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Pocos temas han perma~ec ido hasta hoy tan confusos e imprecisos como 
la insuficiencia venosa del miembro inferior. Aun cuando. por su traducción cli- 
nica, clara y objetiva, ha sido siempre reconocida con facilidad, las ideas se 
extraviaron toda vez que se trató de comprender su patogenia y extraer de la 
misma una orientacion valtda para precisar su d iogn~s t i co  causal y, en conse- 

cuencia, poder instituir un tratamiento efectivo. 
Las cl6sicas formas reconocidas de esta insuficiencia venosa, basadas en 

la topografía [superficial y profunda], en la extensión [parcial. total, simple. 
doble, tr iple], en su gravedad [primer grado, segundo, etc.1, en su etiotogia 
(esencial, secundaria), etc., 3610 han servido para esterilizar e, incluso, volver 
nocivos muchas intentos terapéuticos. Todo ello viene agravado por el hecho 
de que en este terreno las investigaciones se encontraban estancadas en un 
infranqueable circulo vicioso: la carencia de un concepto preciso sobre la  insu- 
ficiencia venosn imposibilitaba la provechosa aplicacián de los estddios contras- 
tados, en tanto que [ a  falta de csta obje t ivac i~n causal impidió llegar a una 
acertada ectructuración de aquélla. 

Orientados por Ferreyra [ 3 ) ,  distinguiamos ya en nuestro primer aporte al 
tema (91 tres formas patogenicas de insuficiencia venosa, desencadenadas por 

causales anatomofisiopatológicas que pueden actuar en forma aislada, sucesiva 
o conjunta: 

a l  Insuficiencia venosa por reducción luminal, 
bl Insuficienciavenr~sa por incompetencia valvuloparietal, 
C )  Insuficiencia venosa mixta. 

Este primer peso permitió no sólo sentar objetivos bien definidos para el 
estudio venográfico sino tambien clasificar las tkcnicas que lo concretan, detei- 
minando las condiciones de realización y posibilidades semiolOgic~s de cada 
una de ellas [9, 10 y 12). Ordenada la indagación causal, fue asi f5ciA i r  indivi- 
dualizando cada una de las formas patagénicas elementales y lo  misme las dis- 
tintas expresiones fisiopatológicas que Traducen esta insuficiencia venosa y que 
configuran los distintos cuadros clinicos con que se manifiesta (varices. sinu'ro- 
me postflebítico, malformaciones congenitas, etc.1. 

Pero. para poder avanzar en nuestro estudio, es necesario recordar aquí que 



cada uno de los sectores venosos de la pierna, profundo y superficial, tienen un 
regimen tensional que le es propio y que se diferencia nítidamente en ciertas 
circunstancias f isiol~gicas [ponerse en pie, contraer el abdomen. toser, etc.), 
que provocan bruscas variaciones tensionales en el primero y solo suaves os- 
cilaciones en el segundo [fig. !, arriba]. Esta autonomía tensional del sistema 
venoso superficial está mantenida segmentariarnente por cada una de las val- 
vulas ostiales de las venas que comunican ambos sistemas (comunicantes, sa- 
fenas. etc.] y puede perderse en mayor o menor extensi~n a causa de la incorn- 

FIF. 1 .  Rcfcrencias: P. colector profundo. N, comunicantc incompcicntc. S. vena Fupcr- 
ficinl normal. 1. comunicante incompc~enlc. D, vcnn rupcrficial dilniada. 1 ,  un mciro dc 

agua dc presi6n vrnow 

petencia de una o más de ellas, pasando a incorporarse al régimen tensional 
del sistema profundo las venas y red superficlal correspondiente a los segmen- 
tos afectados y participando en sus bruscas variaciones tensionales. Ello origi- 
nará dílataci~n venosa y afectacidn de la: integridad capilar (capilarosis regro- 
nal superficial 14,101 [fig. 1, abajal. 

Unidos a las comprobaciones venográficas, los conceptos precedentes nos 
han permitido crear una nueva estructura de la insuficiencia venosa, conformada 
en base a sus distintas expresiones fisiopatoiógicas y cuya objetivización cons- 
tituye la precisa meta de la indagaci6n contrastada. 
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Según anticiparnos, la insuficiencia venosa es el resultado de la acción 
independiente e conjunta de dos factores intrinsecos: reducción luminal e in- 
competencia valvuloparietal. A ellos agregamos un tercero, de carácter intrin- 
seco: la comunicac i~n anormal con el sistema arterial. Pero la insuficiencia gene- 
rada por los mencionados factores puede presentar distinta traducción fisiopa- 
tologica segun sean el o los factores actuantes, así como el o les sectores ve- 
nosos afectados por los mismos. Entre estas expresiones fisiopato!ógicas se 
pueden distinguir, pues, dos formas fundamentales (Cuadro 11: 

a l  Sin perdida de la autonomía tensional del sistema superficial, 
b l  Con pérdida de la mencionada autonomía y consecutiva alteración 

de las venas superficiales yJo tejidos blandos. 
La primera forma esta dada excYusivamente por los reflujos en profundidad. 

es decir, inversiones de la corriente venosw en los troncos profundos $esenca- 
denadas por las circunstancias fisiológicas antes mencionadas y posibilitadas 
por la incompetencia valvular de los mismos [ f i g .  2-Al .  Como se ve. por estar 
indemnes todas las venas comunicantes, estos reflujos nacen, se canalizan y 
mueren sin trascender los Iímites de los colectores profundos. 

C U A D R O  I ' 

C A P I L A R O S I S  

t 
C A P I L A R  S U P E R F I C I A L  

1 Hipertension 1 
permanente , - - 

y t t -  t 
Reflujos a 1 Corriente ' Fístula 

- - 
derivatrva 

. - 
1 A-V 

SIN PEROIOA DE LR AUTONOMIA ! TENSIONAL SUPLRiiClAL 
1 CON PERDIDA DE LIi IiUTONOMlb TENSONAL SUPERFICIAL 

(TOTAL O SEGMENTARIA) 

2 7 
FORMAS FISIOPATOLOGICAS 

1 N S U F I C I E N C I A  V E N O S A  
D E  L A  P I E R N A  t 

SUBSTRATOS ANATOMOPATOLOGICOS 
- -- - 

Intrínsecos 

- Reduccion lurninal 
-Incompetencia valvuloparietal 

Extrlnsscos 
- Comunicaciones anormales 



Clínicamente se traduce por edema ortostático dbstal, de prcfercncia suba- 
poneurótico, que retrograda rápida y totalmente con la elevacrón tiel rnieni'bro. 
No aparecen dilataciones en las venas superficiales ni lesiones en los tejidos 
blandos (f ig. 2-Bl. 

La objetivación causal se obtiene con la venografía troncii lo~ompetencial 
alta o baja, según eT nivel afectado 19, 121. que muestra con nitidez cl reflujo 
profunda, descartando simultáneos reflujos a superficie via comunicantes 
(fig. 2-C). 

Nosológicamente, este tipo de insuficiencia venosa se r?nciientra en la aval- 
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vuZación congenita [Lindvall y Lodin), en la forma IV del síndrome postflebí- 
t ico (10) instalada como consecuencia de obturaciones fugaces o incompletas 
(flebitis mural de Degnil y también como secuela evolutiva alejada en los 
embolectornizadas precozmente [Palma, 81. 

Dentro de la segunda forma, cuyo corntin denominador es, según vimos, la 
pérdida de la autonomía tensional del sistema superficial, podemos distinguir 
varias subformas. En la primera. la mencionada pérdfda se concreta en una so- 

brecarga e hipertensión permanente de las venas superficiales debido a que 
éstas cumplen una función supletorta por ohliteración total o sólo dista1 de los 
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kolectores profundos [fig. 3-Al .  Como esta hipertensión se instala de modo 
progresivo. manteniéndose sin grandes oscilaciones en valores sensiblemente 
constantes, provoca solo una dilatación e hípertrafia de los colectores superfi- 
ciales habituales [safenasl o inusuales y de sus tributarias directas, sin altera- 
ciones concomitantes en los tejidos blandos, ya que la red capilar correspon- 
diente ha podido adaptarse de modo gradual al nuevo rkgimen tensional. 

Corno Iiecho más llamativo estos enfermos presentan clinicaniente una piel 
de calor blanco-violáceo, con edema crénico duro, cuyo grado y reductibili- 
dad por el  dechbito dependen de la mayor o menor exlensión de la obliteracion 
de los troncos profundos, así como del desarrollo de la circulaciOn colateral 
subaponeurótica y supletoria superficial. A pesar de que este edema puede al- 
canzar considerables proporciornes, jamás se registran alteraciones en los teji- 1 

dos blandas porque, como ya hemos dicho. la red capllovenosa regional se en- 
cuentra poco afectada [ f ig. 3-01, 

El estudio venográfico debe ser efezruado recurriendo a las venografias lu- 

Ftu h. Corricntr dcriiiiiivn: A.  csqucm?. B, cuadro cltnico. C :, i> .  iniip:rir\ i c i i r y r . i l i c . i \  
(ver texto). 

minates, selectivas, superficial y profunda, que no solamente muestran el gran 
desarrollo de los ~ o l e c t o r e s  superficiales y sus afluentes, sino también la falta 
o muy tenue imagen de los profundos If ig. 3-B y C]. 

Nwsologicamente, este tipo de insuficiencia venosa por función supletaria 
se da en las formas obliterantes del síndrome postflebitico (1 y II1 [ l o ) ,  asi 
coma en algunas malformaciones congénitas (agenesia total o dista1 de los 
troncos profundos). 

La segunda subfoama tiene como característica comUn el que la perdida 
de la autonomía tensianal del sistema superficial se debe a la acción de brus. t 

cas e intermitentes elevaciones de la tensión venosa que, a modo de reiterados 
impactos tensionales, no sólo van provocando las dilataciones venosas super. 
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ficiales. sino también lesionando profundamente l a  red capilar subsidiaria [ca- 
pilarosis), con sucesiva alteración de Ios tejldos blandos regionales (4, 141. Pero 
tales impactos tensionales pueden ser producto de tres distintos mecanismos 
patogénicos. 

Una primera variedad causal es el  reflujo a superficie y, muy excepcionalmen- 
te, el reflujo aen superficiem, forma esta úrtima que será objeta de un trabajo ulte- 
r ior (131. El primero puede nacer en cualquier confluencia de un tronco colector 
profundo con una vena de origen superficial, cada vez que se produzca un des- 
~ i v e l  tensional entre ambos [ponerse en pie, contraer e l  abdomen. etc.), siem- 
pre que se agregue la incompetencia ostial del afluente hipotensional, desva- 
necikndose cuando cesa la causa productora o la neutraliza el incremento fisio- 
lógico de la tensión distal (fig. 4-Al (111. Estos reflujos pueden canalizarse por 
cualquier vena que conecte ambos sectores (safenas, comunicantes, afluentes 
inusualesl, cuyo territorio capilovenoso van a golpear intermitentemente. Fisio- 
patológicamente significa la incorparaci0n de toda el  área venosa tsibutaria de 
la vena refluente al régimen de las bruscas variaciones tensionales, habituales 
en el slsrerna profundo. Par lo demás. pueden ser únicos o milltiples e incluso 
coexistir con reflujos en profundidad, lo que les otorga un particular matiz pato- 
génico y clínico [fig. 5-A) [TO). 

Los reflujos a superficie se traducen, c l  inicarnente, por dilataciones veno- 
sas, superficiales, variables en grado, localización y extensibn [según número, 
origen y caudal), acompahadas, o no, de lesiones sirnultaneas de los tejidos 
blandos (capilarosisl [fig. 4-C y O] [14]. La coexistencia con reflujos en pro- 
fundidad no sólo acentúa las consecuencias mencionadas, sino que agrava el 
cuadro con edema ortostático distal (fig. 5 4 1  [ I O I .  

En el  estudio venográfico de los reflujos deben combjnarse las técnicas 
competencfales alta y baja con la lurninal selectiva profunda y carnunicante 
competencial, que mostrarán una corriente invertida a través de una vena re- 
fluente, con permeabilidad de los colectores profundos [fig. 4-Bl y, en un caso, 
con simultánea incompetencia de éstos (fig. 5-C y DI .  

Nosológicamente esta variedad de la insuficiencia venosa es la responsa- 
ble de las llamadas varices esenciales (fig. 4-C) y de la forma V de! síndrome 
postFlebitico cuando coexiste con un reflujo en profundidad [fig. 5 4 1  (10). 

La segunda variedad de este subgrupo. generada por hipertensiones paro- 
xísticas en et sector superficial corresponde a ia corriente derivativa. Se trata 
tarnbien de un flujo venoso invertido que se desplaza por una vena comunicante 
con incompetencia valvular secundaria, pero con la diferencia de que este re- 
fluja es de car icter  permanente aún cuando acusa bruscas incrernentaciones en 
determinadas circunstancias. 

Para que se produzca una corriente derivativa es necesario que se asocien 
dos facrores patogenicos, ya mencionados: incompetencia de una vena comuni- 
cante y obliteración del tronco profundo, centrípetamente respecto a Fa desem- 
bocadura de dicha comunicante (fig. 6-Al. En reposo, la sangre que retorna por 
el  sector profundo distal permeable debe encauzarse por una o más comunican- 
tes incompetentes, buscando las venas superficiales para alcanzar por su inter- 
medio la femoral cornun o directamente las venas pelvianas. Pero, cuando el en- 
fermo camina, la compresibn ejercida por la bomba muscular acelera la velocidad 



e incrernenta la tension en las venas profundas de la pantorrilla provocando una 
onda hipertensiva que, al encontrar bfoqueado el camino directo hacia eE cora- 
zón, se encauzará por la o las comunicantes incompetenres para i r  a golpear. 
con cada paca. las venas y capilares superficiales tributarios [golpe de ariete 
de Puglionisi). 

En el  cuadro clínico se suman las consecuencias de la forzada derivación 
de la corriente sanguínea [dilatación de las venas superficiales). del golpe 
hipertensivo de la marcha [capilarosis, lesiones de los tejidos blandos] y de la 
obstrucción proximal de los troncos profundos [edema cronico duro, poco in- 
fluenciado por el reposo1 [fig. 6-Bl.  Por lo  demás, estos enfermos constituyen 
una rara excepción entre los flebópatas, porque la marcha acentua sus molestias, 
hecho que hace posible que sean tomados por arteriales. 

El diagnbstico venográfico de las corrientes derivativas se concreta con 
la venografia luminal selectiva profunda. Ella demostrara que la imagen de los 
troncos profundos termina abruptamente a un nivel variable, próxima a la rodilla. 
dispersandose su caudal a traves de una o más comunicantes incompetentes 
hacia los troncos y red superficial (fig. 6-C y D). 

Nosológicamente, las corrientes derivatlvas conforman la variedad mis  gra- 
ve del síndrome postálebítica [Forma 111) [ l o ) ,  asi como el  cuadro de algunas 
rnalfarmacionec congénitas [variante del Klippel-Trenaunayl. 

La última forma de este subgrupo responde a un substracto exógeno: la 
comunicación anormal con el  sistema arterial. es decir, la fistula arteriovenosa. 
Aqui son la t e n s i ~ n  y el pulso arteriai transmitidos a pleno canal a un sector 
venoso superficial los que dan lugar a las dilataciones venosas y provocan la 
capilarosis. Se comprende que para que esto suceda la comunicación debe tener 
un diámetro apreciable (rnacroffstula), condición que únicamente se da en las 
adquiridas, particularmente en las traurn5ticas [ 6 ] .  

El cuadro clínico-hemático de las fístulas arteriovenosas es demasiado cono- 
cido para insistir en él. Las lesiones trbficas en los tejidos blandos son muy si- 
milares a las que se observan en las otras formas de capilarosis. 

La arteriografía muestra el paso masivo del contraste a nivel de la fistula 
con consecutiva visualización de troncos y venas vecinas. 

CONCLUSIONES 

1. La insuficiencia venasa de la pierna es producida por causas intrinse- 
cas (reduccion luminal e incompetencia valvuloparietal) y extrinsecas [comuni- 
caciones anormales con e! sistema arteriai]. 

2. Las causas intrínsecas pueden afectar aislada o simultaneamente uno 
a más sectores del sístema venoso [colectores profundos, superficiales, venas 
comunicantes, etc.), dando forma a distintas expresiones fisiopatológicas de in- 

suficiencia [reflujos, corrientes derivativas, función supletoria, etc.). 
3. A su vez, estas expresiones fisiopatológicas presentan como consecuen- 

cias visibles dilataciones venosas superficiales, edema, lesiones tróficas. etc.. 
!as que, por s i  solas o asociadas, configuran les distintos cuadros clínicos con 
que se manifiesta la insuficiencia venasa (varices, sindrome postflebitico. etc.). 
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4. Por consiguiente, frente a cualquiera de los cuadras clínicos de la insu- 
ficiencia venosa es necesario llegar a determinar con exactitud cuál o cuales de 
dichas expresiones fisiopatológTcas estan en juego. única forma de poder ins- 
t i tu i r  una terapéutica selectiva y causal [ligadura. trasplante, reemplazo, etc.]. 

5. Esta nueva imagen de la insuficiencia venosa. que impone una precisa 
meta en el  diagnóstico causal, obliga a recurrir al único medio seguro de que 
disponemos para concretarlo: el examen venogrif ico sistemático y sistematizado. 

SUMMARY 

Venous insufficiency rnay be due to endogenous facters [luminal narrowing 
and mura[valvular insufficiency] or t o  exogenous influences [abnormal comu- 
nications wi th the arteria1 systeml. The endogenous factors, singularly or in 
coinbination, rnay afflict ane or several parts of the venous system [deep and 
superficial collectors, perfarators. 8) and cause d~f farent  kinds of physiopatl-lo- 
logical changes (retrograde blood flew. derfvation of Flow, collateral function, & l .  
They give rise t a  cllnical symptorns such as varicose veins, edema, trophic le- 
sions ... These alterations are part of the clinical. picture of various disorders, 
which initiate by a venous insufficíency. The value of a thorough examination 
is emphasized. The choice of therapy [ligation. resection. grafts) depends of an 
exact diagnosis. The examination must be completed by systematic phlebogra- 
phy. A new classitication of the various types of venous insufficiency is presented. 
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