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RESUMEN

El autor describe cinco casos de tromboflebitis desencadenados por
el bacilo de Koch, cuyo foco primario no fue detectado por medio de los
métodos de investigacion rutinaria utilizados.

Se trata de una afeccion vascular periférica de muy rara presentacion.
Las manifestaciones clinicas que aparecen tras su presentacion tienen en

el dolor su sintoma mas significativo.

La reseccion quirdrgica del vaso fue la conducta mas adecuada ante
la realidad patologica presente, ya que las medidas clinicas fueron incapa-
ces de proporcionar resultados satisfactorios.

AUTHOR’S SUMMARY

The author describe five cases of thrombophlebitis unchained for the
bacillus of Koch, which first focus was not detected through the methods
of search often used in this kind of work.

It's a very rare peripheral vascular disease. The clinical manifestations

which follows its installation has in the pain its most important symptom.
The surgical resection of the vein was the most suitable conduct with the
present pathological reality, once the clinical measures were unable to bring

satisfactory resulls.

La afectacion de la permeabilidad
venosa por un proceso de caracter
inflamatorio y coagulante —trombo-
flebitis— es un fenémeno cuyo ori-
gen en la mayoria de las veces es
dificil de establecer por métodos pro-
pedéuticos convencionales. La trilo-

* Traducido del original en portugues por
la Redaccion.

gia de Virchow, donde se asienta
el concepto de la trombosis tiene
unas caracteristicas genéricas y una
gama de condiciones clinicas que
pueden comprenderse dentro de su
contexto, sin que se establezca una
causa principal, determinante de
ciertas formas de trombosis.

La posibilidad del Bacilo de Koch
de desencadenar sensibles modifi-
caciones organicas y/o funcionales

en un sistema u organo, aparte del
pulmon, es una posibilidad bien co-
nocida desde hace anos. Es asi co-
mo los sistemas nervioso central,
gastrointestinal, genital, urinario, te-
gumentoso, endocrino y cardiovas-
cular han sido citados, entre otros,
como lugares que son agredidos
con cierta frecuencia por el bacilo
tuberculoso.

El microbio tuberculoso (Mycobac-

terium tuberculosis), limitado a la cir-
culacién venosa, puede desencade-
nar alteraciones de las mas diversas,
desde formas de tipo vegetante (po-
co significativas en términos hemo-
dinamicos) hasta, en grado maximo,
obstruccion total de la luz vascular
por una masa trombatica-caseosa.
Estas modalidades son eventualida-
des rara vez observadas en la prac-
tica flebolégica corriente.
La finalidad del-presente estudio es
relatar las observaciones de cinco
pacientes que presentaban tal lesion
venosa y que fueron atendidos en
nuestro Servicio de Cirugia Vascular
del Hospital Santa Ménica, en Nite-
réi, Estado de Rio de Janeiro.

Material, método y
resultados

Nuestra casuistica esta compues-
ta por cinco pacientes, cuatro del se-
%o masculino y uno del femenino, en
edades comprendidas entre los 16
y los 62 anos, promedio 37 anos,
que presentaban un proceso trom-
boflebitico que afectaba en tres la
vena yugular externa, en uno la yu-
gular interna y en otro la cubital me-
diana (Tabla 1). Todos ellos fueron
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atendidos entre el 12° y el 35° dia
de su inicio, promedio 18 dias.

La presencia de una tumoracion
lineal, dolorosa y la casi imposibili-
dad de movimiento regional eran las
manifestaciones clinicas superficiales
comunes a los portadores de esta
forma de trombosis venosa.

Al examen ectoscopico de las re-
giones afectadas se observaba una
tumoracion en forma de cordon, de
unos 5 cm de longitud (Fig. 1) sin
alterar la morfologia ni la dinamica
regional; tampoco existian sefnales
de flogosis local. La musculatura ad-
yacente al proceso mostraba aspec-
to espastico, indurado, en relacion
a su homologa contralateral. Para
disminuir los inconvenientes de la le-
sién, los pacientes adquirian una po-
sicion antidlgica: tendencia a la ho-
rizontalidad de la region cervical del
lado de la lesidon y retraccion del
miembro superior ipsilateral a la tu-
moracion.

A la palpacion, se observaba la
presencia de un tumor cilindrico, de
consistencia dura, de un espesor de
cerca 4 mm, tanto los cervicales co-
mo el del miembro superior, con pe-
quena movilidad y mostrandose re-
lativamente adherido a la muscula-
tura y a los tejidos circunvecinos.

Como antecedentes, dos pacien-
tes ofrecian como dato a valorar s¢-
lo sucesivas practicas deportivas
(Futbol); los demas, salvo caminar,

no habian hecho ninguna modalidad

de ejercicio. No se comprobaron an-

Fig. 1 - Fotograma demostrando la pre-

sencia de tumoracién endurecida, cordo-

niforme, sin alterar en cuanto a su mor-

fologia la dindamica del cuello. La funcién

regional no se realizaba en su plenitud

debido al dolor que acompanaba cual-
quier tipo de movimiento.

tecedentes toxicos infecciosos sisté-
micos o, de modo mas especifico,
orofaringeos, pulmonares, cervicales,
efc.

Ante la dificultad de relacionar
causa y efecto, acudimos al Labora-
torio, aunque ya sabiamos que la fa-
se aguda habia sido sobrepasada.

El Laboratorio, comprendiendo la
crasis sanguinea, urindlisis, valora-
cion anatomica de los constituyen-
tes toracicos (Rayos X, investigacion
de BAAR), PPD, urografia excretora,
no demostro alteracion digna de re-

Tabla |

Caracteristicas de los pacientes con tromboflebitis tuberculosa

Caso Edad (Afos) Etiologia Localizacion Terapéutica
1 29 Tuberculosa  Yugular externa Exéresis vascular
2 58 Tuberculosa Yugular externa Exéresis vascular
3 16 Tuberculosa Yugular externa Exéresis vascular
4 62 Tuberculosa Yugular interna Exéresis vascular
5 21 Tuberculosa  Basilica mediana Exéresis vascular

Fig. 2 - Fotogramas demostrando los re-
sultados quirurgicos (flechas).

ferencia. De igual modo, no existia
presencia clinica de adenopatias,
afeccion del tracto respiratorio, uri-
nario, digestivo, hematico o tegumen-
tario. Tampoco existia referencia en
su pasado personal o familiar de
afeccion infecto-contagiosa (tubercu-
losis) en periodo mas o menos pro-
ximo de estas manifestaciones an-
gioflebologicas. Estos resultados no
evidenciaron de modo patente alte-
racion significativa organica donde
pudiera sospecharse una etiopato-
genia del proceso vascular en cues-
tion. Sélo existia la lesion angiolo-
gica.

Tras los estudios de los procesos
tumorales (fromboflebiticos) pasamos
a la Dopplerometria, la que compro-
bo que el fenémeno circulatorio se
debia totalmente a un proceso obs-
tructivo venoso (yugular externa, in-
terna y cubital mediana) que no per-
mitia el paso de la sangre en su in-
terior.

Aungue se habia sometido a los
pacientes a diversas formas de tra-
tamiento con la intencion de com-
batir las alteraciones flebologicas que
presentaban (antibidticos, antiinfla-
matorios, etc.), decidimos emplear
nuevas tentativas: piroxicam por via
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sistémica, calor humedo y derivados
heparinoides en los lugares lesiona-
dos, sin lograr resultado. Por ello, tras
un periodo de diez dias de trata-
miento, resolvimos pasar a la exére-
sis de los vasos danados.

Una vez debidamente preparados,
los pacientes fueron conducidos a
la mesa operatoria, colocandolos en
posicion decubito dorsal. A los afec-
tados en la zona cervical se les co-
loco una almohada a la altura de los
omoplatos y la cabeza hacia el lado
contralateral al afectado. Anestesia
general con intubacidén endotra-
queal. En el portador de la lesion
en el miembro superior, se siguid el
mismo expediente, con anestesia de
bloqueo nervioso supraclavicular.

Las incisiones se hicieron escalo-
nadas sobre la proyeccién de los va-
sos tromboflebiticos. Cuidadosa di-
seccion y extirpacion de los vasos
que mostraban la lesion, ligando las
porciones proximales y distales, de
los vasos que quedaban, con hilo
reabsorbible. Tras rigurosa hemos-
tasia, sutura anatomica convencional.
No utilizamos drenaje alguno (Fig. 2).

Postoperatorio sin interés. Alta hos-
pitalaria a las 24 horas. Puntos a los
8 dias, observando acentuada me-
joria en la movilidad de las zonas
previamente enfermas y ausencia de
manifestaciones algicas. A los 15
dias de la intervencion quirurgica la
movilidad activa de las regiones ope-
radas se realizaban con libertad, sin
dificultad y sin dolor. Teniendo resul-
tados histopatologicos del proceso
tromboflebitico, en cuanto a los ele-
mentos causales, encaminamos a los
pacientes a Neumologia. Resultados
histopatologicos: Tromboflebitis gra-
nulomatosa compatible con tubercu-
losis (Fig. 3 y 4).

Discusion

Las trombosis afectando al siste-
ma yugular (interno o externo) se
presentaban a menudo en el perio-
do anterior a los antibidticos y, la ma-
yoria de las veces, seguia a proce-

Fig. 3 - Fotograma demostrando cortes
transversales del sector venoso extirpa-
do. La presencia de caseum obstruyen-
do totalmente la luz venosa fue una cons-
tante en todos los casos estudiados.

sos septicos de la cavidad orofarin-
gea, en general tonsilar. Estos fend-
menos fueron descritos como cir-
cunstancias de gran morbilidad, de-
bidos de manera especial a su po-
tencial en promover procesos septi-
cos 0 manifestaciones tromboembo-
licas pulmonares.

En el siglo pasado la presencia de
esta forma poco frecuente de trom-
boflebitis ya habia sido anotada por
Eade en 1850 y por Inman en 1854,
pero la literatura médica solo empe-
z6 a valorizar su grado de patogeni-
cidad cuando asocio su presencia
coincidiendo con procesos septicos
de gran magnitud, en particular los
localizados en la region cervical o
en el sector respiratorio superior.
Hasta mediados de este siglo la
tromboflebitis del sistema yugular de-
notaba, de forma poco cuestionable,
la posible presencia de fendmenos
infecciosos en las estructuras del
cuello y en las zonas orofaringeas.

Lang, en 1912, describio el primer
caso de tromboflebitis yugular pre-
cedida de una infeccion tonsilar (4).

Fig. 4 - Microfotograma presentando cé-

lulas gigantes de tipo Langhans (flecha)

componiendo estructura granulomatosa
tipo tuberculoide.

Goodman, en 1916, refiere un pa-
ciente con trombosis yugular tras
proceso agudo tonsilar. Analizando
el posible mecanismo responsable
flebooclusivo, aludié a la infeccion
bacteriana, cargada a la circulacion
linfatica. Esta infeccion, afectando al
sistema yugular e instalada alli, pro-
picié un desequilibrio homeostatico
coagulativo que culmind con la obs-
truccion funcional vascular (8).

Mosher, en 1919, describe un ca-
so de un hombre de mediana edad
con historia reciente de inflamacion
orofaringea que, sin solucionar a
tiempo, precipitd el desencadena-
miento de un proceso tromboflebiti-
co en el sistema yugular (17). En
1936, Lumierre describe un pacien-
te en franco proceso septicémico a
consecuencia de un cuadro flogosi-
co de las venas tonsilares, cuyo ac-
meé fue el estado trombético del sis-
tema yugular. La explicacion del pro-
ceso tuvo como punto principal la
diseminacion bacteriana a través de
la circulacion linfatica (12).

En las ultimas décadas la mayo-
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ria de tromboflebitis yugular ha teni-
do como elemento etiopatogenico el
trauma mecanico secundario a la ca-
teterizacion venosa central —yugular-
subclavia— para la inyeccion de
substancias medicamentosas. La ex-
periencia ha demostrado que, den-
tro de este contexto, el proceso trom-
bético en la mayoria de los casos
no llega a ocasionar la obstruccion
completa del vaso injuriado y, en mu-
chas ocasiones, los sintomas y/o sig-
nos tienden a ser discretos o de po-
ca magnitud. Estudios recientes dan
cuenta de que alrededor del 65%
de los pacientes sometidos a cate-
terizacion central utilizando la sub-
clavia o yugular sufren elementos se-
miologicos vasculares compatibles
con trombosis de dichos vasos (5).

La tromboflebitis del sistema yu-
gular es la traduccion de un dese-
quilibrio del sistema homeostatico
(milieu interieur) venoso, asociando
el binomio estructura vascular y ele-
mentos de coagulacion sanguinea.
Diferentes condiciones clinicas pue-
den ejercer efecto desestabilizador
de esta armonia vy, asi, activar el me-
canismo trombogénico local.

La literatura esta bien limitada en
cuanto se refiere a la descripcion y
andlisis de los factores responsables
de la formacion trombética del sis-
tema yugular. Dentro de este con-
texto las causas que han tenido im-
portancia en la instalacion y desa-
rrollo de este estado tienen relacion
con las condiciones que se expone
en la Tabla 2.

Las dificultades no son pequefas,
en la mayoria de los casos, para
identificar el factor o factores respon-
sables como elemento o elementos
generadores del proceso trombofle-
bitico del sistema yugular. Tampoco
son menores cuando se intenta va-
lorar el prondstico o, incluso, la evo-
luciéon de esta forma de trombosis.
La practica vascular ha ofrecido pe-
quenas aportaciones para aclarar la
historia natural de la tromboflebitis

Tabla Il
Patogenias fundamentales de la trombosis del sistema yugular

Cateterizacion venosa central-yugular-subclavia-para infusion medicamentosa.
Abscesos en las regiones profundas del cuello.

Infecciones orofaringeas: tonsilares.

Venopunturas para infusidon de toxicos (ex. heroina).
Estasis venosa: Sindrome de la cava superior.
Compresion externa venosa por ganglios metatastaticos.

Biopsia cervical por aspiracion.

Tromboflebitis migratoria: Sindrome de Trousseau.

Traumatismo bucofacial.
Extraccion dentaria.
Cardiopatias.

Diabetes.

Estados de hipercoagulabilidad.
Angeitis.

Bacilo de Hansen.

Bacilo de Koch.

de ese sistema, no importando la
causa etioldgica.

El sistema yugular esta constitui-
do, en ultima instancia, por la vena
yugular interna y su homologa la ex-
terna. La yugular externa es un va-
so en general de calibre medio que
reune la sangre de la mayoria de las
regiones parietales externas del cra-
neo, de la region profunda de la ca-
ra y de los plexos superiores de la
porcién posterior del cuello. Su ori-
gen tiene intima relacién con la re-
gion parotidea; su término esta en
la base del cuello, en la vena sub-
clavia. Este vaso presenta anastomo-
sis con la yugular interna por medio
de cuatro vias: 1) Por ramas que
unen las venas frontales y tempora-
les ; 2) con una red de pequefios
vasos que establecen relacion entre
el plexo alveolar con el pterigoide;
3) através de las venas comunican-
tes intraparotideas; y 4) con los va-
SOS Venosos emisarios capaces de
generar comunicaciones entre siste-
ma circulatorio extra como intracra-
neal.

La yugular interna recibe sangre
de la cavidad intracraneal, de la re-

gion orbitaria y partes de las regio-
nes faciales y cervicales. Su lugar
inicial se sittia a nivel del agujero ras-
gado posterior, desde donde conti-
nua con el sinus lateral. Su desaglie
final tiene una situacion contigua a
las porciones posteriores de la cla-
vicula cuando se une a la subclavia
con la que forma el tronco braquio-
cefélica.

La yugular interna presenta nor-
malmente un razonable calibre, co-
mo es natural, y aumenta su volu-
men desde la region cefalica hasta
la caudal. En la mayoria de las ve-
ces presenta dos dilataciones: una
superior, que ocupa la fosa yugular
(«golfo de la yugular»); otra inferior,
fusiforme, que se halla situada en su
porcion inferior. La yugular interna
posee dos valvulas ostiales, en ge-
neral suficientes, habiendo sido ci-
tadas por Harvey a mediados del
siglo xvil. A la altura de la base del
craneo recibe las venas que drenan
de la estructura interna vertebral (me-
ninges y encefalo) y de la cavidad
orbitaria (0jo y anexos) y algunas ve-
ces oriundas de la cavidad orofarin-
gea. A la altura del hueso hioides
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la yugular interna recibe sus mas im-
portantes afluentes: la vena facial, la
lingual, la tiroidea superior y media
y la faringea inferior.

Ante tan amplias comunicaciones
anastomaticas y recogiendo sangre
de localizaciones tan distintas, cabe
suponer que procesos septicos o de
otros lugares trombofilicos situados
en diferentes lugares craneales o
cervicales pueden influenciar dele-
téricamente al sistema yugular en el
sentido trombatico.

La tromboflebitis de origen tuber-
culoso es una afeccion vascular no
bien conocida, relativamente rara y
de dificil identificacion en Angiolo-
gia ylo Cirugia Vascular. En estas ul-
timas décadas, la literatura especia-
lizada ha hecho escasas referencias
a esta forma de compromiso veno-
S0 y, por tanto, las dificultades han
sido numerosas en cuanto concier-
ne al conocimiento de su historia na-
tural y mas especificamente a las
normas que se refiere a su terapéu-
tica.

La incidencia de ataqgue circulato-
rio por la tuberculosis entre los por-
tadores de esta patologia oscila en-
tre el 1 y el 8% en el corazdn, en
la aorta, vasos sanguineos y pulmo-
nares (3). En los dltimos anos ha ha-
bido una modificacion en el compor-
tamiento de la tuberculosis cardio-
vascular, en especial en cuanto se
refiere a las edades de los pacien-
tes afectados. Es asi como en las
primeras décadas de este siglo la
tuberculosis cardiocirculatoria incidia
con cierta frecuencia a personas de
tierna edad y j6venes; en los Ultimos
decenios ha quedado restringida
mas a menudo a individuos de edad
media o senectos. Ha constituido
una rareza entre la clase social alta;
por el contrario, ha tenido una con-
siderable importancia entre la clase
social menos favorecida; y de igual
manera en los pacientes inmunode-
primidos o alérgicos (10, 18).

La lesion basica del bacilo tuber-
culoso consiste en una reaccion ne-

crosante en medio de un proceso
neumonico préximo al hilo pulmonar,
que puede evolucionar a su resolu-
cion, organizacion, fibrosis o hacia
una necrosis caseosa. El bacilo pue-
de ser drenado por los linfaticos y alo-
jarse en los nddulos del hilo pulmo-
nar, donde puede ocasionar necrosis
0, en un pequeno numero de casos,
la dolencia sistémicamente. La sen-
sibilidad del paciente contra la frac-
cion proteica del bacilo (PPD) tiene
su inicio dos a cuatro semanas tras
la infeccion organica por el germen.
Pacientes con grave estado general,
en especial afectados de tuberculo-
sis pleural, del pericardio, peritoneo,
meninges y en particular las formas
cardiocirculatorias pueden presen-
tar disminucion e incluso ausencia
de reactividad a la tuberculina.

Las maneras por las cuales el ba-
cilo tuberculoso puede afectar la cir-
culacién venosa son las que siguen:
a) diseminacion miliar; b) inocula-
cion directa del bacilo a través de
venopuntura; c¢) continuidad/conti-
guidad de un foco tuberculoso;
d) ataque aislado de los vasos (tu-
berculosis primaria venosa).

La tromboflebitis tuberculosa pre-
senta caracteristicas angioldgicas
que la diferencian de las demas fle-
bopatias oclusivas. Asi es que aca-
rrea un alto grado de flogosis peri-
vascular con gran poder retractil y
promueve una disminucion significa-
tiva de la elasticidad del vaso, gene-
rando de esta forma una sensible di-
ficultad extensora del vaso. En cuan-
to al ambito microscdpico, ademas
de presentar abundante presencia
de caseum, afectando totalmente la
luz venosa, demuestra escasas se-
fales de recanalizacién o permea-
bilidad de continuidad circulatoria.

El compromiso compacto de la
permeabilidad venosa por un tejido
caseoso, endurecido, inelastico, fue
el hallazgo constante en todos los
constituyentes de este estado. La po-
sibilidad de alcanzar a través de me-
didas clinicas/farmacologicas el re-

troceso de tales alteraciones vascu-
lares fue juzgada, por la presente ex-
periencia, virtualmente inasequible.

La evaluacion de los andlisis de
los pacientes estudiados, encamina-
dos a localizar el o los focos prima-
rios de tuberculosis, fueron incapa-
ces de detectar cualquier lesion con-
currente con presencia bacilar en
otro organo o sistema. De esta for-
ma concluimos prioritariamente que
la lesion tuberculosa en estos pa-
cientes era de origen exclusivamen-
te venoso.

Basandonos en el estudio de la
funcion de las venas integrantes del
sistema yugular y de la cubital me-
diana en el contexto del retorno ve-
noso de la cabeza y del miembro
superior, respectivamente, nos llevo
a efectuar la retirada de los vasos
comprometidos por el proceso trom-
bético. Con esta modalidad de tera-
péutica, la historia natural de la atec-
cién sufrio una total interrupcion y
las manifestaciones clinicas de ella
fueron sensible y graduaimente abo-
lidas.
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