitis cronica organizante, sin sugerir con todo ello su
alto valor de cara a la clinica.

ASPECTOS HISTOPATOLOGICOS OBSERVADOS EN FLEBITIS DE LAS VENAS PROFUNDAS
DE LOS MIEMBROS INFERIORES

Nuestros estudios se basan en 55 segmentos de venas tibiales posteriores ob-
tenidos de miembros inferiores de casos quirtrgicos y de autopsias. Tanto los casos
de procedencia quirtrgica como los procedentes de autopsias estaban constituidos
por venas normales o por venas afectadas por proceso de trombosis antigua. Por lo
tanto en ningun caso fue estudiada trombosis venosa aguda (Tabla V). El proceso
inflamatorio de las venas, superficiales o profundas, se inicia por brotes agudos
instalados en la intima.

Las estructuras vasculares deben evidentemente presentar discretas anomalias
anatomicas de la pared, representadas por alteraciones de la forma de las valvas o del
angulo de las ramificaciones, representando el denominado «locus minoris resis-
tentiae», es decir constituyendo un terreno adecuado para la instalacion de una
lesion que determina la reaccion inflamatoria y sus consecuencias. En estos lugares
se instala el primer brote inflamatorio, lesionando de inicio la intima, lo que lleva
a la formacién de un trombo. Este trombo reviste muchas veces la intima, consti-
tuyendo el llamado «trombo laminar o parietal» ya descrito por diversos autores,
entre los cuales resaltamos los estudios experimentales de EDWARDS y EDWARDS.
Este tipo de trombo puede adquirir también forma poliposa. Sabemos que la nu-
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Fig. 5-A Fig. 6
Fic. 1. Obsérvese una intima totalmente irregular a costa de un trombo laminar organizado, de espesor
variable, epitelizado de modo parcial. En la capa muscular las fibras musculares lisas estin disociadas por
proliferacion conjuntiva. En el propio trombo existe asimismo substitucion por tejido conjuntivo, en espe-
cial en la base; razon por la cual puede hablarse de organizacion. Tincién por tricrémico de Masson.
10 % aumentos.

Fic. 2. Corte transversal de la vena, tipo muscular, con dos ramificaciones envueltas por proliferacion
conjuntiva que dificulta hasta cierto punto — en la porcién media de la diapositiva — reconocer los li-
mites entre estos elementos. La vena muestra paredes de espesor variable, a veces representadas apenas
por la intima transformada en una capa irregular a costa de un trombo laminar organizado que reviste
toda la pared. En ésta, en un punto, existe ademads un trombo de aspecto poliposo, también organizado,
con pequefios vasos neoformados. El resto de la capa muscular presenta haces disociados por fibrosis y
en la adventicia y tejido fibroso que envuelve la vena y sus ramificaciones existe un nimero exhuberante de
«vasa-vasorum», Tincién por tricrémico de Masson. 10 » aumentos.

FiG. 3. Corte transversal del conjunto de dos venas y un filete nervioso envueltos por tejido conjuntivo
con numerosos «vasa-vasorum». Ademis del compromiso del filete nervioso, que también muestra en-
grosamiento por proliferacion conjuntiva del tejido perinéurico, es interesante el aspecto de la vena mayor:
paredes de grosor variable, capa muscular disociada o substituida por tejido conjuntivo ¥ en la luz dos
figuras en «serpentina», formadas también por la muscular, que parten de modo irregular la luz del vaso
de forma que parece tratarse de tres luces irregulares. Hematoxilina-cosina. Lupa.

Fig. 4. Corte transversal de vena «muscular» y filete nervioso envueltos por tejido conjuntive, con
numerosos «vasa-vasorum». La pared de la vena es irregular en ciertos lugares, con desaparicion absoluta
de la capa muscular y tres figuras en «serpentina» en la luz. En una de ellas con un trombo en formacion
junto al extremo libre, casi en el medio de la luz. Hematoxilina-Eosina. Lupa.

Fia. 5. Corte longitudinal de pared de vena y arteria de mediano calibre. Los dos vasos s¢ hallan li-
gados entre si por la proliferacion conjuntiva evidente. La pared de la vena tiene un grosor variable a costa
de la sustitucion conjuntiva y disociacién de la capa muscular. En la luz existen tres figuras «serpen-
tinoides», una de ellas mostrando elementos musculares, ademas de la capa endotelial. Tincidn por tri-
cromico de Masson. A) Lupa; B) 40 » aumentos.

Fic. 6. Necrosis total en un segmento de la pared venosa. Corte transversal. Tricromico de Masson.
10 % aumentos.
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tricion del vaso tiene lugar por imbibicion y por los «vasa-vasorum», siendo mas
importante lo primero para las partes mas internas del vaso. En consecuencia, la
presencia de este trombo laminar perjudica la nutriciéon de las capas vasculares,
produciendo alteraciones de la pared con la consiguiente proliferacién conjuntiva.
La sustituciéon de la pared por tejido conjuntivo debe ser interpretada como perju-
dicial, ya que este tejido no cumple las funciones propias del vaso. Como consecuen-
cia existe una disminucion de la elasticidad, con fragmentacion de las fibras elasticas
y colagenas, con disociaciéon de estructuras musculares, de lo que resultan altera-
ciones de espesor de la pared y del calibre de la luz. En uno de nuestros casos la
lesion fue tan intensa que llevo a la necrosis parcial de la pared. Determinando is-
quemia de la parte interna del vaso, el trombo laminar promueve la descamacion
o deslaminacion de la intima o de las partes internas de la pared las cuales quedan
como flotando en la luz y cuyo aspecto histolégico parece una «serpentina» en corte
transverso y una lamina sinuosa en corte longitudinal. Estas formaciones «en ser-
pentina» o lamina pueden iniciarse o presentar su punto fijo en la pared junto a las
valvas o bifurcaciones, siendo menos frecuentes en otros puntos. Dichas formaciones
se distinguen con facilidad de las valvas, ya que sus dimensiones son mayores y su
estructura no presenta las caracteristicas de las valvas, estando constituidas ya por
intima con capas de la muscular, parcialmente hialinizadas y revestidas por endote-
lio, ya por una masa homogénea hialina. Las «serpentinas» o laminas ora estan
sueltas en la luz del vaso presentando un extremo libre, ora por la propia delamina-
cién se hallan fijadas por sus dos extremos, ora el extremo libre se puede fijar tras
nuevo brote de trombosis en otro sector de la pared. Las formaciones «en serpentina»
o lamina condicionan un enlentecimiento de la circulacién venosa o una circulacién
en remolino ya que flotan en la luz vascular dividiéndola en septos irregulares. Estas
formaciones «en serpentina» o lamina favorecen, por el trastorno circulatorio que
ocasionan, nuevos brotes de trombosis de tipo obstructivo o de tipo laminar que
desencadenan nuevas reacciones inflamatorias de la pared venosa. Se agrava la
proliferacion conjuntiva en la pared con aumento numeérico de los «vasa-vasorumy»,
con escasos focos linfocitarios, v propagindose estos procesos a las estructuras
vecinas todo el paquete vasculonervioso queda, al final, englobado en un haz fi-
broso. Este seria el substrato histologico de las alteraciones nerviosas observadas en
la fase final.

Los brotes inflamatorios consecuentes a las trombosis de repeticion se suceden
con intervalos mayores 0 menores, superponiéndose uno a otro cuadro, de modo que
en una misma vena lesionada hallamos diferentes fases evolutivas del trastorno.
La fase inicial es fugaz y, por ello, escapa al anatomopatélogo; en general, obser-
vamos sus secuelas o tejido de proliferacion conjuntiva.

En conclusién, los procesos inflamatorios de las venas, principalmente de los
miembros inferiores, pueden encuadrarse entre los procesos inflamatorios recidi-
vantes, siendo fugaces las fases agudas o reagudizaciones y siendo la fase cronica el
substrato de las lesiones.

Por ultimo, vale resaltar aqui que la trombosis laminar o parietal provoca
el endurecimiento de las cuaspides, lo que explica en las flebografias retrogradas el
descenso del contraste sobrepasando las valvas funcionalmente insuficientes, aunque
con apariencia de normalidad, hecho que no habia sido convenientemente expli-
cado antes,
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Tasra 1
Sexo Femenino 401 casos (89 %a)
{ Masculino 49 casos (11 %)
Amigdalinos 143 casos (31,7 %)
Dentarios 46 casos (10,2 %)
Sinusitis 18 casos ( 4 %)
Focos de infeccion Micosis interdigital 22 casos ( 4,8 %)
Erisipelas 9 casos ( 2 %)
Tifoidea 1 caso (0,2 %)
Osteomuelitis 3 casos ( 0,66 %)
Flebitis superficiales 24 casos ( 5,3 %)
Otros 49 casos (10,8 %)
Gravidez 236 casos (58,8 %))
Antecedentes Amigadalas 59 casos (13,3 %)
450 Apendicectomia 45 casos (10 %)
cHsos Ginecologicas 26 casos ( 5,7 %)
Operaciones Abdominales 10 casos ( 2,2 %)
Varices 10 casos ( 2,2 %)
Cesdreas 13 casos ( 2,8 %)
Dentarias 4 casos ( 0,8 %)
Otras 20 casos (44 %)
Otros 32 casos ( 7,3 %)
TasLa 11

Varicosidades

Varices

Dolor en piernas

Dolor, pesadez y cansancio
Molestia principal Edema y dolor

Varices ¥ dolores
Cansancio y pesadez
Edema y varices

Otras

Hasta un afio

de uno a cinco afos
Tiempo 1 de seis a diez afios
de once a veinte afios
mds de ventitin afios

450 casos Pesadez
Cansancio

Dolor
Hormigueos
Adormecimiento
Calambres
Quemazon
Datos anamnésicos Edema

Pies frios
Picotazos
Liquido de «corre» por la pierna
Piernas inguietas
Asintomaticos

105 casos (23,3 %)
100 casos (22,2 %)
76 casos (16,8 %)
49 casos (108 %)
46 casos (102 %)
38 casos ( 8,4 %)
20 casos ( 4,4 %)
13 casos ( 2.8 %)
10 casos ( 2,2 %)

91 casos (20,2 %)
139 casos (30,9 %)
146 casos (36,8 %)
64 casos (14,2 %)
10 casos (2,2 %)

412 casos (91,5 %)
417 casos (926 %)
367 casos (B1.5 %)
103 casos (228 %)
91 casos (20,2 %)
94 casos (20,8 %)
98 casos (21,7 %)
59 casos (13,1 %)
36 casos ( 8 %)
10 casos ( 2,2 %)
3 casos ( 0,6 %)
9 casos (2 %)
7 casos ( 1,5 %)
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Tasra IIT
Miembro Inferior derecho 18 casos ( 4 %)
Inferior izquierdo 34 casos ( 7,5 %)
Tibiales posteriores 26 casos Dr. 6
Izq. 20
Moses 26 casos Dr. 8
Izq. 18
Signos unilaterales Tibial anterior 4 casos Dr. |
Izq. 3
Peroneas 8 casos Dr. 1
Izq. 7
Plantares 18 casos Dr. 4
Sintomas Izq. 14
unilaterales Tibial posterior 26 casos Dr. 12
52 casos lzg. 14
Moses 26 casos Dr. 12
Izq. 14
Tibial anterior 11 casos Dr. 5
Izg. 6
450 casos Signos bilaterales ! Peroneas 10 casos Dr. 4
lzq. 6
Plantares 16 casos Dr. 11
Izq. 5
minimo 17 casos Dr. 7
Izg. 10
Edema medio 3 casos Dr. 1
lzq. 2
grave 0 casos
Tibial posterior 391 casos (86,8 %)
Moses 383 casos (85,1 %)
Tibial anterior 86 casos (19,1 %)
Signos Signos Peroneas 106 casos (23,5 %)
bilaterales bilaterales Plantares 257 casos (57,1 %)
391 casos 391 casos minimo 91 casos (20,2 %)
Edema { medio 9 casos (2 %)
grave 1 casos ( 0,2 %)
Sin sintomas 7 casos ( 1,5 %)
7 casos
TasLAa IV
Optimo 27 casos (25,2 %)
Subjetivos Bueno 67 casos (60,3 %)
Discreto 12 casos (10,8 %)
Nulo 5 casos ( 4,5 %)
MNumero de casos Optimo 12 casos (10,8 %)
seguidos en su Objetivos Bueno 47 casos (42,3 %)
curso Resultados 4 (Investigacidn signos) Discreto 33 casos (29,7 %)
111 (24,5 %) Nulo 19 casos (17,1 %)
1-12 meses 43 casos ( 9,5 %)
Tiempo de tratamiento 3- 6 meses 54 casos (12 %)
7-12 meses 11 casos ( 2,5 %)
mds un afo 3 casos (0,66 %)
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TasrLa V
55 CASOS EXAMINADOS

AUTOPSTA PACIENTES

EDAD Sin lesiones | Con lesiones Sin lesiones | Con lesiones
histopatolégicas histopatologicas

11 a 20 = — =

21 a 30 3 7 1 3

31 a 40 1 8 — 4

41 a 50 it 4 1 4

51 a 60 1 T = =

61 a 70 — 3 o oo

71 a 80 - 4 o o

81 a — — I 2 - e

T:0-¥27% 35663, 6% 2637% 11 6 20 %
RESUMEN

Tras una serie de consideraciones sobre trombosis venosas de las extremidades
inferiores, los autores distinguen dos tipos de sindrome postflebitico: la clasica in-
suficiencia valvular y la denominada por ellos «flebitis mural crénica». En esta
ultima predominan las reacciones inflamatorias parietales sobre la insuficiencia val-
vular, con una rica sintomatologia, que exponen, y con un cuadro histopatolégico
caracteristico (formaciones en «serpentina» o laminares intraluminares del vaso).

SUMMARY

Two types of Post-phlebitic Syndrome are considered: the classic one, and the
form called by the authors «Chronic mural phlebitis». In the last form, the inflam-
matory reaction of the wall would predominate.
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