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La hipertensión de la vena cava inferior (trabajo experimental) * 

La reflectividad endo-vásculo-intersticial de origen venoso 

Dres. CARLOS STAJANO y J. J. SCANDROGLIO 

Del Archivo Analítico de nuestros pro
tocolos de experiencias hemos sintetizado 
hechos constantes, logrando describir la 
respuesta histocapilar intersticial inicial de 
la congestión aguda en el seno de los pa
rénquimas. En etapas sucesivas, nos em
peñamos por lograr el estudio evolutivo del 
proceso y su transición hasta la esclerosis 
a través de sus fases intermedias. No deja 
de ser interesante la lectura "a posterio
ri" de las dudas planteadas en los proto
colos en las primeras series experimenta
les relacionadas con la etiología distensiva 
en el interior de los vasos, así como las 
interrogantes sin solución que en lo su
cesivo fuimos resolviendo de acuerdo a 
nuevas adquisiciones que se han ido incor
porando al acervo de nuestro conocimien
to. Hoy nos concretamos exclusivamente 
a la hipertensión venosa por la ligadura 
de la cava inferior . 

Hemos analizado diversos tipos de ope
ración en estas ligaduras: 

a) Realizada por encima del pedículo
renal.

b) Por debajo del pedículo renal.
c) Y, por último, las dobles ligaduras

sucesivas en el mismo acto opera
torio: 1) por debajo del pedículo,
2) e inmediatamente por encima
del pedículo.

Los resultados inmediatos de esta tri
ple modalidad táctica, son enteramente di
ferentes, tanto "de visu" como anatómica
mente, como en su pronóstico evolutivo y 
lesiona!. 

Utilizamos el mismo tipo de anestesia: 
cloralosa intravenosa a razón de 0,08 a 
0,10 gr. por kilo de animal (perro, cone
jo, excepcionalmente rata blanca). 

• Presentado a la Sociedad de Cirugía del Uruguay 
el 23 de junio de 1965. 

El objetivo fue estudiar las consecuen
cias histológicas y lesionales de todo el 
sistema regional venoso en hipertensión y 
las respuestas intersticiales histiocapilares 
en el espesor de los parénquimas afecta
dos o comprometidos en el proceso. En 
otras series hemos estudiado seriadamente 
el proceso en horas, días, semanas o meses 
de evolución. Los resultados de esta ya 
larga búsqueda han sobrepasado, con cre
ces, sus simples e iniciales propósitos. 

RESULTADOS OBJETIVOS 

19) La ligadura de la vena cava infe
rior.- La realizada por encima del pedícu
lo renal, nos permite estudiar la extrema 
manifestación aguda, desde el instante de 
la ligadura, hasta el momento de la muer
te del animal, que acontece desde los 30' a 
la hora como máximo. 

a) Turgescencia de todo el sistema ve
noso abdominal. 

b) Brusca dilatación del sistema ve
noso de desagüe colateral en su circuito 
parietal, subfrénico, lumbar, ázigos y pa
rarrenal izquierdo. Se verifica lo descrito 
en esta misma experiencia por Durante 
Barbot en su Tesis de Adscripción, seña
lando la neta diferencia de esa colaterali
dad alrededor del riñón derecho, demos
trando el menor potencial anatómico y 
fisiológico de este circuito de descarga en 
hipertensión, con relación al del lado iz
quierdo. 

c) Turgida tensión de los parénqui
mas encharcados de sangre, lo que nos per
mite interpretar el intenso shock mortal 
de la distensión intersticial aguda de los 
parénquimas y en forma especialísima el 
impacto renosuprarrenal que mata en el 
término de treinta minutos a una hora. 

d) La re-flectividad de las venas, fue
demostrada con anterioridad en trabajos 
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publicados mediante distensiones de secto
res venosos entre las ligaduras, realizadas 
en las zonas yugulares, en venas ilíacas, en 
vena cava inferior y comprobamos la pro
yección pulmonar intersticial refleja cons
tante de esa injuria en el cien por ciento 
de los casos ( publicado en Sístole, tomo 3, 
NQ 1, pág. 1, año 1952). 

Omitimos repetir el detalle de las lesio
nes histológicas del riñón consignadas en 
un trabajo recientemente publicado en 
nuestros Boletines y relacionado con la 
ligadura de la vena renal, las que repro
ducen exactamente el proceso desencade
nado por este tipo de ligadura. Hechos 
todos ellos concordantes, que nos autorizan 
a la total revisión del concepto clásico, no 
sólo del infarto del riñón, sino de todos 
los infartos de la patología en general. 
Esta experiencia nos sirvió para estudiar 
sólo la etapa inicial de la congestión agu
da, dado el corto lapso de sobrevida per
mitido por esta operación, pero no deja de 
ser pródiga en comprobaciones relaciona
das con la patología vasomotriz de los in
tersticios y de la capilaridad de los parén
quimas. 

2Q) La ligadura de la cava por debajo 
del pedículo renal, operación que se reali
za en la clínica con precisa indicación 
(insuficiencias cardíacas con plétora venosa 
de las cavidades derechas). Su tolerancia 
es perfecta. La colateralidad venosa que 
se hace de inmediato en esta operación, 
evita el impacto directo sobre el riñón y 
cápsula suprarrenal, el que es amortigua
do por la ligadura que pone en función el 
circuito colateral. 

La distensión así provocada es muy 
fugaz, dado la intensa colateralidad del 
desagüe y además por la rápida reversi
bilidad de la fluxión intersticial ovárica 
provocada por la congestión pasajera ( tra
bajo publicado en Revista de Ginecolo
gía y Obstetricia, tomo XX, año 1962, 
pág. 91 a 98) aportando documentos de 
rel.evante interés, relacionados con la reper
cución arteriolar, en las congestiones pél
vicas. 

3Q) La ligadura por debajo del pe
dículo renal e inmediatamente por encima 
del pedículo renal en el mismo acto opera
torio, permite la sobrevida de los anima
les. Este he-cho confirma la tesis de la 

terrible agresión del impacto distensivo 
renosuprarrenal evitado con la previa liga
dura por debajo del pedículo ( utilizamos 
habitualmente perros, conejos y excepcio
nalmente ratas blancas) . La larga sobre
vida de este tipo de ligadura nos permitió 
sacrificar animales en el curso de los meses 
sucesivos hasta uno de un año de evolu
ción ( cedido por Durante Barbot). Hici
mos el análisis de las lesiones ya avan
zadas del riñón y de la glándula su
prarrenal, así como del tronco cava y de 
sus sistemas nutricios de "vasa vasorum" 
ubicados en el tejido celular paravenoso. 
Este nuevo objetivo de la investigación 
nutricia vascular segmentaria aorto-cava, 
es de interés tanto para la patología con
génita con sus malformaciones constantes, 
así como para la adquirida del adulto, de
mostrando que las paredes de los gruesos 
vasos elaboran sus procesos degenerativos 
en el ambiente capilar de sus vasos nu
tricios. 

Los riñones, por su lado, mostraron la 
nefritis esclerosa intersticial intensísima en 
la zona medular, en la que se- encuentran 
dispersos restos de epitelios tubulares dila
tados e incluidos en el magma amorfo de 
la esclerosis medular. No hay vestigios de 
vasos arteriales en el ambiente medular, 
pareciera que una guillotina hubiera 
amputado la red vascular al nivel de la 
limítrofe corticomedular. 

Nítido contraste nos es dado, en cam
bio, al comprobar la sobrevida de los glo
mérulos de la cortical, los que están abas
tecidos por una desarrollada circulación 
que procede de la cápsula pararrenal 
(Kollicher). Nuestro colaborador Scan
droglio nos pregunta el porqué de esta 
desconcertante diferencia en el compor
tamiento de la zona medular y la cortical. 
No supimos entonces contestar a esa pre
gunta, pero creemos dar cuenta dé este 
hecho por lo comprobado en otros terri
torios y otras experiencias, afirmando que 
la dilatación del árbol venoso, como en este 
caso, determina axiomáticamente la vaso
constricción en el sector arteriolar y con
secutivamente su obliteración, sabiendo 
que el capilar exangüe y vacío descama 
su endotelio por anoxia permitiendo la 
yemación conjuntiva y por consiguiente la 
obliteración arteriolar definitiva y la es-
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clerosis ambiental consi.guiente. Por otra 
parte, la ligadura de la vena renal permite 
estudiar progresivamente en el tiempo la 
vasodilatación venosa, la contracción arte
rial y arteriolar, el espesamiento de su 
pared y todas las transiciones hasta la arte
riolitis obliterante, dando razón del infarto 
blanco tardío determinado por la vasocons
tricción arteriolar generada por la disten
sión venosa original. El riñón primiti
vamente venoso y congestivo se ha 
transformado en un riñón escleroso y arte
rítico. Este inmenso capítulo de anatomía 
patológica de todos los perénquimas y 
relacionado con el advenimiento de la mis
teriosa arteriolitis obliterante, permite re
vivir piezas muertas y reactualizar pro
cesos de etiología y patogenia que hasta 
hoy fueron totalmente ignorados. Lo cierto 
es que hemos vivido hasta hoy la orfandad 
de una exacta interpretación histopatoló
gica. Hoy podemos elaborar la arteriolitis 
obliterante experimental y reproducirla a 
voluntad en cualquier parénquima de la 
economía. La suprarrenal, a su vez, nos 
muestra una esclerosis difusa y amorfa de 
la zona medular cuyo mecanismo vaso
motor y vascular es idéntico al rrnal. 

Los gruesos tnncos vasculares del riñón, 
a pesar de los numerosos cortes realizados, 
nos sorprendieron por su integridad, mos
trándose indemnes de fluxiones de su pared. 
La red capilar y nutricia del vaso, reside 
en la grasa paravascular adventicia! y es 
allí que se comprueban lesiones capilares 
con paredes engrosadas y otras en oblite
ración por encima y por debajo de las liga
duras, demostrando la proyección re.fleja 
de la distensión en territorios alejados de 
la zona de influencia. 

EXTRACTO DE LOS HECHOS 

Y SU SIGNIFICADO 

La etapa inicial de esta investigación, 
permitió acumular de nuestros protocolos 
hechos positivos, que hemos mostrado ana
líticamente en el correr de los últimos 
veinte años, tanto en las clínicas como en 
las sociedades científicas. En una segunda 
etapa nos ha sido permitido verificar nue
vos mecanismos de fisiología vascular 
hasta hoy no sospechados, así como reac
ciones fisiopatológicas constantes que la 
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clínica actual no había logrado interpretar. 
Por otra parte, la nosología analítica de 
la patología y la anatomía patológica, 
fragmentaron el conocimiento en sectores 
aislados separados a través de capítulos 
enteramente desconexos. La patología del 
vaso aisladamente y la de su expansión 
capilar, poco expresan sino se asocian y 
estudian conjuntamente las reacciones del 
tejido intersticial en que se alojan. Alguien 
sospechó que toda la patología podía ser 
esencialmente vascular ( Ricker). Nosotros, 
a esta hora de nuestra búsqueda, afirma
mos por la experimentación que toda la 
patología es histiocapilar, vale decir, vascu
lar e intersticial conjuntamente y sus 
etapas vasomotoras evolutivas y reversi
bles, así como las etapas progresivas y de
finitivas son las que definen todo proceso 
de patología tisular. 

La base- y punto de partida de nuestra 
búsqueda emanó de un concepto clínico: 
el de la distensión aguda como elemento 
etiológico hasta entonces nada considerado 
( 1920-21). De entonces a hoy, hemos estu
diado la distensión de las vísceras huecas; 
la distensión intersticial de los parénquimas 
sólidos; las distensiones agudas de las telas 
serosas de toda la economía; y por último, 
la distensión endovascular de arterias y 
venas. La reflectividad endovascular por 
hipertensión es intensamente reflexógena 
y provoca en forma instantánea la fluxión 
histocapilar "in situ", cercana y la simul
táneamente distante al sitio de la agresión. 

Es el gran capítulo de la nueva fisio
patología y que denominamos de los Re
flejos endo-vásculo-intersticiales, víscero
viscerales. 

En etapas sucesivas hemos logrado pun
tualizar las características de los reflejos 
vasculares y la participación arterial con 
sus respuestas venosas, así como las res
puestas venosas en las incidencias primiti
vas del territorio arterial. Son los reflejos 
arteriovenosos y los reflejos venosoarte-
riales. 

Una vez desencadenado el proceso vas
cular, ya primitivamente venoso o ya 
arterial, las respuestas consecutivas se 
estimulan mutuamente en forma activa, 
reforzando su influencia entablando un 
auténtico círculo vicioso. Una vez más 
consignamos estas leyes de angiología, que-
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consideramos constantes y que han dado 
motivo a la sucesiva presentación de hechos 
experimentales que las sustentan y que 
transportadas a la clínica dan inte-rpreta
ción a hechos de misteriosa significación, 
así como también a grandes proyecciones 
terapéuticas. Ellas son: 

Primera ley.- El menor aporte arterial 
por diversa etiología determina una vaso
dilatación venosa activa en el territorio 
vascular correspondiente ( macro e histo
lógicamente registra ble). 

Segunda ley.- La vena, sobrepasado 
un determinado umbral de tensión, se hace 
reflexógena y repercute en el sistema ar
terial en sentido vasoconstrictivo. Este re
flejo no sólo es regional, sino que se pro
yecta a distancia en otros territorios. ( El 
menor aporte arterial uterino repercute en 
el ovario, riñón, suprarrenal, espacio de 
Kiernan, duodeno, etc.) 

Tercera ley.- La vasoconstricción pro
longada puede dejar a la arteriola exan
güe y por consiguiente, anóxica, dando 
razón del advenimiento de las arteriolitis 
obliterantes en los parénquimas. 

RESUMEN 

Se analizan las consecuencias de la li
gadura de la vena cava inferior a distinto 
nivel, lograda experimentalmente. Se re
vela la reflectividad vasculointersticial y 
la respuesta histiocapilar en los elementos 
nutricios de los gruesos troncos ( vasava
sorum) y de los parénquimas afectados. 
El elemento histológico reactógeno es la 
distensión de la hipertensión, permitiendo 
ver el desarrollo de la esclerosis intersti
cial. Se sorprende el proceso arteriolar
obli teran te en sus fases sucesivas, alrede
dor del cual se genera la esclerosis de los 
parénquimas; su punto de partida es la 
tensión congestiva de la estasis venosa. 
Por vía refleja, a su consecuencia se pro
duce la vasoconstricción arteriolar, la que 
genera la obliteración conjuntiva. La ar
teriolitis obliterante adquiere jerarquía de 
proceso general, dado que responde a leyes 
generales que autorizan a su reproducción 
experimental y a voluntad. 

RÉSUMÉ 

La ligature de la veine cave inférieure 
nous permet l'analyse expérimental de la 

réflectivité vasculo-interstitielle avec la ré
ponse tissulaire histio-capillaire des "vasa
vasorum" des gros vaisseaux et des paren
chymes affectés. L'élément réactogene dé
coule de l'étiologie distensive provoquée 
par l'hypertensioa veineuse. Il est a con
signer l'artériolite oblitérante qui se mon
tre dans les territoires ou domine l'estase 
veineuse de la congestion, de meme que 
les phases évoluées de la sclérose. La va
soconstriction artériolaire dépend de la 
supra-distension veineuse. La persistance 
de la vasoconstriction artériolaire amene 
a l'oblitération conjonctive. L'artériolite 
oblitérante, acquiert personnalité nosolo
gique et histophysio-pathologique du mo
ment que la méthode expérimentale per
met de la reproduire a volonté. 

SUMMARY 

The acute ligation of the inferior vena 
cava in the dog causes reflex vaso-cons
triction in the vasa-vasorum irrigating the 
wall of the vein. 

The factor eliciting the reflex response 
is the venous hypertension and the re
sultant distention of the wall of the vein. 
The arteriolar vaso-constriction leads to 
sclerosis of arterial vessels and of the 
parenchymas with vascular occlusion by 
growth of the connective tissue. 

This process is a particular example 
of a more general reaction which can be 
found in many other organs. 
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