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I) INTRODUCCION

Agradezco a las autoridades del XXII 
Congreso Uruguayo de Cirugía el haber 
confiado en mí para tratar el tema del 
Relato. Supone gran responsabilidad hacer 
una síntesis en ,tema donde hay puntos tan 
oscuros y sobre lo cual tanto se ha escrito. 
Aunque los resultados en materia del tra­
tamiento de las várices parecen estancados, 
existe una corriente mundial a reveer los 
procedimientos, partiendo del análisis de 
las recidivas. 

Nuestra responsabilidad es mayor aún 
por haber pertenecido a dos clínicas donde 
el tema se trabaja y se discute: primero a 
la Clínica del extinto Prof. Chifflet como 
médico auxiliar y luego a la Clínica del 
Prof. Suiffet como adjunto de clínica qui­
rúrgica. En esta última, motivados por su 
director, fue tema de preferente atención 
de nuestra parte al asignarnos como tra­
bajo de tesis ( 4) el estudio de las recidi­
vas, luego tema de una monografía ( 5) y
de otro trabajo en colaboración ( 252). 

Señalemos algunas limitaciones. En esta 
misma tribuna en congresos anteriores se 
ha hablado del diagnóstico y tratamien­
to ( 32) ; de la insuficiencia venosa crónica 
y la úlcera venosa. El tema se refiere a 
las várices "esenciales", de manera que 
sólo haremos referencia colateral a las se­
cundarias; no se examinará más que some­
ramente y cuando tenga relación con algún 
aspecto terapéutico el tema del diagnós­
tico, etiopatogenia, clínica y fisiología 
venosas. 

Existe una corriente moderna a revita­
lizar la asociación cirugía-esclerosis, por lo 
que es necesario informarse a efectos de 
combinarlos inteligentemente y sin prejui-• Ituzaingó 355. Florida, Uruguay, cios, para obtener la sumación de los me­

jores beneficios de cada uno. En este sen­
tido hemos solicitado colaboración a fin 
de de una puesta al día de preparados, 
técnicas, indicaciones, contraindicaciones y
resultados. 

El tratamiento de las varículas dérmi­
cas será abordado por otro colaborador en 
lo que se refiere a la esclerosis. Habíamos 
solicitado a otro colega nos ilustrara sobre 
la electrofulguración, pero dificultades aje­
nas a su voluntad hacen que no integre 
este Relato; esperemos que podamos escu­
charlo como colaboración. 

Las várices en el embarazo y el trata­
miento de las varicoflebitis, serán anali­
zados por informados ,correlatores. 

11) CONCEPTOS GENERALES

-El tratamiento del varicoso debe ir di­
rigido: 1) a la eliminación de las várices 
existentes, tan completamente como sea 
posible; 2) a la eliminación de la fuente 
provocadora del trastorno hemodinámico 
original. 

-De ambos puntos el más importante es
el segundo: la cirugía de las várices debe 
tender a ser una cirugía de "puntos de 
fuga", una cirugía fisiopatológica. Ello 
debe hacerse de una sola vez, es decir, 
eliminar todos los puntos de fuga donde 
quiera que ellos estén, lo que supone su 
reconocimiento previo. 

-Debemos tener en cuenta que existen
comúnmente asociadas insuficiencias de 
safenas y de comunicantes y que cualquie­
ra dé ellas puede presentarse aisladamente 
y en forma esencial. 

-Es posible que la evolución de una
insuficiencia comunicante esencial pueda 
luego ser ,confundida con una postrombó-
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tica, porque ambas reconocen una génesis 
uniforme a través de una insuficiencia 
comunicante. 

-Aparentemente el stripping de safe­
nas, la eliminación de colaterales varico­
sas por diversos procedimientos y la li­
gadura de las comunicantes en su sitio, 
consigue los mejor,es resultados terapéu­
ticos: Como condición el plan debe ser lo 
más completo posible desde la primera vez 
para lo ,cual hay que ceñirse a una táctica 
y técnicas meticulosas. 

-Los errores de técnica, tanto de ciru­
gía como de esclerosis, pueden aparejar 
persistencias y recidivas que no deben ser 
adjudicadas al método. Usados en forma 
incorrecta pueden causar daño, lo que apa­
reja desprestigio injusto. En materia de 
esclerosantes la técnica de inyección-com­
presión es la más interesante y aconse­
jada ( 64, 87, 88, 89, 106, 118, 134, 197). 

-El manejo del varicoso aunque apa­
rentemente banal, tiene sus dificultades y 
no puede obedecer a un criterio standard. 
Cada caso tiene variantes que hace que sea 
distinto a otro. El cirujano debe conocer 
todos los recursos tácticos y técnicos y apli­
car lo conveniente a cada caso. 

-Se debe insistir en la observación pe­
riódica postoperatoria, porque lo que es 
residual, por pequeño que sea, a veces toma 
proporciones voluminosas y necesita un 
complemento ulterior (174,208). 

-Si bien aceptamos el hecho conocido
de que se trata de una enfermedad pro­
gresiva, que en el tiempo puede afectar 
otros territorios que los actuales, no so­
brestimamos nunca esta posibilidad y ana­
lizamos la reaparición de las várices con 
un criterio muy estricto. La mayor parte 
de las recidivas son en realidad "seudorre­
cidivas" por persistencia de las várices, 
consecuencia de tratamientos insuficientes. 
Ello es muy claro cuando se estudian las 
recidivas y sus causas. 

-Muchas veces haremos más beneficios
evitando que un varicoso vaya a la úlcera 
que a un neoplásico que exige un acto téc­
nico de avanzada. 

-Se reconoce que el factor endocrino
es de la mayor importancia en las contin­
gencias evolutivas. La insuficiencia estro­
génica ( 160,188), el embarazo y la meno­
pausia ( 106) pueden desmejorar cualquier 
cura perfecta. 
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III) IMPORTANCIA DEL TEMA

-Porque es una de las enfermedades
generales más extendidas de la humani­
dad ( 111); sólo la úlcera tiene una inci­
dencia del 5 por mil en Suecia ( equivale 
a 15.000 personas en nuestro país). 

-Su elevada incidencia y morbilidad
pueblan los hospitales. Hace 21 años, desde 
esta misma tribuna, 'Musso y col. ( 171) 
decían: "Las várices y sus complicaciones 
son desheredadas de la clínica; la úlcera 
se coloca en un rincón y soporta su eti­
queta y su invalidez". 

-Representa- para la salud pública una
elevada erogadón en consultas, internacio­
nes, tratamientos, etc., tanto para el es­
tado como para las instituciones privadas. 
Mucho más si quienes somos responsables 
de la solución del· problema en primera 
i:stancia no lo hacemos, o peor aún, se lo 
agravamos. 

-Desde el punto de vista socioeconómico
es altamente invalidante. Disminuye la 
capacidad física de actividad, les impide 
cumplir con las tareas habituales, gran 
ausentismo ( 146), pérdida de jornales, que 
en definitiva conspiran contra su asistencia. 
Por ello y por razones cosméticas dismi­
nuyen su actividad social que les lleva a 
sentirse tristes y pesimistas. Los reposos 
v ansiedad a veces lleva a un aumento de 
peso, agravando aún más la situación. 

-Desde el punto de vista de nuestro
arte le hemos brindado poca atención a 
pesar de que fuera tema de relato del 
primero de estos congresos ( 32). La me­
dicina y la cirugía se perfeccionan día a 
día en técnicas de diagnóstico y tratamien­
to. Ello no ha llegado a la mayoría de los 
varicosos, en quienes no se afina el diag­
nóstico nosológico, topográfico y hemodi­
námico, llevando a operaciones estereoti­
padas, cuando es sabido que cada paciente 
necesita "su" tratamiento. Volviendo al 
Congreso citado, el Prof. Chifflet decía: 
"De lo que ha dicho el Dr. Bortagaray 
hay un hecho sobre el que debe insistirse 
y es este: que no todas las várices son 
iguales y que es necesario estudiar dete­
nidamente cada varicoso para llegar en 
definitiva a la aplicación del tratamiento 
respectivo" ( 46). 

Estudiando las recidivas hemos visto que 
son numerosas ( 4), en general por errores 
terapéuticos ( 5, 10, 39, 40, 78, 144, 249). 

\ 
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Ello acarrea descreimiento del paciente 
que se adjudica a los métodos, cuando en 
general son errores tácticos o técnicos. Se 
cometen errores simples y graves, que pue­
den llevar a mutilaciones y ligaduras arte­
riales en una cayadectomía ( 95, 150, 151), 
casos que conocemos también en nuestro 
medio, algunos muy de cerca. 

Desde el punto de vista medicolegal ci­
temos sólo a la "Canadian Medical Pro­
tective Association" quien ha venido acon­
sejando a sus miembros que "la cirugía de 
las várices es una cirugía mayor; desgra­
ciadamente produce catástrofes" y trae dos 
casos ej emplarizantes ( 95). Solicita a los 
hospitales que esta cirugía sea puesta en 
manos de los más competentes cirujanos, 
porque puede ser catastrófica para el pa­
ciente y el cirujano demandado. 

La enfermedad varicosa es de por sí di­
fícil de tratar, tediosa, con puntos oscuros, 
a veces técnicamente poco alentadora, pero 
los trastornos que presentan los pacientes 
son dignos de la mayor atención, interés, 
dedicación y hasta sacrificio. IV) EL DIAGNOSTICO"NOSOLOGICO"DE VARICES ESENCIALES

Decimos que se tratan de várices esen­
ciales ,cuando no podemos descubrir nin­
guna causa. Seguimos una clasificación 
muy sencilla de Diez y Ferrando ( 71) : 

1) V árices primitivas ( por distrofia ve­
nosa hereditaria).

2) Várices secundarias:
-Postrombóticas.
-Por fístulas arteriovenosas.
-Malformaciones venosas congéni- .

tas.
-Angiomatosis.
-Otras.

En nuestro medio Cendán ( 43) ha pro­
puesto una clasificación clinicopatológica 
de gran interés. 

Bauer ( 25) afirma que la ,causa más fre­
cuente de insuficiencia de cualquier terri­
torio venoso -profundo, superficial o co­
municante- es la "degeneración idiopática 
de la pared vascular". 

Como causa de várices "esenciales" se 
reconoce: la debilidad hereditaria de la 
estructura venosa y valvular ( 173), de 
tendencia familiar ( 12, 43, 46, 68, 70, 71, 
98, 102, 155, 173, 246, 259, 260); la descom­
pensación con el crecimiento, la hipoto­
nía muscular ( 15) ; adelgazamiento, gesta­
ción (259), otros factores endocrinos (1, 11, 
68, 71, 98, 165, 191) sobresaliendo el emba­
razo, la insuficiencia estrogénica (171,188); 
aumentos de la presión intraabdominal, etc. 

Digamos que también la insuficiencia 
comunicante ha sido reconocida como de 
origen "esencial". Esta es una noción fun­
damental. En este sentido se han manifes­
tado Arnoldi (11, 12, 13), Baistrochi (16), 
Cantón (38), Bassi (17), De Takats (69), 
Dodd( 74), Hallén(llO), Haakenaasen( 107), 
Hooj ensgard ( 121), Linden (139), Lin­
ton ( 143), Massel y Ettinger ( 157), Ma­
thiesen ( 158), Saarenma ( 206), Sautot y 
Bouchet ( 216), etc. 

Las comunicantes del tobillo en elevado 
número de casos no tienen anastomosis 
directas con la safena interna y pueden 
ser consideradas como un tercer sistema 
safena ( 11) . En función y estructura no 
hay una diferencia esencial entre el extre­
mo proximal de las safenas y la entrada 
de las comunicantes del tobillo en las 
venas profundas. 

Askar y Kassemm (15) le han adjudi­
cado valor a la continencia de la aponeu­
rosis en el trayecto fascial de las comuni­
cantes. 

En cuanto a las varices postrombóticas 
sólo señalaremos algunos aspectos en rela­
ción a la insuficiencia comunicante. Es el 
grupo más frecuente dentro de ias várices 
sintomáticas o secundarias. 

La flebografía en el período agudo y 
crónico ha sido de gran ayuda ( 78, 211). 
Instalada la trombosis profunda se esta­
blece una circulación vicariante comuni­
cante-superfidal por debajo de la obstruc­
ción que lleva a una dilatación venosa que 
puede retroceder o no. La obstrucción 
profunda en la mayoría de los casos se 
recanaliza ( 78, 143, 148, 211) en períodos 
variables: un año (143), uno o dos años (52, 
53) o más.

Puede suceder que el proceso profundo
se propague a las comunicantes y mismo 
a las venas superficiales ( 71). Por otro 
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lado, QS un hecho conocido que en la va­
ricoflebitis corrientemente hay afectación 
de los troncos profundos, aunque no hayan 
síntomas clínicos, pero demostrables flebo­
gráficamente ( 71, 211). 

Cockett ( 52) en casos de trombosis agu­
das que fallecieron ha encontrado trombo­
sis iniciadas en las venas del sóleo propa­
gadas a las venas próximas: tibia! posterior 
a altura variable y fundamentalmente a las 
comunicantes superior y media. A esta al­
tura ( fig. 1) entre esas venas se forma un 
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FIG. 1: Muestra la estrecha relación entre. las venas 
inferiores del sóleo, las tibiales posteriores y las co­
municantes superior y media de Cockett. Imitado de 

Dodd y Cockett ( 78). 

verdadero pool venoso por lo que se com­
prende que u- proceso trombótico iniciado 
en las sinuosas venas del sóleo se propague 
a la tibia! y de allí a las comunicantes. 
Además de las comunicantes internas, se 
afectan por esta vía las externas en el 12 % 
de los casos. En el período agudo el autor 
encontró dolor en la parte baja de la pan­
torrilla y dolor exquisito en el sitio de 
emergencia de las comunicantes, signo pre­
coz enfatizado por Cohen en 1952 ( 54). 
La recanalización ulterior deja a estas co­
municantes insuficientes, instalándose las 
lesiones secuelares. 

En el 95 % de los casos de trombosis 
profunda, el proceso se inicia en las ve-
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nas plantares y musculares de la panto­
rrilla ( 71). Los que espontáneamente o 
por acción terapéutica quedan confinados 
a los límites de la pierna, no dejan secue­
las profundas como regla ( 71, 251). Ello 
se debe a que no se ha dañado el sistema 
valvular femoropoplíteo y no hay reflujo 
distal. Si la trombosis sobrepasa el nivel 
de la rodilla, el reflujo se instala. La es­
tasis gobierna la esclerosis y sus secuelas, 
todo es cuestión de tiempo. 

El antecedente del episodio agudo en la 
mayoría de los casos no se obtiene ( 11, 50, 
71, 78,120,191,235,251,260), en general 
pasa inadvertido a pesar de la más me­
ticulosa anamnesis. En el 30-50 % de los 
casos puede dar infartos de pulmón aun­
que no siempre se diagnostiquen clínica­
mente ( 71, 211). Sólo puede recogerse el 
antecedente de situaciones predisponentes 
de trombosis. Los menos tienen el cuadro 
tardío il�ofemoral de la flegmasia alba 
dolens. 

Resumiendo, destaquemos que la insu­
ficiencia comunicante postrombótica puede 
suceder: 1) por sobredilatación irrever­
sible del período agudo; 2) por propaga­
ción del proceso y destrucción ulterior 
valvular; y 3) como corriente derivativa 
de una obstrucción profunda persistente. 

En las várices por comunicaciones arte­
riovenosas, dejando de lado las traumáti­
cas señalemos como diagnóstico diferencial 
a los -cuadros verdaderos de comunicacio­
nes patológicas congénitas cuyo exponente 
clínico mayor es el nevus varicoso osteo­
hiper•rófico de Klippel-Trenaunay de los 
autores franceses, o síndrome de hemán­
giectasia osteohipertrófica de Parkes Weber 
de los anglosajones, o fleboarteriectasia 
genuina de Bochenheimer y Sonntag de 
los alemanes, o hipertrofia unilateral o 
total del cuerpo de Trelat y Monod ( 191, 
23 6) . No analizaremos el problema en sí 
de las F.A.V. congénitas motivo de muy 
interesantes trabajos ( 4, 35, 56, 58, 47, 99, 
102, 104, 136, 138, 153, 156, 159, 164, 166, 
176, 178, 179, 191, 193, 194, 199, 207, 220, 
236, 257). Nos interesa su cuadro clínico 
con su trípode de: várices de topografía 
especial ( cara externa de pierna y muslo), 
nevus y aumento del tamaño del miembro, 
en diversas combinaciones. 
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Ello en un paciente joven, lleva a los 

estudios arteriográficos y oximétricos antes 
que a la flebografía, que en estos casos es 
normal ( 59). 

En las várices simples muchos autores 
han econtrado fístulas arteriovenosas, dis­
cutiéndose su significado. Piulachs y Vidal 
Barraquer ( 190) le adjudican un rol pa­
togénico directo en ,cualquier tipo de vá­
rices; Olivier (178) cree que expliquen 
las várices del embarazo y finalmente 
otros como Fontaine ( 96, 97), Haimovici 
y cols. ( 109) sostienen que en algunas vá­
rices los canales derivativos normales de 
Sucquet son llamados a funcionar, pero 
ello es un fenómeno secundario y no es 
en sí mismo la esencia de la enfermedad. 

En cuanto a las várices sintomáticas de 
malformaciones venosas, resaltan las aso­
ciadas a agenesias de troncos profundos. 
La agenesia femoroilíaca asociada a safena 
interna continuada por una arcada supra­
púbica, angiomas planos y alargamiento 
hipertrófico del miembro conforman la 
enfermedad de J. Oudot ( 185). En estos 
casos las venas subcutáneas representan la 
única vía de retorno de la sangre; ellas 
se vuelven varicosas en grado y topografía 
variables según el asiento de la obstruc­
ción y su extensión ( 122, 177, 178, 180). 
Su interés práctico por ahora es negativo, 
no se aconseja suprimir las várices y sólo 
parece posible un injerto ( 178). 

Las várices asociadas a obstrucciones 
venosas profundas deben ser respetadas 
porque pueden constituir vías derivativas 
del drenaje venoso del miembro (4, 78, 186, 
192,245). 

El problema de la insuficiencia valvular 
profunda, como decíamos, fue analizado en 
este Congreso en 1964 ( 3, 4, 22, 23, 36, 71, 
76,78, 123,142,143,172,189,253). Señale­
mos el especial cuidado en estudiar la cir­
culación profunda en pacientes con edema 
crónico o dolor profundo de la pantorrilla, 
aunque el antecedente trombótico no surja. 

La asociación de várices y angiomatosis 
puede presentarse como coexistiendo sin 
relación entre sí, o como se ha reconocido 
los angiomas ser causa de las várices (178). 
Existen angiomatosis varicosas subcutáneas 
aisladas o asociadas a angiomas profundos, 

limitados o difusos. A menudo existen nó­
dulos calcificados, dolorosos y opacos, ca­
racteres señalados por Mondar y Hult (178) 
que corresponden a la fleboangiomatosis 
litogénica de Servelle y Trinquecoste (166). 

V) EL DIAGNOSTICO
''TOPOGRAFICO''
DE LAS VARICES ESENCIALES

Interesa reconocer a que sistema perte­
necen las várices en cada caso, pora�ie ello 
determinará la ubicación de los puntos de 
fuga a tratar. Ello supone que entre de­
terminados límites la clínica permite limi­
tar territorios que dependen de determi­
nados puntos de fuga, a saber: de la safena 
interna, de la safena externa y tributarias 
de la poplítea, de las comunicantes, de la 
ilíaca interna, o asociados. Los caracteres 
clínicos especiales de cada grupo los ana­
lizaremos junto al tratamiento de cada 
sector, por razones de orden, pero digamos 
que los recursos fundamentales consisten 
en la inspección, la percusión y los torni­
quetes. A ellos se suman otros estudios 
que como la flebografía deben constituir 
parte integrante de la semiología primaria. 

La inspección orienta al mostrarnos pa­
quetes próximos al territorio que habitual­
mente drenan las safenas, sean del lado 
interno o posterior. Puede mostrarnos glo­
bos venosos, plexos venosos y trastornos 
tróficos que indican una insuficiencia co­
municante. Puede mostrarnos hallazgos in­
determinados que obligan a otros recursos. 

La percusión es de utilidad en casos de 
várices que estando _en zonas limítrofes de 
territorios queremos saber a que tronco 
corresponden: si percutimos la várice pro­
blema recogeremos la onda en el tronco 
que la nutre. Un ejemplo pueden ser las 
várices de la parte posterior e interna de 
la pantorrilla que habitualmente depen­
den de la S.I.: percutiendo el paquete se 
recoge el impulso en el tronco safeno in­
terno a cierta distancia . 

La palpación detecta troncos dilatados 
que a veces no se ven, y tiene su mayor 
aplicación en la búsqueda de las comuni­
cantes insuficientes. Se encuentran sitios 
de sensibilidad localizada sobre los puntos 
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de perforación de la fascia de comunican­
tes insuficientes. No se conoce la razón de 
esta sensibilidad, pero Arnoldi ( 11) nunca 
la encontró salvo que la comunicante fuera 
de aquella condición. Se puede determi­
nar la presencia de orificios fasciales, muy 
evidentes cuando hay un globo venoso 
( "blow out"). Sorensen ( 229) cree que el 
examen digital es un método seguro para 
la identificación preoperatoria de comuni­
cantes. Si se examina al paciente acostado 
y con el miembro elevado, recorriendo lon­
gitudinalmente algo por detrás del borde 
tibial, cara externa de pierna y zona del 
canal de Hunter, se aprecian mejor los 
puntos sensibles y depresiones. Entonces 
se marcan y se vuelve a examinar con el 
paciente de pie: al cabo de un momento 
el sitio marcado señala un globo venoso. 

El test de los torniquetes sigue siendo 
de gran utilidad sobre todo en casos claros. 
Un test de Brodie-Trendelenburg positivo 
al indicarnos sólo insuficiencia ostial, es 
frecuente y de gran utilidad. Un test doble 
positivo o dudoso ya obliga a utilizar otros 
torniquetes por debajo y debemos pensar 
en comunicantes insuficientes, sobre todo 
si hay trastornos tróficos. La prueba de 
Heyerdale-Anderson y sus modificaciones 
para safena externa es muy útil ( 32, 75, 
116, 117, 161). La prueba de Perthes pue­
de analizar la suficiencia de las comuni­
cantes y de la circulación venosa profunda. 
Es poco práctica y la marcha vendada y 
la flebografía aportan datos de menor 
subjetividad. 

El uso de infrarrojos, la termometría y 
la flebomanometría son auxiliares para 
casos muy seleccionados, que no integran 
la práctica dínica diaria ( 7, 79, 224, 243). 

La marcha vendada merece algún co­
mentario. Los pacientes que tienen tras­
tornos tróficos y que necesitarán una fle­
bografía se benefician de inmediato con 
el uso del soporte elástico. La venda co­
locada por nosotros mismos le proporciona 
alivio, mejoría de los trastornos trofoul­
cerosos y constituye un magnífico test fun­
cional, mientras se estudia completamente. 

La flebografía debe constituir un estudio 
disponible en cualquier medio y frecuen­
temente necesita ser indicada. No entra­
remos a discutir los diferentes tipos y téc-
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nicas ni sus respectivas indicaciones ( 11, 
14, 21, 59, 71, 90, 93, 139, 157, 158, 212, 
227, 235). La flebografía ascendente con 
el contraste inyectado en el dorso del pie 
y garrot maleolar ( 59) proporciona a la 
vez datos anatómicos y funcionales, del 
sistema profundo, comunicante y si es de1 
caso de los recesos superficiales. Su téc- . 
nica es sencilla, su mayor dificultad reside 
en la interpretación. Puede ser hecha en 
cualquier ambiente conociendo la técnica. 
Para demostrarlo traemos documentos to­
mados desde hace 4 años con un aparato 
portátil y un idóneo. Los accidentes están 
vinculados al contraste iodado y no depen­
de de la calidad técnica del que lo inyecta. 

No es un estudio a pedir frente a cual­
quier varicoso, aunque frecuentemente 
asombran los hallazgos en pacientes "co­
munes". Encuentra su mejor indicación 
en pacientes con trastornos tróficos de 
cualquier grado, en sospecha de comuni­
cantes y en los casos recidivados. Debe 
hacerse en pacientes con edema o dolor 
profundo de la pantorrilla. 

La flebografía descubre más comunican­
tes insuficientes que la clínica y menos 
que la exploración operatoria ( 139,157). 
Es necesario que el sistema profundo ten­
ga suficiente contraste, lo cual es difícil 
para los tres pares de venas, dependiendo 
de la cantidad y sitio de la inyección. 
Las venas tibiales anteriores son las más 
difíciles de visualizar; las peroneas las que 
se visualizan habitualmente mejor ( 157). 
Una comunicante insuficiente puede no 
detectarse si hay un relleno incompleto 
de la vena profunda con la cual comunica. 

San Román ( 212) agrega el control flu­
oroscópico del curso del contraste; hace 
hacer esfuerzos de tos y abdominales y 
toma radiografías cada vez que sorprende 
un escape del contraste. Le llama la "ve­
nografía comunicante competencial". 

Autores italianos (226) proponen recien­
temente mejorar la flebotopografía me­
diante el uso de una malla radiopaca mar­
cada con números horizontales y letras 
verticales en el momento de tomar la fle­
bografía. Dejando la malla en la piena, 
transportan los hallazgos radiológicos a la 
misma y los marcan. Toman incidencias 
anteroposteriores y laterales. Con ello 
abordan comunicantes con menos incisio­
nes y disección en tejidos comprometidos. 
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. VI) EFECTOS HEMODINAMICOS 
DE LAS VARICES 

1) Efectos generales.

El volumen sanguíneo de los varicosos 
medido con Cr 51 está aumentado y des­
fav6rablemente distribuido ( 7, 9, 10). 

La diferencia entre la cantidad de san­
gre del varicoso parado y acostado en los 
miembros inferiores, medida por pletismó­
grafos, es de un promedio de 250 e.e. (7, 79). 

La disminución del retorno venoso que 
significa la posición de pie en el var�coso 
produce un aumento de frecuencia cardía­
ca promedio de 26 al minuto, medidos por 
E.C.G. En las personas normales tal dife­
rencia es de 18 al minuto ( 7).

El volumen cardíaco se achica en el va­
ricoso al ponerse de pie y puede ser nor­
malizado con el vendaje o luego de la 
operación radical ( 9). 

La capacidad física medida con ergóme­
tros y aparatos que registran fielmente el 
trabajo y la frecuencia cardíacas, mejora 
con el tratamiento quirúrgico y el vendaje. 
El mismo trabajo se hace con una frecuen­
cia cardíaca menor. 

Arenander ( 8) concluye que la cura ra­
dical produce una mejoría medible de la 
hemodinámica general, en particular en b 
posición de pie, tanto en reposo como en 
el trabajo, resultando aumento de la ct­
pacidad física y una circulación más eficaz. 
Sostiene que en enfermos con insuficiencia 
cardíaca lejos de ser una contraindicación, 
la cura de las várices lo mejora al supri­
mir un esfuerzo suplementario para el co­
razón. Ello es particularmente importante 
en los jóvenes que tienen años de trabajo 
por delante ( 8) . 

2) Efectos regionales.
La flebomanometría.

Se está de acuerdo en algunos puntos 
básicos: 

1) En piernas normales, con el pacien­
te parado, la P.V. en las venas suu:utá­
neas del pie o tobillo cae rápidamente de 
90 mm. Hg que es lo normal a presiones 
entre O y 30 mm. Hg en el ejercicio. Al 
cesar el ejercicio la presión asciend! 1-=ri­
tamente en 30 segundos a la cifra inicial. 

2) En pacientes con incompetencia pri­
maria de las venas superficiales, la presión 
inicial es la misma ( 90 mm. Hg), pero cae 
solamente a 45-60 mm. Hg con el ejercicio, 
subiendo rápidamente ( en 3 segundos) al 
cesar. 

3) En los postflebíticos la presión ini­
cial también es la misma. Algunos autores 
encuentran que la presión no cae con el 
ejercicio o la caída es muy leve, con in­
mediato retono a la presión inicial; otros 
han encontrado que sube levemente. 

4) La presión en las venas profundas
durante el ejercicio es más alta que en las 
venas superficiales; la sangre es prevenida 
de salir por el equipamiento valvular co­
municante. En la diástole cae. 

5) La presión tomada en las venas pro­
fundas ( poplítea y femoral) en los tres 
grupos no arroja grandes cambios en nin­
guno de ellos ( 78). 

6) Hojensgard y Sturup (119,232,233)
concluyen: "La función anormal de las 
venas profundas en el síndrome postrom­
bótico es debida no tanto a la diferencia 
en el equipamiento valvular de las venas 
poplíteas y femoral, sino a la destrucción 
de las válvulas en las venas profundas de 
la pierna". Por las venas comunicantes 
insuficientes se transmiten ondas hiperten­
sivas a las delicadas venas subcuticulares 
del área ulcerosa, nacidas de la potente 
contracción muscular del sóleo ( 52). 

VII) TRATAMIENTO
DE LAS VARICES ESENCIALES

Hemos dicho que el cirujano luego de 
estudiado el paciente debe trazar un plan 
terapéutico que varía de un enfermo a otro. 
A menudo debe utilizar más de un pro­
cedimiento: stripping, arrancamiento de 
colaterales, escoplage, ligadura de comu­
nicantes, etc. 

Todo ello vinculado al estado general y 
a las enfermedades asociadas. 

El cirujano frente a várices esenciales 
no complicadas, está esquemáticamente 
llamado a actuar en alguna de las siguien­
tes situaciones que pueden encontrarse 
puras o combinadas: 

1) Varículas dérmicas ( sobre todo de
muslo).

2) Várices del territorio safeno in­
terno.
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terno.

4) Várices del territorio comunicante.
5) Várices en otros territorios ( cara

externa de pierna, posterior de
muslo, insuficiencia de colaterales
de la ilíaca interna).

6) Várices recidivadas.

Las varículas dérmicas serán tratadas 
en forma separada por uno de nuestros 
correlatores. 1) Várices del territoriode la safena interna.
a) Aspectos anatomoclínicos.

La vena S.I. es la vena constante ( 38) 
más larga del o:ganismo. Puede llegar a 
medir 84 cm. o más de largo ( 42) y a 
pesar de las relaciones diversas con la 
aponeurosis, es muy vulnerable en su 
defensa contra los aumentos tensionales 
dentro de su luz. Taulaniemi ( 238) la ha 
encontrado doble en el 15 % de los casos; 
puede ser doble en toda su extensión o 
más comúnmente en el muslo. 

Sherman (221,222) y Cantón (38) 1des­
criben el tronco venoso principal situado 
por debajo de la capa superficial d2 la 
fascia profunda en muslo, pierna, hasta 
la base de los dedos. Dodd y Cockett ( 78) 
la encuentran aplicada a la fascia profun­
da en los dos tercios inferiores de la pierna 
y en lós dos tercios superiores del muslo; 
en la zona próxima a la rodilla en el 50 % 
de los casos se hace más superficial y pue­
de ser incluso subcuticular. 

Histofisiología. Dice Cendán ( 42) de la 
S.I.: "Extraordinario desarrollo de las ca­
pas musculares y orientación compleja
de sus fibras, condicionada por la falta de
apoyo extrínseco y la necesidad de luchar
contra importantes presiones extrínsecas e
intrínsecas; ello explica �ambién la riqueza
en tejido fibroso y elástico".

El tronco safeno es mucho más fuerte 
que sus tributarias: permanece fuerte y 
se distiende lentamente comparado ,con 
ellas ( 7,  42, 222). Las várices visibles pró­
ximas al curso del tronco S.I. son sus tri­
butarias alargadas y no tortuosidades del 
vaso principal, hecho señalado por Bri-
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quet (34) en 1824. Este hecho -dice 
Arenander ( 7 )- es la razón básica por 
la cual el stripping es posible. Lo varicoso 
de la S.I. son sus colaterales, su remoción 
es un punto capital del tratamiento. 

Colaterales de la S.I. (fig. 2). 
En la parte inferior tiene conexiones 

hacia atrás con las comunicantes inter­
nas y por detrás del tendón de Aquiles 
a la S.E. 

En las cercanías de la rodilla recibe las 
colaterales que son las responsables de las 
várices en estos territorios, en tres grupos: 
la vena anterior de la pierna, el arco ve­
noso posterior y venas de la región pos­
terior de la pantorrilla. 

La vena anterior de la pierna recorre el 
dorso del pie, cara anterior de pierna y se 
incurva hacia dentro para juntarse a S.I. 
más arriba. Frecuentemente es varicosa. 
Sus várices suelen ser fusiformes y serpi­
ginosas, recorren anterior de pierna, cruzan 
el borde anterior de la tibia hacia la mitad 
de la altura, hacia arriba. 

El arco venoso posterior ( fig. 3) [ vena 
de Leonardo da Vinci (78)] se forma en 
la cara interna y posterior de la pierna. 
Reúne en arcos a las comunicantes del to­
billo de Cockett, se forma como tronco y 
asciende hacia arriba y adelante a reunir­
se con la S.I. cerca de la rodilla. Recibe 
conexiones con el sistema S.E. 

En el punto de reunión de estas colate­
rales con la S.I., emerge una comunicante 
muy constante, desde el borde tibial, que 
puede echarse a cualquiera de los troncos 
principales, sea directamente o por redes 
intermedias (fig. 3). El comienzo del plexo 
genicular, puede vincular estas venas in.di­
rectamente a la femoral ( 221). 

La S.I. recibe además a esta altura venas 
desde posterior de pantorrilla que se co­
nectan con S.E. y muchas veces la pueden 
reemplazar. Ellas explican várices de pan­
torrilla subsidiarias de una insuficiencia S.I. 

En el muslo tiene anastomosis frecuen- 1 
tes con la S.E.; recibe comunicantes fre­
cuentemente en forma directa o indirecta 
[superior y media del conducto de Hun­
ter ( 221), ocasionalmente la vena subsar­
torial] y ramas de menor importancia. 
Recordemos que a esta altura puede es­
tar desdoblada y una de ellas recibe estas 
colaterales, frecuentemente la más poste-
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FIG. 2: Colaterales de la S.I. To­
mado de Dodd y Cockett ( 78). 
Fra. 3: Venas de la pierna. Arco 
venoso posterior. Imitado de Dodd 

y Cocke.tt ( 78). 

rior ( 238). Próximo al cayado recibe las 
dos -colaterales más importantes desde el 
muslo: las colaterales posterointerna y la 
anteroexterna. 

La colateral anteroexterna o safena an­
terior ( 42, 102, 194) [femoral superficial 
lateral (230); safena accesoria (67,151); 
cutánea superficial lateral ( 38); safena ac­
cesoria lateral ( 60) ; cutánea femoral ( 42) ; 
cutánea femoral lateral ( 40), etc.] es bas­
tante constante, puede ser de grueso cali­
bre y se echa a la S.I. a diversas alturas, 
en general siemp!·e cerca de su cayado. 
A diferencia de la S.I. y la colateral P.I. 
que son profundas, la safena anterior es 
bastante superficial. Drena la parte late­
ral y superior de la pierna, lateral y ante­
rior de muslo y puede recibir colaterales 
del cayado antes de unirse a la S.I. ( 42, 78, 
60). Frecuentemente es varicosa exten­
diéndose por la cara anterior del muslo, al 
principio tubular y luego serpiginosa, sub­
dérmica, cruza oblicuamente cara anterior 
de rodilla y frecuentemente da una rama 
que muy varicosa va por la cara lateral de 
la rodilla hacia la parte externa de la 
pierna y posterior. 

La colateral posterointerna [cutánea su­
perficial medial ( 38) ; anastomótica mag­
na ( 42, 67); safena accesoria ( 102) ; safena 
posterior ( G2) ; cutánea femoral me­
dial ( 40); comunicante posterior o vena 
posterior del muslo ( P3); femoropoplítea 
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de Bauer ( 20)] es una vena muy frecuente 
e importante. Formada en parte por una 
rama que continúa hacia arriba a la S.E., 
rodea cara posterior e interna del muslo 
por debajo de la aponeurosis, recibe mu­
chas colaterales cutáneas posteriores y se 
echa a la S.I. a alturas variables de su 
tercio superior. Ocasionalmente se une a 
la S.I. junto a la femoral y más raramente 
desemboca directamente en la femoral por 
debajo de la S.I. Puede ser una continua­
ción hacia la ingle de la S.E. que no hace 
su cayado poplíteo o adquiere pocas rela­
ciones con otras venas del muslo ( 42, 78, 
132). Se debe buscar siempre en el abor­
daje quirúrgico de la S.I. y. ligarla. A su 
vez presenta conexiones diversas con otras 
venas posteriores de' muslo ( 42). Se di: 
lata mucho y es vía de derivación en las 
trombosis femoropoplíteas. 

Las colaterales abdominales y genitocru­
rales del cayado presentan una gran va­
riedad en número y disposición (figs. 4 
y 5). Las figuras adjuntas muestran algu­
nas de las variantes que pueden adoptar. 
Blomquist (31) encuentra que el número 
de colaterales va de 1 a 7; en un 92,8 % 
son 4; que hay diferencias ánatómicas · de 
un lado con el otro; que hay diferencias 
en personas de distintos países. 

Deseamos destacar la presencia de la 
pudenda externa profunda, inconstan­
te ( 40 % ) , que transcurre por debajo del 
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plano fascial del foramen y que se echa 
en el cayado o en la cara interna de la 
femoral ( 78). N esotros desde que conoce­
mos esta particularidad la hemos encontra­
do muchas veces; si no se le va a buscar, 
no se la encuentra. Su persistencia explica 
várices de la cara interna y superior del 
muslo. Pueden anastomosarse con las ra­
mas de la obturatriz y safena posterior 
de Cendán dando secundariamente várices 
de la S.E. (42). 

La insuficiencia de la S.I. clínicamente 
se presenta con dilataciones varicosas de 
diverso grado en su territorio de pierna y 
muslo. Existe el impulso a la tos de ,su 
cayado, frémito, test de Brodie-Trendelen­
burg positivo, etc. En general no produce 
por sí misma trastornos tróficos, si los hay, 
es necesario pensar en comunicantes insu­
ficientes asociadas -situación la más fre­
cuente- y pedir una flebografía. 
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b) Aspectos técnicos.

-Preparación del paciente. La noche
anterior a la operación el paciente se reexa­
mina, se confirma el diagnóstico hemodi­
námico, se establecen cuales son los puntos 
de fuga a tratar -en este caso insuficien­
cia ostial S.1.- y marcamos en la piel todas 
las colaterales varicosas. Para ello es muy 
importante que el paciente esté de pie so­
bre la camilla, con las venas en máxima 
distensión y se marcan todas las venas va­
ricosas. Es necesario ir palpando a medida 
que se sigue un paquete, porque muchas 
veces venas gruesas se palpan y no se ven. 
Estas marcas las hacemos con un bolígrafo 
de pasta común de trazo grueso y es nues­
tra práctica señalar con líneas continuas 
onduladas lo que es un mismo paquete 
y con un círculo las zonas donde hay un 
globo venoso y presuntamente puede haber 

F1cs. 4 y 5: Algunas de las varian­
tes encontradas en el cayado S.I. y 
sus colaterales. Imitado de Dodd y 

Cockett ( 78). 
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una comunicante insuficiente. Como estos 
paquetes los vamos a remover en su totali­
dad por el método que veremos en seguida, 
marcamos los sitios de las posibles incisio­
nes accesorias a fin de que por el menor 
número de ellas podamos retirar el má­
ximo de venas. Se establece cuál será la 
táctica operatoria y qué procedimientos 
vamos a utilizar, aunque luego en el campo 
operatorio podamos modificarlo. -Anestesia. Debe suministrar una anal­
gesia total de todo el miembro. La elec­
ción la hace el anestesista de acuerdo al 
procedimiento a utilizar. En nuestro medio 
usamos la general, la raquídea vigilada por 
el anestesista y en un caso Ombredanne 
por razones de fuerza mayor. 

La anestesia peridural es excelente con 
buena técnica. -Posición del paciente. En discreto
Trendelenburg de 15 º. -Uno o dos lados. Si son procedimien­
tos sobre los sistemas superficiales, en 
general se pueden operar los dos miem­
bros en un mismo acto. Si exige algún 
procedimiento mayor sobre comunicantes 
o si son recidivadas, en general se debe
operar un miembro por vez.-Material imprescindible. Se trata de
una cirugía vascular. Por lo tanto lo mí­
nimo a disponer es una pinza de disección 
atraumática, pinzas hemostáticas delicadas 
e_� buen estado, pasahilos de punta fina y
bJera de Metzembaum. La disección de la 
femoral es sencilla con buena separación 
e instrumentos adecuados. Fleboextractor 
común. Pinza de Kocher para hacer los 
arrancamientos subcutáneos. Usamos co­
rrientemente venda elástica, puesta en sala 
de operaciones, cuando han habido gran­
des disecciones o hay trastornos tróficos. -Operación. Luego de la desinfección
-con yodo y alcohol o mercurocromo-
y preparación de los campos, se procede a
la operación que se descompone en cinco
tiempos, a saber: 1) cayadectomía y liga­
dura unión safena-femoral; 2) descubierta
premaleolar y pasaje del stri pper; 3 ) tra­
tamiento de las colaterales varicosas;
4) fleboextracción; y 5) cierre de las
incisiones.

1) La cayadectomía:
a) Incisión.
b) Disección de S.I., ligadura de cola­terales.
c) Exploración de la femoral.
d) Ligadura unión S-F; disección S.I.hacia el muslo, ligadura y seccióncolaterales A.E. y P.I.
a) Incisión. La topografía la . centra la

unión S-F que está inmediatamente por 
dentro del latido arterial, sobre el pliegue 
inguinal. Es en el pliegue inguinal que la S.I. hace su cayado ( fig. 7) ; en las pa­
cientes obesas este pliegue cae, de manera 
que hay que levantar un poco la piel ab­
dominal y seccionar por el pliegue. Hace­
mos una incisión arciforme ( figs. 8 y 9) 
que en la parte externa sigue el pliegue 
y hacia dentro se incurva hacia abajo. 
La longitud promedio es de 3 cm. por 
fuera del latido arterial y 5 cm. hacia 
dentro; si hay necesidad se prolonga, habi­
tualmente hacia dentro. Debe permitir ver 
bien la S.I., disecar sus colaterales, encon­
trar la colateral A.E. que a veces es baja 
y la rama P.I. en el límite inferior o donde 
quiera que se junten ( 78, 151). La profun­didad tanto como sea necesario hasta al­
canzar el nivel de la unión S-F. En obesos 
a veces es inusitado lo profunlo que está 
esta unión. Recordar que el tronco S.I. es 
más profundo que sus ramas, y la colate­
ral P.I. es más profunda aún, mismo de­
sembocar en la safena por debajo de la 
fascia o en la femoral (151) por debajo 
o por encima de la unión S-F. La incisión
arciforme nos ha parecido que da los me­
jores resultados estéticos, al seguir la di­
rección de los pliegues cutáneos. Si se hace
vertical u oblicua, debe tomar también
como centro la unión S-F (ver fig. 8).

· b) Se profundiza a bisturí en el celu­
lar ,cortando francamente hasta llegar al 
tronco de la safena y se secciona la deli­
cada vaina celular que lo rodea. Aquí 
cambiamos por tijera de Metzembaum y 
levant-ndo la dicha vaina con una pinza 
de disección disecamos entre ella y la pa­
red venosa; previa divulsión se secciona la 
vaina hacia arriba sobre la cara anterior 
de la vena. Este plano es fundamental 
para todo lo que sigue; nos lleva al cayado 
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Frc. 6: Marcado preoperatorio de las várices. Frc. 7: Muestra la relación del cayado S.I. con el pliegue in­
guinal y con el ligamento inguinal. Tomado de Salleras y Brull ( 209). Frn. 8: Incisión arciforme sobre el plie­
gue para cayadectomía. El recuadro muestra que cualquiera sea la incisión debe centrarse en la unión S.F. 

Imitado de Dodd y Cockett ( 78). 

con facilidad, descubre las colaterales sin 
romperlas y luego nos lleva a la femoral. 
A medida que aparecen las colaterales se 
van ligando una a una, por separado, con 
el material de elección del cirujano. Noso­
tros lo hacemos con lino 100. Es de uti­
lidad disecar un sector de 1 cm. o más de 
cada colateral y resecar un pequeño frag­
mento de cada una· si · enen unidas en 
troncos es con eniente ligarlas previas a 
su unión, todo ello para que los cabos 
queden alejados entre sí y si por ,cualquier 
razón alguna ulteriormente debe soportar 
alguna hipertensión no comunique con las 
demás formando redes nuevas. Aunque pa­
rezca banal, la ligadura de las colaterales 
ha sido enfatizada por los autores que se 
ocupan. del estudio de las recidivas ( 78, 94, 
98,147,150,151,209,230). 

A medida que se van ligando colaterales 
y seccionándolas se avanza en profundidad 
hasta la unión safeno-femoral que se marca 
por un cambio de color más blanquecino 
al nivel del Allan Burns. 

c) Exploración de la femoral. El fun­
damento consiste en que las colaterales 

normales del cayado pueden unirse direc­
tamente a ella y es necesario ligarlas y 
seccionarlas (78, 98). Ya hemos insistido 
en la pudenda externa profunda y en la 
colateral P.I., pero Foote ( 98) señala que 
también es frecuente que las colaterales 
abdominales lo hagan. Si la válvula que 
está inmediatamente por debajo del liga­
mento de Poupart está sana, ello no tien. 
significación quirúrgica; como es insufi­
ciente en el 36 % de los pacientes, la pre­
sión alta y variable del abdomen pasa a 
su interior y se redistienden ( 98). 

La disección es sencilla si se hace con los 
cuidados elementales de disección vascu­
lar y lo que consideramos punto capital, 
en el plano celuloso que traíamos. Se exa­
mina fundamentalmente por su cara inter­
na. Toda pequeña rama vascular que pueda 
entorpecer las maniobras debe ser delica­
damente ligada. 

d) Ligadura unión safena-femoral. Prin­
cipio sostenido por Homans en 1916 (123). 
Su no observancia es la comprobación más 
frecuente de todos los que han estudiado 
las causas de las recidivas ( 4, 78, 98, 144, 
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151, 155, 209,230), lo que a su vez trae 
aparejado otros errores técnicos. 

Levantando el ayudante el cayado se 
coloca la ligadura mismo en el punto de 
trancisión, tratando de no pinzar lateral­
mente la femoral ni de dejar ningún fondo 
de saco de la safena. 

Esta ligadura la hacemos con lino fuerte, 
N9 50, con buena separación, con ambas 
manos y a la vista. Luego de ocluir pro­
visoriamente el tronco safeno hacia abajo, 
seccionamos el cayado dejando un muñón 
suficiente para que sirva de tope a la li­
gadura, mejor incluyendo algún muñón 
de colateral si lo hay. 

Se puede añadir una segunda ligadura 
o transfixión, siempre y cuando la primera
se haga lo suficientemente bien como para
que no necesite la segunda.

Al soltar el muñón safeno proximal se 
debe ver el embudo a ras del plano fascial, 
dentro de la fosa oval disecada ( fig. 11 ) . 

e) Hacia abajo se retoma el tronco sa­
feno disecándolo todo lo que permita la in­
cisión, buscando hacia delante y afuera la 
safena anterior y hacia dentro y abajo, pro­
funda, la colateral P.I., siempre presente a 
variable distancia. Si no aparece en el área 
de la incisión y a efectos de no prolongar­
la demasiado, disecamos digitalmente el 
tronco hasta palparla, por un túnel subcu­
táneo y luego la ligamos y seccionamos. 
Con esta maniobra siempre se encuentra 
abordando a la S.I. por el lado interno. 

Dejamos provisoriamente una mecha o 
compresa que sobresalga de la incisión, pa­
sando a otro tiempo. 

2) Descubierta premaleolar y pasaje del
stripper ( fig. 12).

Se hace una pequeña incisión de 2 cms., 
vertical, que sigue la dirección del tronco, 
inmediatamente por delante del borde an­
terior del maléolo interno. Se diseca el 
tronco venoso siempre fuerte, separando de 
su borde anterior el nervio safeno interno, 
sin traumatizarlo. Se tracciona el tronco 
y se liga hacia abajo con catgut, de tal 
forma que la ligadura quede escondida al 
soltar. Se mide la longitud aproximada de 
la vena por el fleboextractor y luego de 
hacer un pico de flauta anterior se intro-

duce de abajo a arriba. Se introduce bien 
hasta que la cabeza haga tope, y se coloca 
una ligadura de lino fuerte en su base, a 
fin de evitar la invaginación �e inversión 
ulterior del tronco. Algunos autores atan 
en este momento una mecha larga de 
gasa que hace hemostasis y absorbe peque­
ñas hemorragias luego del arrancamiento, 
mientras se completan otros tiempos: "me­
chage temporario" de J. Hardillier ( 112); 
otros en vez de gasa usan Sorbacel ( 196). 

El pasaje del stripper de abajo arriba 
tiene las ventajas de seguir la dirección. 
valvular y evitar el desvío por colaterales. 

3) Tratamiento de las colaterales vari­
cosas de pierna y muslo.

Es un tiempo capital. Lo varicoso del 
sistema S.I. no es su tronco sino sus co­
laterales. Si no se emplean procedimientos 
accesorios al stripping, persisten y luego se 
redistienden. Nosotros empleamos un pro­
cedimiento de disección y extracción ya 
divulgado en un trabajo anterior ( 252). 
Utilizando pequeñas incisones de 1-2 cms. 
estratégicamente colocadas en el trayec­
to de los paquetes los disecamos primero 
con tijera y más distalmente introducimos 
una pinza de Kocher que tomará el tron­
co varicoso arrancándolo en su totalidad 
( fig. 13). Por ello es esencial el marcado 
de todos los paquetes veno;;os visibles y 
palpables. Si la vena está encastrada en 
el dermis, la arrancamos por su cara pro­
funda; si no está adherida se avanza entre 
la vena y el dermis y se toma la vena 
desde arriba. No tiene importancia que 
quede algún segmento de vena sin arran­
car, queda destruida. Si algo persistiera, 
es la mejor indicación de los esclerosantes, 
o electrofulguración ( 72-175). Por ello es
necesario controles periódicos postopera­
torios.

Tales incisiones se repiten de acuerdo 
a la necesidad: habitualmente con dos 
es suficiente. Cada una permite extirpar 
25-30 cms. de cada paquete y se puede di­
secar en todas direcciones.

Como variantes: la eliminación de todos 
los paquetes por sectores y disección por 
múltiples incisiones ( 81); la sección longi­
tudinal de los paquetes de McCook ( 162). 
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FrG. 9: Muestra la incisión arciforme. FIG. 10: Muestra el cayado disecado y la femoral para colocar la ligadura 
en su unión. FIG. 11: El cayado ligado y seccionado queda a nivel de la fascia. 

FIG. 12: Descubierta premaleolar y stripper pasado. FIG. 13: n momento del arrancamiento de colaterales 
previamente marcada . 

4) La fleboextracción.
La dejamos para el final. La hacemos 

tracciona·ndo desde la incisión inguinal, 
porque a medida que se arranca la S.I. se 
forma una tumoración por la vena telesco­
pada que hacia abajo no le permite pasar 
la elasticidad de la piel y el poco espesor 
del celular salvo .con gran traumatismo; en 
cambio hacia arriba el muslo tiene más ce­
lular y la incisión inguinal es más grande. 

Algunos autores aconsejan el cierre de 
todas las incisiones inferiores, vendaje elás­
tico y luego la flefoextracción ( 81). Puede 
colocarse un mechage temporario o com­
presión por fuera. El lavado del trayecto 
desde la incisión inferior con jeringa y pera 
de goma, ,con suero, elevando el miembro 
retira muchos coágulos y da más confort 
postoperatorio ( 252). 
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5) Cierre de las incisiones.

El uso de la venda elástica en este mo­
mento cubriendo pie, talón y pierna, aun­
que no imprescindible es de mucha utili­
dad. Si pudiéramos lo haríamos siempre. 
Agrega confort en el postoperatorio, menor 
dolor, menos hematomas y ayuda a la deam­
bulación precoz. A las 24 horas habitual­
mente comienza a molestar por edema, hay 
que retirarla y volverla a poner. 

Postoperatorio. 
El paciente va a la cama con las piernas 

elevadas y en cuanto lo permita la anes­
tesia comienza a hacer ejercicios con el 
pie a fin de mantener una buena función 
de la bomba muscular y evitar la esta­
sis, responsable de la mayoría de los casos 
de trombosis postoperatorias ( 81, 164, 174). 
La elevación de los pies por encima del 
nivel cardíaco es la medida más simple y 
má; importante de todas las aconsejadas 
para prevenir las trombosis postoperatorias 
en cualquier tipo de cirugía ( 64). 

Se hace la deambulación precoz, enten­
diendo por tal aquella en la cual el pa­
ciente deambula confortablemente lo más 
próximo al acto operatorio: pueden ser 12, 
24, 36, 48 horas de acuerdo a cada caso. 
De nada sirve un paciente que se levanta 
rápidamente y camina en posiciones vicio­
sas por dolor, para luego sentarse en una 
silla. La actividad precoz "fuera" de la 
cama sigue a la actividad precoz "en la 
cama". Se aconseja en todo el postopera­
torio a caminar y en los descansos acos­
tarse con las piernas elevadas, y si se 
sienta, elevar las pienas ( 78). 

Generalmente puede darse el alta a las 
36-48 horas, para seguir estas directivas en
domicilio.

14 

Complicaciones y riesgos. 
-Es frecuente que se formen pequeños

hematomas y equimosis luego de la flebo­
extracción y arrancamientos subcutáenos. 
Si la técnica fue estrictamente aséptica, se 
resabsorben sin complicaciones. 

-Tanto los arrancamientos subcutáneos
como la fleboextracción producen a veces 
áreas disestésicas en el postoperatorio que 
se mantienen varias semanas. 

-Cuando se hace la extracción de la S.I.
y no se liga la ,colateral P.I. a menudo se 
forman hematomas algo más importantes 
en la cara interna del muslo. 

-Los riesgos derivan de la enorme va­
riabilidad venosa y arterial que hacen que 
cada exploración sea de resolución indi­
vidual. 

-La arteria pudenda externa puede en­
contrarse por detrás, por delante o dividi­
da con una rama por detrás y otra por de­
lante del cayado (fig. 14). Por lo tanto 
no sirve como repere del cayado. 

-Una disposición importante a conocer
es que la arteria femoral profunda anor­
mal pase adyacente por dentro de la S.I. 
por delante de la vena femoral ( fig. 15) . 
El riesgo es confundirla con la S.I. 

-Los riesgos de disecar la femoral,
arrancar colaterales, ligar lateralmente la 
femoral, etc., se evitan con buena técnica 
e instrumental adecuado. Luke (151) en­
contró cualquier estructura de la zona li­
gada, incluyendo la arteria y vena femo­
rales. 2) Várices del territoriode la saena exte,rna.

Su estudio es difícil. La frecuencia de , 
su insuficiencia es discutida ( 32, 64, 76, 78, 
40,151). Hay hechos clínicos aún no muy 
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FIG. 14: Variaciones de la arteria pudenda externa con relación al cayado. Tomado de Dodd y Cockett (78). 
FIG. 15: Disposición anormal de la arteria femoral profunda. Imitado de Dodd y Cockett ( 78). 
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claros y várices de su territorio que no 
obedecen a su insuficiencia sino a otras 
venas de esta área ( 76). Sus aspectos ana­
tómicos son muy variables y es necesario 
conocerlos para encarar su tratam·ento. 

a) Aspectos anatomoclínicos.

La S.E. y sus tributarias drenan la piel 
y el tejido celular del talón y pan.orrilla. 
Su tronco pasa por detrás del maléolo ex­
terno hacia el borde externo del endón de 
Aquiles y corre hacia la mitad de la pierna, 
introduciéndose a alturas variables en la 
aponeurosis que le forma un estuche y 
"usualmente" desemboca -en la vena po­
plítea. 

Representa embriológicame.n e la vena 
axial posterior del miembro inferior del 
feto, la cual termina en la iliaca interna 
por medio de su vinculación con las venas 
ciáticas y glúteas ( 78). 
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La penetración intra o subfascial ocurré 
en general a la altura de la unión tendino­
muscular del tríceps ( 42, 78), pero puede 
hacerlo a muy diversas alturas. Moosman 
y Hartwell ( 167) la han encontrado: en 
tercio inferior, 7 % ; en tercio medio, 
51.5 % ; en tercio superior, 32.5 % y en la 
fosa poplítea, 9 % . Cendán ( 42) sostiene 
que su penetración alta podría tener im­
portancia en el desarrollo de várices de 
la S.E.: "no ,conocemos casos de várices 
de la S.E. en su zona proximal y dudamos 
que puedan existir". 

Su forma de terminacón es muy va­
riable ( 42, 78, 76, 132). Esas variaciones 
fueron muy bien estudiadas por Kosins­
ki ( 132) en 1926 (figs. 16, 17 y 18). 
Encontró que en el 5_7.3 % hacía la unión 
con la poplítea a una altura "normal"; 
en 33 % "alto" sin unir�e a la poplítea 
y en 9.7 % "bajo", sin llegar a la poplí-18 

'' 
••io 1 

9.1% 

'li. "11.tUIO 
.f51U� �-. 
,_,-....w., 

FIGs. 16, 17 y 18: Variaciones de 
terminación de la S.E. según Ko­
sinski ( 132). Imitado de Dodd y 

Cockett ( 78) . 
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tea ( unida a S.I. o penetrando a venas pro­
fundas). 

Dodd ( 75) encontró en 1959: 1) desem­
bocadura "normal": 82. 7 % : una colate­
ral constante se dirigía hacia arriba, a S.I. 
o a venas profundas del muslo o a una
tributaria periférica de la hipogástrica; 
2) terminación "superior": 11.5 % ( en la
S.I. o en profundas de muslo) ; 3) termi­
nación "baja": 5.7 % en las venas de los
músculos de la pantorrilla o en la S.I.

Moosman y Hartwell (167) en 1964 e­
cuentran: 1) terminando en la poplítea: 
74.5 % ( sólo en ella: 8.5 % ) ; en la poplí­
tea y otras: ramas musculares poplíteas, 
27.5 %, ramas sperficiales del muslo: S.I., 
22.5 % , cutáneas posteriores, 4 % ; ramos 
profundos del muslo: femoral profunda, 
5 % ; musculares, 4.5 % y glúteas, 2.5 % ; 
2) terminando en otras venas: 25.5 % ; S.I.:
11 % ; Cuts. Posts.: 1.5 % ; femoral profun­
da, 5 % ; venas del sóleo y gemelos: 4.5 % ;
intragemelar: 3.5 %.

Finalmente, Dodd (76) en 1965 y sobre 
444 operaciones: 1) desembocadura en el 
espacio poplíteo: 80 % , principalmente en 
la mitad superior; 2) encima de la rodi­
lla: 15.2 % ( musculares del muslo, S.I. fe­
moral); 3) debajo de la rodilla: 4 %. 

En suma: "usualmente" desemboca en el 
espacio poplíteo, pero puede hacerlo fre­
cuentemente fuera de él, hacia arriba o 
hacia abajo, en venas superficiales o pro­
fundas, o en ambas. 

Vinculaciones con la safena interna. 
Múltiples, a toda su altura. En el tercio 
inferior por venas retroaquilianas, que pue­
den hacer transmitir una insuficiencia S.E. 
al área ulcerosa interna; a toda la altura 
de la pierna, pudiendo terminar en S.I.; 
luego de su cayado envía la vena subfas­
cial -colateral P.I. de la S.I.- que va al 
tercio superior de la S.I. y puede sustituir­
la en casos en que no haga cayado poplí­
teo (42, 78, 132). 

Pero el problema anatomoclínico es más 
complejo porque hay otro grupo de venas 
que pueden dar várices en la región poplí­
tea y pantorrilla. Dodd ( 75, 76) en 444 ex­
ploraciones por várices de la región poplí­
tea, encontró 317 veces venas varicosas 
tributarias de la poplítea que no eran 
la S.E. Este autor propone hablar de "tri-

butarias defectuosas de la vena poplítea" 
que incluye ( fig. 19) : 1) safena externa; 
2) venas gemelas; 3) venas del área po­
plítea; 4) otras.

Venas gemelas. Las encontró insuficien­
tes en 208 casos G.Í., 84 G.E. y ambas 23. 
Se originan en los bordes internos de la 
porción cefálica de los gemelos y se unen 
a la poplítea en general de manera indi­
vidual a la altura de la línea articular de 
la rodilla. -Puede desembocar en la porción 
terminal de la S.E. A menudo se une a la 
poplítea al mismo nivel de la S.E. forman­
do un grueso confluente. Pueden unirse 
entre sí y formar un tronco común que 
desembocando más arriba simula una po­
plítea doble. Si estos vasos son insuficien­
tes se vuelven negruscos dilatados o asiento 
de una várice. El autor utiliza tests de 
relleno retrógrado y de continencia a la 
inyección intraoperatorios ( 76). Se palpan 
con la rodilla flexionada, lateralmente, por 
encima del pliegue de la rodilla. 

Venas del área poplítea. Dodd ( 76) las 
ha separado como entidades venosas y va­
ricosas desde 1961. Se pueden encontrar 
cinco de estos vasos, que se introducen al 
rombo poplíteo por sus ángulos o por el 
centro. Las más comunes son las externas 
e internas. La externa se dirige profunda­
mente y en forma tortuosa a la cara ex­
terna de la poplítea, frecuentemente disi­
mulada por el ciático poplíteo externo. 
Desembocan (fig. 20): 50 % en la S.E.; 
12.5 % en las venas gemelas; 37.2 % en la 
vena poplítea. De este modo en el 62.5 %
son tributarias de la S.E. o gemelas, pero 
desde que sus varicosidades han sido limi; 
tadas al hueco poplíteo el autor supone que 
pueden ser primariamente insuficientes. 
La porción distal de la S.E. o gemelas eran 
competentes en la mitad de los casos tra­
tados. Si la •clínica sugiere su incompeten­
cia, propone la búsqueda sistemática, tests 
intraoperatorios y su ligadura. 

Otras venas de la región poplítea. 
Una vena comunicante tibial puede 

unir la vena anterior de la pierna -de 
la S.I.- con venas de la porción cefálica 
del gemelo interno. Las venas del bíceps 
y semimembranoso son más raras. La 
vena comunicante de la pantorrilla [Dow, 
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1951 ( 80)] se ongma en la porción media 
de la S.E. en pantorrilla, corre entre los 
gemelos y se echa a la poplítea a nivel 
de la rodilla. 

La unión safena-poplítea. Es en algo 
comparable a la unión safena-femoral, es­
tando indicada por una línea blancoazula­
da ( 7 6) . U na arteria corre por en cima o 
por debajo de la unión y necesita su sec­
ción. La unión puede estar rodeada por 
un verdadero cúmulo de pequeñas venas, 
que pueden sangrar mucho si se diseca 
inadvertidamente. 

R. AMORIN CAL 

FIG. 19: Tributarias de la poplítea, cualquiera de las 
cuales puede ser varicosa. Dodd ( 76). Tomado del ori­
ginal. Frc. 20 : Frecuencia aproximada de terminación 
de las venas del área poplítea. Dodd ( 76). Tomado 
del original. Frc. 21: Venas de posterior de muslo. 
Hallazgos sobre 38 disecciones de Cendán (42). To-

mado del original por gentileza del autor. 

La vena poplítea. Dodd ( 76) la explora 
sistemáticamente y mediante tests busca 
su suficiencia. Si ellos de manera conclu­
yente demuestran que es insuficiente, la 
liga y secciona. En los casos que comenta 
obtuvo alivio considerable confirmando los 
trabajos de Bauer ( 22, 23). 

Otras venas de posterior de muslo. 
Para completar el estudio de las venas 

de posterior del miembro y porque pueden 
ser causa de várices persistentes luego de 
la safenectomía externa, analizaremos las 
posteriores del muslo. Seguiremos la des-
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cripción de Cendán ( 42) quien tiene la 
mejor al respecto. El autor las describe 
con una direccón general ascendente hacia 
arriba y adentro ( fig. 21). Distingue tron­
cos principales: 

a) Safena accesoria. O safena posterior
de Cruveilhier ( 57), conecta la S.I. con la 
S.E. a alturas variables. 

b) Anastomótica magna. Casi constan­
te: 35 de 38 casos. Del cayado S.E. as­
ciende oblícuamente arriba y adentro, con­
tornea el semimembranoso y se echa en 
la S.I. [colateral P.I. ( 78)] inmediatamen­
te en la fosa oval. Puede ser la continua­
ción de la S.E. hacia la S.I. cuando no 
existe cayado o éste es de importancia se­
cundaria. 

c) Femoropoplítea. Vena mediana o
paramediana ( vena subcutánea posterior de 
muslo [Charpy ( 45)]; axiar posterior ( 78). 
Generalmente transcurre en un desdobla­
miento aponeurótico. Continúa a la S.E. 
y /o a la anastomótica magna (la que en 
estos casos es de calibre más reducido), 
recibe afuentes que drenan posterior de 
muslo, se mete bajo el glúteo y va a la 
isquiática. Constituiría la porción proxi­
mal de la vena isquiática del embrión ( 42). 

d) Vena safena posterior. Denomina­
c10n propuesta por Cendán ( 42) . En un 
caso la encontró naciendo de la safena ex­
terna y tomaba el lugar de la femoropo­
plítea que no existía, iba hacia el borde de 
o adductores y perforando la aponeurosis

por debajo de la rama isquiopubiana se
echaba en las ramas de origen de la obtu­
ratriz previa anastomosis con las pudendas
externas lo que vinculaba también a la S.I.
El au or señala la posibilidad que ha ob­
servado de várices en su territorio que se
extienden al de la S.E. Esas várices pueden
tener origen en la desembocadura de la
obturatriz, pero también por la anastomo­
sis con la pudenda, en la S.I.

De todo lo expuesto se desprende cuan 
intrincado es el problema de las várices 
posteriores. Es evidente que allí no cabe 
el estudio solamente de la S.E. Es difícil 
que una vena que precozmente se rodea 

de un estuche aponeurótico se haga vari­
cosa. Otro hecho a señalar y que hemos 
visto por flebografías ( fig. 22) es que una 
vena -en este caso la S.E.- que viene 
delgada en su parte inferior, luego de re­
cibir una perforante muscular insuficien­
te cambia bruscamente de volumen, se di­
lata y clínicamente se palpa y se ve como 
varicosa tubular hasta poplítea. Ello viene 
a confirmar el pensamiento patogénico de 
Ludbrock ( 149), Fegan ( 88) y Lar ge (134) 
de que la insuficiencia de safenas pueda 
ser secundaria a la insuficiencia de comu­
nicantes por debajo y que el tratamiento 
de éstas, pueda hacer reversible a aquellas. 

Su vinculación múltiple y a diferentes 
niveles con la S.I. hace que muchas veces 
várices posteriores de pantorrilla obedez­
can a una insuficiencia de la S.I. en las 
cuales el torniquete en la raíz del muslo 
las mantiene vacías y la percusión de la 
várice se recoge en el tronco S.I. Caso 
muy frecuente. 

Otro factor que interviene en la zona 
es la presencia frecuente de perforantes 

FIG. 22: Muestra como una S.E. que viene delgada, al 
recibir una perforante muscular insuficiente, se hace 
gruesa, palpable y visible clínicamente. FIG. 23: Mar­
cado de las várices y sitio de posibles incisiones 

accesorias. 
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musculares insuficientes de pantorrilla, que 
producen várices subcutáneas que exigen 
un tratamiento local. 

La insuficiencia de la S.E. en relación 
a la de la S.I. se ha estimado en 10 % por 
Dodd y Cockett ( 7 8), en 12 % por Carter 
y Johns (40), 15 a 20 % por Luke (151), 
2 al 6 % por Bortagaray ( 32) . Creemos 
que en muchos casos se ,comprenden insu­
ficiencias de otras venas que la S.E. 

Clínicamente su búsqueda se favorece 
con la rodilla flexionada. Se palpa mejor 
de lo que se ve. El test de la percusión 
en ambos extremos ayuda a su localiza­
ción. Los tests de torniquetes como el de 
la exclusión propuesto por Dodd ( 75) muy 
semejante a la prueba de Heyerdale-An­
derson ( 32, 116, 117, 161) ayudan a diluci­
dar si a la vez hay asociados una insufi­
ciencia de la S.I. y /o de venas comunican­
tes hunterianas.' 

Podemos encontrarnos en algunas de las 
siguientes situaciones: 

1) Un rosario varicoso, cambios de la
piel y edema retromaleolares externos, su­
gieren incompetencia de la S.E. 

2) Si las goteras retromaleolares están
normales y la piel en buen estado, sugie­
re que la S.E. es competente y que las vá­
rices en posición algo superior pueden per­
tenecer a otras venas. 

3 Una várice globular se pa1pa a veces 
por detrás de la rodilla levemente flexio­
nada. Si es la S.E. puede ser seguida un 
poco más arriba o un poco más abajo sa­
gitalmente. Si no se puede seguir espe­
cialmente si está un poco lateralizada, su­
giere várices de las gemelas ( 76). 

4) Un rosario varicoso en el espacio
poplíteo o en la pantorrilla está general­
mente drenado por una "vena del área" 
poplítea varicosa que se une a una geme­
la, poplítea o S.E., aunque estas últimas 
no sean necesariamente varicosas. 

5) El hallazgo ocasional de una vena
de anterior de pierna que se controla por 
presión a nivel del borde posterior y su­
perior de la tibia, puede corresponder a 
una vena que se conecte a la gemela in­
terna. 

6) Un grupo de várices en la unión de
los gemelos y el tendón de Aquiles, su­
gieren una varicosidad de la vena gemela 
o de la comunicante de la pantorrilla.
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7) Venas persistentes en el espacio po­
plíteo y pantorrilla luego de que Ja S.E. ha 
sido ligada y extraída correctamente, lleva 
a buscar fuentes de reflujo en todos los 
grupos estudiados. 

b) Aspectos técnicos.

-Preparación del paciente. Insistimos
en el examen hemodinámico de confirma­
ción; en el marcado de todos los paquetes 
superficiales presentes y de las presuntas 
incisiones necesarias para retirarlos, hechos 
con el paciente de pie y con tiempo. Se 
elabora el plan total de acuerdo a los terri­
torios afectados. 

-Posición del paciente. La cayadectomía
externa exige más cuidados y tiene más 
variantes que la interna. Su ejecución co­
rrecta exige el decúbito ventral. El abor­
daje interno de Olivier ( 181) que veremos, 
lo utiliza el autor en casos en que no hay 
varicosidades subcutáneas, se puede hacer 
en decúbito dorsal. 

-Anestesia. General, peridural o ra­
quídea. 

-Operación. Se descompone para su es­
tudio y elaboración en cinco tiempos suce­
sivos, como en la S.I.: 

1) La caya.dectomía:

a Incisión. Hay tres abordajes esen-
cialmente distintos: 1) Incisión transver­
sa, clásica. 2) Incisión en "J", vertical y
arciforme [Dodd, 1965 ( 76) ]. 3) Incisión
interna [Olivier, 1968 (181) ].

1) Incisión transversa del hueco poplí­
teo ( fig. 24). Consiste en una incisión 
transversal algo por encima del pliegue de 
la rodilla. Se seccionan piel, celular y apo­
neurosis. Se descubre la S.E., se diseca 
hasta la poplítea separando el colgajo su­
peri01:, ligando . todo pequeño vasito que 
obstruya la visión. Ligadura de la S.E. en 
la unión con poplítea. Si es necesario se 
puede prolongar verticalmente en ambos 
extremos en forma algo ondulada para evi­
tar ángulos. Hacia arriba en el lado exter­
no y hacia abajo en el lado interno. 
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FIG. 24: Incisión transversa y sus posibles prolongamien• 
tos, Tomado de Dodd y Cockett ( 78). Fic. 25: Incisión 

en "J" de Dodd ( 76). Tomado del original. 

2) Incisión en "J" de Dodd (76) (figu­
ra 25). El autor que propusiera la incisión 
transversa en 1956 ( 78), en 1965 y con el 
criterio de exploración de la poplítea y 
sus ramas, propone una incisión que co­
mienza vertical y luego se inclina arcifor­
me. Comienza en la gotera vertical inter­
na del hueco poplíteo, la recorre en su 
pa e superior, pasa por el hoyuelo donde 

o era intercepta al pliegue del hueco
y .u o :e a incurvando hacia fuera a 
mea: -a _ e desciende, hasta alcanzar la 
línea meo�a. Co ta piel, celular y aponeu­
rosis en e ii._o s. 'do todo el colgajo 
se reclina ha · a a:_· ba afuera, hacia el 
ángulo externo. -�- se ualizan la S.E. 
y las venas del área pop " ribiera 
el autor, que se introd ce o ulos 
del rombo poplíteo. Se lisec las 
venas del área hasta su temu a 'ó Se 
expone la vena poplítea que aparece e 
bierta por el ciático poplíteo interno en su
sector central. Disecando entre los geme­
los se buscan sus venas y si están varico-
sas o los tests muestran su insuficiencia, 
se les liga. El conjunto venoso tibial pos­
terior se une a veces en la porción superior 
del espacio, complicando la disección y re­
quiriendo un reconocimiento previo antes 
de cualquier sección. 

3) Incisión interna de Olivier (181)
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( figs. 26, 27 y 28). Utiliza este abordaJ· e F 26 2 IGS. , 7 y 28: Incision interna de Olivier ( 181).
cuando la safena externa está voluminosa (Ver texto.) 
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y no se asocian dilataciones subcutáneas 
a resecar; si las hay el autor prefiere el 
abordaje posterior. 

Es una incisión oblicua paralela al borde 
posterior de los músculos de la pata de 
ganso, inclinada hacia abajo y adelante, de 
4-5 cm. ( fig. 26). Se produndiza piel, ce­
lular hasta aponeurosis donde se ve el
nervio S.I. que hay que respetar. Algo por
cle±rás se secciona la aponeurosis en la
misma dirección ( fig. 27). Se separa el
colgajo posterior, se diseca la S.E. de la
aponeurosis y se separa del nervio adya-

. cente. Hacia arriba con la pierna bien fle­
xionada se llega hasta la poplítea. Hacia
abajo puede hacerse sea resección de un
trozo importante o stripping por una pe­
queña incisión retromaleolar accesoria. El
autor cree encontrar las siguientes ventajas:

1) Cicatriz menos visible que la inci­
sión posterior. 

2) Puede servir de salida a un strip­
ping de la S.I. 

3) Cuando se opera en decúbito ventral
la visibilidad del cayado S.E. es mejor 
por vía interna que por incisión posterior. 

4) La descubierta del tronco es fácil y
lo mismo el nervio S.E. 

5) Es posible resecar no sólo el cayado,
sino también el tronco S.E. hasta la mitad 
de la pierna. 

A estos abordajes los hemos utilizado a 
los tres. La incisión en J" de Dodd (fi­
gura 29) la utilizamos por primera ez el 
10-11-66 y se puede ver ampliamente la 
región. La cicatriz ( fig. 30) es algo más 
visible que la transversa. La incisión inter­
na de Olivier la usamos en un caso asocia­
da a reoperación del cayado, safenectomía
interna persistente y trastornos tróficos
que requirieron una ligadura subaponeu­
rótica: como deseábamos extraer a la S.E.,
en vez de prolongar la incisión vertical de
pierna le agregamos el abordaje superior
que permitió tratar además a las comuni­
cantes superiores tibiales y el tronco sa­
fena interno ( fig. 31). La incisión trans­
versal da buena luz, hay que hacerla un
poco alta y da mejores resultados estéticos
que la "J" ( fig. 33). Llegar al cayado S.E.
por la incisión de Olivier nos pareció en­
gorroso y eon campo limitado.
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lc. Z9: mpia exposición en un abordaje en "J". 
lc. 30: Cicariz de un caso de incisión en "J" 

de Dodd. 

2) Descubierta retromaleolar y pasaje
deL stripper (fig. 32).

La descubierta retromaleolar externa se 
hace por una incisión transversal o verti­
cal de 2 cm. Comienza inmediatamente por 
detrás del maléolo externo, se diseca el 
tronco, se separa el nervio adyacente, se 
tracciona y liga hacia abajo a la safena 
alejándola de la cicatriz y hacia arriba se 
pasa stripper. Debe recordarse que como 
principio general el stripping debe hacerse 
luego de la cayadectomía y medir la lon­
gitud del vaso a sacar. La S.E. cuya pe-
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FIG. 31 : Incisión interna de O!ivier ( en este caso asociada a li­
gadura subaponeurótica de comunicantes). FIG. 32: Descubierta 
retromaleolar de S.E. luego de cayadectomía. Corresponde al 
paciente de las figuras 22 y 23. FIG. 33: Cierre de incisiones e 
incisión complementaria por la que se ligó perforante muscular 

netración a venas profundas es muy va­
riable puede llevar a un pasaje a venas 
profundas si no se tiene noción de la lon­
gitud. 

3) Eliminación de las várices subcu­
táneas.

Tiempo fundamental. Por pequeñas in­
cisiones transversales de 2 cm. sobre los 
paquetes previamente marcados, se disecan 
del celular y se busca su penetración apo­
neurótica. Ello es habitualmente posible, 
se ligan a ras y se cierra el orificio apo­
neurótico. El resto del paquete se extrae 
por el procedimiento que vimos en la S.I. 
En general en la pantorrilla con una o 
dos incisiones es suficiente, por las cuales 
se arrancan todos los paquetes varicosos 
(fig. 33). •. 

4) Fleboextracción.

La hacemos desde la incisión superior, 
por las mismas razones que dimos para la 
S.I. Dodd ( 76) abandonó el stripping de
la S.E. desde 1962. Estima que la ligadura
a ras de la profunda es lo fundamental e

y resecaron paquetes superficiales. 

inyecta la S.E. o cualquiera que encuentre 
varicosa con un esclerosante, seguido de 
vendaje elástico a presión un mes. 5) Cierre de las incisiones.

-Postoperatorio.
Es esencialmente igual que en el caso

de la S.I. y lo frecuente es que sean pro­
cedimientos asociados. Nos ha parecido de 
nuestra corta experiencia que la safenec­
tomía externa es más dolorosa relativamen­
te, por lo que el uso de la venda elástica 
-si se puede- debe ·ser más generoso.

Si persistiera cualquier varicosidad lue­
go de eliminados de esta manera los puntos 
de fuga y troncos importantes, se harán es­
clerosantes o electrofulguración ( 72, 175). 3) Várices del territoriode las comunicantes.

En un trabajo anterior ( 5) intentamos 
demostrar como unidad conceptual la par­
ticipación de las venas comunicantes en la 
patología venosa del miembro inferior, 
para lo cual estudiamos su anatomía, pa­
tología, clínica y tratamiento. En aquel 
momento concluíamos: 
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1) Las venas comunicantes intervienen
frecuentemente en la patología venosa del 
miembro inferior. 

2) Su insuficiencia es frecuente en vá­
rices comunes, "esenciales". Ni el interro­
gatorio, ni el examen, ni la flebografía, 
demuestran várices secundarias. Ello se 
debe a que su insuficiencia también es 
"esencial". 

3) Su insuficiencia constante en las
várices postrombóticas, aun cuando no sea 
demostrable una grosera lesión venosa pro­
funda actual. 

4) Que es posible que la evolución de
una insuficiencia comunicante esencial pue­
da ser luego confundida con una postrom­
bótica y a la inversa, porque ambas reco­
nocen una génesis uniforme a través de 
una insuficiencia comunicante. 

5) Son de la más alta jerarquía en la
génesis de algunos trastornos, fundamen­
talmente tróficos, antes adjudicados a la 
insuficiencia de los sistemas safenos o mis­
mo de los troncos profundos. 

6) Que por su situación y 'dinámica
particular, sobre todo para la mitad in­
ferior de la pierna, crean una situación 
de hipertensión venosa local imposible de 
compensar, alterando de manera progre­
siva e irreversible los tegumentos. 

7) Que la úlcera venosa debe ser atri­
buida a la insuficiencia de las comunican­
tes y no a la de las safenas, aunque fre­
cuentemente se asocian y suman sus efectos. 
Como corolario, todo método que pretenda 
lograr una curación mantenida de una úl­
cera, debe ir dirigido a la interrupción 
bajo su lecho. 

8) Que en estadios precoces presentan
rasgos clínicos muy particulares, útiles 
para el diagnóstico positivo. 

9) Que la insuficiencia comunicante
puede presentarse aislada, sin insuficien­
cia de safenas. Ulteriormente puede ser 
responsable de una insuficiencia secunda­
ria de ellas. 

10) Que la flebografía con las técnicas
actuales es sencilla de hacer en cualquier 
ambiente y nos proporciona datos anató­
micos y funcionales de las comunicantes y 
a la vez del sistema profundo y recesos 
superficiales. 

11) La flebografía, al informarnos de
la funcionalidad alterada, nos hace com­
prender cual debe ser su correcdón. La 
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mayor dificultad de la flebografía consiste 
en su correcta interpretación, pero ello 
no puede justificar su ignorancia. 

12) Que el tratamiento precoz y com­
pleto de las comunicantes ha probado dar 
los mejores resultados en la curación de 
las várices; previene o mejora los trastor­
nos tróficos y evita la aparición de la 
úlcera. 

13) Que son la causa más frecuente de
várices recidivadas o mejor "seudorrecidi­
vadas". 

14) Que deben buscarse y tratarse en
"todos" los procedimientos sobre várices en 
que se sospeche su insuficiencia. Una omi­
sión en este sentido no peraona, la situación 
hemodinámica se agrava y la recidiva es 
la regla. Una vez insuficiente puede ser 
descargada por recesos superficiales a los 
que vuelve varicosos; si éstos se retiran 
dejando la comunicante, la situación local 
empeora. 

15) El stripping de safenas "no" elimi­
na las comunicantes de mayor importancia 
patogénica del tercio inferior de la pierna. 
Ellas deben eliminarse por su interrupción 
selectiva en el sector de origen. Tempo­
rariamente pueden ser contenidas por mé­
todos compresivos, muy útiles. 

16) La interrupción de una comuni­
cante insuficiente no sólo beneficia a los 
pacientes con pocos trastornos, sino tam­
bién a aquellos graves que sólo pueden ser 
aliviados con gran dificultad, y a quienes 
debemos darles la seguridad de no agregar 
daño. 

17) Que disponemos de una gran gama
de recursos terapéuticos que deben cono­
cerse en su técnica, indicaciones, ventajas 
e inconvenientes, a fin de elegirlos y apli­
carlos según el caso particular. 

a) Aspectos anatómicos.1) Terminología.

Linton ( 140) llamó comunicante a aque­
lla que vincula en forma directa un vaso 
profundo con un vaso superficial a través 
de la aponeurosis; perforante a aquella 
vena que drena sangre de los músculos a 
las venas superficiales a través de la apo­
neurosis, aunque pueden tener además en 
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forma indirecta comunicación con el sis­
tema venoso profundo [Le Dentu (137)]. 

Sautot y Bouchet (216) les llaman co­
municantes intermusculares y comunican­
tes intramusculares o indirectas, haciendo 
referencia -ajustadamente- a las relacio­
nes de su trayecto de las comunicantes y 
perforantes respect�vamente según Linton. 

Cendán ( 42) estableció esa diferencia, 
señalando que en las comunicantes la san­
gre circula de la superficie a la profun­
didad y en las perforantes lo hace desde 
los músculos a las venas superficiales. 

Actualmente en todos los trabajos ambos 
términos se utilizan como sinónimos. Las 
comunicantes directas del tobillo jerarqui­
zadas por. Cockett (51, 52) han adquirido 
personalidad universal como las perfora.­
tes del tobillo de Cockett. 

Señalemos además que se han descrito 
vasos venosos satélites de arteriolas que 
vinculan los vasos cutáneos a los vasos pro­
fundos directamente, a través de la apo­
neurosis ( 42, 204,210). 

2) Caracteres generales de interés prác­
tico.

Van Limborgh ( 248) luego de sus me­
ticulosas disecciones, establece: 

-La mayor parte de las comunicantes
se acompañan de pequeñas arteriolas que 
perforan la fascia. Este hecho fue señalado 
por Massel y Ettinger ( 157), quienes vie­
ron que la vena dilatada comprimía a la 
arteriola. Mungioli y Mendonca ( 170) han 
encontrado que además de la comunicante 
venosa de la tibial posterior hay comuni­
cantes de la arteria tibia! posterior a las 
venas, cuya sección sangra tanto del lado 
arterial como del venoso. 

-Las comunicantes son a veces únicas,
más frecuentemente dobles, en su totalidad 
o en parte. Del lado externo son más co­
múnmente dobles ( 157).

-Cuando una vena es doble en todo su
trayecto puede tomar origen en una mis­
ma vena superficial o en venas diferentes. 
Igualmente pueden abrirse en una misma 
vena profunda o en diferentes. 

-Cuando es parcialmente doble puede
serlo en la profundidad o en la superficie 
y a su vez, en ambos casos, conectadas a 
una o más venas distintas. A veces se ra­
mifican en tres ramas. 

-Ha confirmado que las comunicantes 
nunca tienen más de dos válvulas: una 
junto a la vena madre y otra superficial. 

-Sin embargo, hay venas comunicantes
que normalmente son avalvuladas. "Este 
es el caso de dos venas del grupo interno 
de la pierna por encima del maléolo in­
terno, pero hay casos en que varias venas 
de este grupo son aval vuladas" ( 248). La 
sangre puede pasar en ambas direcciones. 

-La impresión recogida habitualmente
de la clínica de que las comunicantes son 
inconstantes, es fácil de comprender. Si se 
comprueban en efecto dilataciones de to­
pografía variable, esto no es a causa de 
una verdadera variabilidad, sino a causa 
de la abundancia misma de las comuni­
cantes constantes. 

San Román ( 212, 213) distingue en todo 
reflujo vehiculizado por una comunicante: 

1) Sector de origen: Donde está la vál­
vula ostia! de la comunicante, sin traduc­
ción clínica. 

2) Sector de canalización: Por donde
se desplaza retrógradamente el reflujo. 
Puede ser único, doble o complejo. Puede 
anularse espontáneamente ( flebotrombo­
sis) , o destruido ( esclerosis-cirugía) , pero 
se :rehace. 

3) Sector de dilatación: Consecuencia
del reflujo y responsable de la sintomato­
logía clínica. 

4) Sector de embocadura.
De este esquema el autor extrae las si­

guientes conclusiones: 
a) Toda la semiología clínica se refiere

casi exclusivamente al sector de dilatación, 
consecuencia del reflujo. 

b) El sector de origen, donde radica la
causa, es para el reflujo que determina: 
único, exclusivo e irremplázable. Sólo pue­
de ser revelado por la flebografía. 

c) Es necesario neutralizar quirúrgica­
mente el sector de origen para terminar 
definitivamente con el reflujo que allí se 
ocasiona. 

3) Topografía de las comunicantes.

La mejor descripción anatómica de las 
venas comunicantes, según Linton ( 140), 
se debe a Von Loder ( 258), en 1803: "Des­
de entonces muy poco se ha agregado". 
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FIGs. 34 Y 35: Esquemas de Sherman ( 221), donde MH comunicante media del Hunter; PP'-P"-P'-P = plexo 
geniculado; H = comunicante que comunica S.I. con perforante media. FIG. 36: Flebografía de uno de 

nuestros pacientes que se calca a los esquemas de Sherman. 

En los aspectos anatómicos se deben men­
cionar los nombres de Tavel ( 239), Schias­
si ( 218), Unger ( 244), Moskowicz ( 169), 
destacando los más accesibles de Lin­
ton (140), Sherman (221,222,223), Cen­
dán (42) y Van Limborgh (248) entre otros. 

Adelantamos desde ya que el aspecto 
anatómico estricto no condice con la clí­
nica y la patología. En este sentido es 
necesario jerarquizar las comunicantes hun­
terianas en el muslo y en la pierna las 
"perforantes del tobillo de Cockett", del 
lado interno. 

a) Comunicantes del muslo.
Cendán ( 42) describe comunicantes de 

cara interna y posterior. Las internas son 
1, 2 o menos frecuentemente 3, que se 
vinculan directa o indirectamente a la S.I. 
Perforan la aponeurosis por detrás del sar­
torio y van a la femoral común, femoral 
profunda o a sus ramas de origen. La más 
constante la encontró en el tercio inferior 
del muslo, contornea el sartorio y se pro­
fundiza a 5-8 cm. por encima del tubércu­
lo del tercer adductor; recibe ramas muscu­
lares del vasto interno y a veces una vena 
que acompaña al nervio safena interno 
hasta llegar al gemelo interno, introdu­
ciéndose en él. En posterior menciona a: 

1) la femoropoplítea, que se introduce bajo
el glúteo y va a la isquiática· 2) la safena
posterior que va a desembocar en las ramas
de origen de la obturatriz · 3) otras sin
sistematización. La safena externa, que
muchas veces tiene su ca ado en muslo.
puede considerarse una comunicante pos�
terior.

Sherman ( 221, 222, 223 en meticulosos 
trabajos describe ( fig. 34) : 

-a) Vena perforante media del con­
ducto de Hunter ( MH de la fig. 34). Es 
constante. Nace de la femoral a 16-22 cm. 
del borde superior de la rótula, se acom­
paña de una arteria y una rama del nervio 
safena, se divide en varias tributarias que 
drenan los músculos adyacentes, especial­
mente el recto interno y sartorio. Lo im­
portante es que constantemente una tribu­
taria ( H) se conecta con el tronco safena 
en el tercio medio del muslo. Una colateral 
es la vena subsartoria ( SS) que drena el 
sartorio, puede conectarse al plexo venoso 
genicular ( en R) y enviar comunicantes 
a la S.I. 

-b) Plexo venoso genicular. Los pla­
nos supra y subaponeuróticos de la región 
superointena de la pierna, se drenan por 
una rama tributaria de la S.I. ( PP' de la 
fig. 34) que asciende por debajo de la in-
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FIG. 37: Caso clínico de. persistencia de comunicante hunte­
riana. Las incisiones inferiores fueron hechas en Alemania 
y las superiores en Uruguay. Intensos trastornos tróficos 
en la pierna. FrG. 38: Flebografía que demuestra el reflujo 
en muslo. Frn. 39: En la operación la comunicante se 

serción del sartorio, pasa entre él y el recto 
interno y por debajo del anillo del tercer 
adductor se anastomosa con las geniculares 
internas inferior y superior ( P' y P"). 
Luego se convierte en genicular superior 
(P) y se une a la femoral inmediatamente
por encima del tercer adductor. Muchas
veces se une además a la S.E., tiene cone­
xiones con la S.I. y con la subsartoria.

-c) Perforante superior del conducto
de Hunter. Menos frecuente, conecta oca­
sionalmente el segmento proximal de la 
S.I. con la femoral, a un nivel situado de
6 a 8 cm. del confluente safenofemoral.

Mostramos un caso clínico de várices 
persistentes debidas a una comunicante de 
muslo hunteriana. Sra. R. B. de L., 45 años. 
Hacía 20 años, en Alemania, por una inci­
sión baja de muslo en ambos lados le 
habían aparentemente ligado la safena y 
luego varias sesiones de esclerosantes. 
Luego en 1960 consulta por várices reci­
divadas y se opera en Montevideo, encon­
trando cayados intactos con todas sus co­
laterales y en la cicatriz vieja se vio a la 
S.I. seccionada, pero recanalizada por co­
laterales. Se le hizo cayadectomía y safe­
nectomía interna bilateral. Al poco tiempo
notó que las várices del lado derecho reapa­
recían y es vista por el Prof. Suiffet que

siguió hasta la femoral. 

le hace una flebografía ( fig. 38) don.. 
aparece una comunicante hunteriana insu­
ficiente rellenando el sistema superficial 
y clínicamente várices de cara interna de 
muslo y pierna que se controlan por com­
presión en el muslo ( fig. 37). Fue operada 
el 15-7-66, encontrando una gruesa comu­
nicante que disecada hasta la femoral fue 
ligada en su origen ( fig. 39). Se le hizo 
además una ligadura de comunicantes múl­
tiples insuficientes vía subaponeurótica en 
pierna que explicaban los intensos trastor­
nos tróficos que presentaba. 

Mostramos otra flebografía de un pa­
ciente recidivado, con una gruesa comuni­
cante hunteriana insuficiente ( fig. 41). 
En la figura 40, un paciente con várices 
recidivadas, que inyectadas en el muslo 
muestran la comunicación a la femoral. 

b) Comunicantes de la cara interna de
la pierna. 

Son las más importantes. Se escalonan 
a lo largo del borde posterointerno de la 
tibia y se conectan profundamente con las 
tibiales posteriores ( fig. 42). Según Sher­
man ( 222) su topografía es constante y 
describe seis, a saber ( fig. 43) : N9 1 a 
13,5 cm. de la planta del pie y 2 cm. por 
detrás de la tibia; N9 2 a 18,5 cm. de la 
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FIG. 40: Varicografía de muslo en un paciente recidi­
vado, muestra comunicantes hunterianas. FrG. 41: Fle­
bografía de, otro paciente recidivado que muestra 

reflujo por comunicante hunteriana persistente. 

planta y a 1 cm. de la tibia; las N9 3, 4 
y 5 adyacentes al borde tibial a 24,30 y 
35 cm. de la planta respectivamente; la 
N9 6 a 40 cm. establece conexiones entre 
S.I., subsartorial -que continúa al plexo
geniculado- y tibial posterior.

Cockett ( 52) dirigió su atención a estas 
comunicantes porque le llamó la atención 
que en el área suprarretromaleolar, era el 
asien o de todas las úlceras, cualquiera 
fuera su causa. Sus hallazgos los esque­
matiza en la figura 44: se en las tres 
comunicantes, el arco enoso po er·o q e 
las une y su vinculación hacia arriba con 
la S.I. Las tres comunicantes se conec an 
directamente con la tibial pos erior son 
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muy variables de tamaño relativo uno a 
otra y muy variables de una persona a otra. 

La superior es la más constante en si­
tuación, en la unión del tercio medio con 
el tercio inferior de la pierna, en el borde 
posterior de la tibia. Constantemente co­
munica con la S.I. por una colateral, rara 
vez directamente. Ocasionalmente la rela­
ción con la S.I. es más importante y sim­
plemente envía al arco' venoso posterior 
una pequeña tributaria. En este caso el 
arco se forma por la unión de las otras dos. 

La media es bastante constante en situa­
ción, alrededor de cuatro traveses de dedo 
por encima de la punta del maléolo interno 
y media a una pulgada por detrás del borde 
tibial. 

La inferior se encuentra por debajo y 
detrás del maléolo interno, sobre el canal 
calcaneano, proyectada sobre el paquete 
tibial posterior y es generalmente pequeña 
en relación con las otras dos. 

Según Cockett ( 52) parece haber alguna 
reciprocidad en calibre entre la media y 
la superior; cuando una es muy desarro­
llada la otra tiende a ser muy pequeña. 
La frecuencia relativa de la insuficiencia 
de cada una es así: primero la media, se­
gundo la superior y .casi nunca la inferior. 

El autor considera que si bien hay otras 
comunicantes en la zona, ninguna tiene la 
constancia, el tamaño y el significado desde 
el punto de vista de la úlcera, como las 
referidas. 

A melida que se desciende, las comuni­
c es �e alejan del borde tibial y de la 
S.I. · ebe a que el paquete tibial 

e:, · ación al aparecer los múscu-

FrG. 42: Comunicantes de pierna e 
incisiones de abordaje. Linton (140) 
1938. Imitado del trabajo original. 
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43CARA INTERNA DE LA PIERNA 
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FIG. 43: Comunicantes de cara interna de pierna según Sherman (222). Tomado del trabajo 
original. FIG. 44: Comunicantes del tobillo de Cockett. Imitado de Dodd y Cockett (78). 

los flexores en la mitad inferior de la 
pierna. El paquete tibial además se super­
ficializa colocado delante del Aquiles y de 
la hoja profunda de la fascia y detrás del 
flexor largo. Ello trae aparejado: 1) las 
comunicantes inferiores tienen relaciones 
tendinosas, no tienen protección de vien­
tres musculares; 2) son más breves y di­
rectas; 3) no conectan nunca a la safena, 
sino a un plexo venoso superficial; 4) re­
cordemos aquí que estas venas pueden ser 
normalmente avalvuladas ( 248); 5) recor­
demos que estas comunicantes tienen vin­
culación directa con la tibial posterior y 
las venas del sóleo, en un pool venoso, 
por lo que su patología s,: trasmite a ellas. 

La importancia de las comunicantes su­
perior y media ya fue destacada por Gay 
en 1868 (101), quien supuso que estas venas 
parecían ser un camino alternativo directo 
desde el sóleo a las venas superficiales, que 
podría ser usado si las venas profundas se 
bloquearan. 

En cambio las comunicantes superiores 
están pegadas al tabique y al hueso, son 
profundas y largas, es necesario desinser­
tar la aponeurosis y fibras musculares del 
sóleo para poder cargarlas ligarlas. Tie­
nen vinculación más directa a la S.I. 

Todo esto supone proyecciones terapéu­
ticas: 1) la fleboextracción S.I. no supri-

me las comunicantes más importantes, las 
del área ulcerosa. Por el contrario, puede 
suprimir una vía derivativa fuerte que 
en un primer momento puede aliviar una 
hipertensión venosa local, al comienzo de 
una insuficiencia comunicante; 2) cuando 
se abordan las comunicantes de la cara 
interna de la pierna la incisión debe ser 
oblicua ascendente porque en la parte in­
ferior se separan de la tibia y hay que 
abrir la hoja profunda de la aponeurosis, 
y conviene ligarla por su cara posterior, 
junto a la tibial y no sobre ellas. Arenander ( 10) las encuentra frecuen­
temente insuficientes y establece una co­
rrelación entre los números de Sherman y 
las comunicantes de Cockett: la comuni­
cante media de Cockett sería la N9 1 de 
Sherman y la superior de Cockett la N9 4 
de Sherman. Bertelsen y Gammelgaard ( 29) confir­
man con su experiencia la importancia de 
las comunicantes de Cockett y señalan que 
las han encontrado con mayor frecuencia 
a 6 y 12 cm. de la punta del maléolo. Sorensen (229) las encuentra a 5, ·10 y 
15 cm. de la punta del maléolo. En sus 
pacientes operados por trastornos tróficos 
encontró un promedio de 5,5 comunicantes 
insuficientes por miembro; un diámetro 
promedio de 3 mm. y un área promedio 



7. de O 6 mm2 por cada comunicante!! Y con­cluye este autor: "En los sitios de cambios tróiicos de la cara interna de la piena hay , siempre venas comunicantes insuficientes y su calibre es tal que puede ser medido. Hay una cierta relación entre el grado de incompetencia y la severidad de los cam­bios. Ello no es debido a una insuficiencia de la safena interna, frecuentemente pre­sente. Es llamativo, pero en la mayoría de los casos de importancia subordinada". 
c) Comunicantes de la cara externa de

la pierna. En general transcurren en el tabique in­termuscular externo, entre los peroneos por delante y gemelo externo y sóleo por de­trás. Efectúan conexiones entre venas pro­fundas peroneas y venas superficiales de orden secundario. Aunque con grandes va­riaciones en su disposición longitudinal, y que alguna puede hallarse ausente, se les encuentra a intervalos de aproximadamen­te 5 cm. desde los 10 a los 45 cm. de la planta del pie ( fig. 45). Dodd y Cockett ( 78) señalan como cons­tante e importante a una situada a 4-7 pul­gadas por encima del extremo del maléolo externo, sobre el borde externo del tendón de Aquiles ( fig. 46). Cockett ( 52) le lla-
45 CARA EXTERNA DE LA PIERNA
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R. AMORIN CAL ma perforante del tobillo lateral o externa y comunica directa o indirectamente la safena externa a la peronea. Recibe una tributaria desde el sóleo que es la única de este músculo que está vinculada -en forma indirecta- a la peronea. Ello ad­quiere importancia porque como en el caso de las intenas, la patología muscular puede propagarse a ellas. Clínicamente esta co­municante se muestra como un globo ve­noso en el borde externo del tendón de Aquiles, un poco por debajo de la unión tendino-muscular. Su insuficiencia puede extenderse hacia adentro por las conexio­nes retroaquilianas al arco venoso poste­rior del área ulcerosa y provocar trastornos tróficos allí. Bertelsen y Gammelgaard ( 29) la en­cuentran comúnmente de 12 a 18 cm. del extremo maleolar externo. d) Comunicantes de la cara posterior
de la pierna ( fig. 4 7). 

Sherman ( 222) establece un complejo grupo integrado por venas que establecen conexiones entre safena externa y venas superficiales de segundo orden por un lado, con las venas musculares de gemelos y sóleo por otro. Serían así verdaderas per­forantes en el criterio de Linton ( 140); o 
46 

1-N" 
S"'�NA 
iXT-RN. 

V.NA 
COMU NI.AlT€ 
CON51AIT= 

FIG. 45: Comunicantes de cara externa de pierna según Sherman ( 222). Tomado del 
trabajo original. FIG. 46: Comunicante externa constante. Imitado de Dodd y Cockett (78). 
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4 7 PERFORANTES OSTERIORES 4 8 DE LA PIERNA 

Frc. 47: Comunicantes de 
cara posterior de pierna. 
Sherman (222). Tomado del 
trabajo original. Frc. 48: 
Comunicantes de cara an­
terior de pierna. Imitado 
de Dodd y Cockett ( 78). 
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comunicantes indirectas [Le Den tu ( 13 7)] 
si -como es frecuente- luego de penetrar 
profundamente en estos músculos se unen 
a sus venas, se reúnen en troncos mayores 
y luego van a las venas profundas. El autor 
establece cuatro líneas verticales de per­
forantes: dos se hallan a 2 cm. de la línea 
media y las otras dos a 3 cm. o más. Las 
perforantes ocupan sobre todo las líneas 
verticales internas con un promedio de 
4 venas y en las externas de 1 a 2. 

e) Las comunicantes de la cara ante­
rior de la pierna ( fig. 48). 

Vinculan la tibia! anterior a ramas tri­
butarias de ambas safenas. Son numerosas 
y pequeñas, de relativa escasa importancia 
patológica ( 26, 42). 

Dodd y Cockett ( 78) señalan una comu·­
nicante directa aproximadamente a la mitad 
de la altura de la pierna, que nace de la 
vena anterior de la piena -de la S.I.­
y asciende para terminar en la tibial an­
terior profunda. También dicen los autores 
que generalmente es pequeña y de poca 
significación clínica. 

b) Aspectos fisiopatológicos y anatomo­
patológicos de la insuficiencia comu­
nicante ..

"'"" 
ANTIIO. 
01 .4 
P111uu, 

liN45 
P,lfO>. H. 

nes circulatorias normales asegurada por 
el sistema valvular -que actúa en la po­
sición de pie-, el cual hace que el siste­
ma venoso superficial -que transporta el 
10 % de h. sangre- desagüe en el pro­
fundo -que lleva el 90 %- a través del 
sistema comunicante. 

La contracción muscular de los miem­
bros durante la marcha produce aumentos 
y depresiones venosas ( bomba o corazón 
periférico) (24, 42, 71, 78, 143) que origi­
nan succión y reflujo distal al que se opone 
el sistema valvular (fig. 49). 

Cuando existe una insuficiencia comu­
nicante su circulación se invierte: se crea 
una hipertensión venosa local permanente 
de pie, acentuada durante la contracción 
muscular. Si bien el reflujo de una co­
municante alta puede aliviarse localmente 
al volcarse en sectores más distales, no su­
cede lo mismo con las comunicantes direc­
tas del tercio inferior interno de la pierna 
que no encuentran derivación y que ade: 
más -hecho muy importante- conectan 
a vasos superficiales muy delicados y no 
a troncos . 

Bassi ( 1 7) distingue con justeza: 
1) Reflujos largos, verticales,- ortostá­

ticos. 
La existencia de una insuficiencia comu- 2) Reflujos cortos, horizontales, ortodi-

nicante altera profundamente las condicio- námicos. 
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Frc. 49: Bomba o corazón periférico y sistema valvular. 

Reflujos largos son los ostiales safenas 
e insuficiencia de perforantes hunterianas. 
Este trastorno dinámico es factor de ex­
tensión progresiva de las várices por for­
zamiento de las paredes y válvulas de co­
lectores y afluentes y mismo de la embo­
cadura superficial de las comunicantes. 
Se alivian con la marcha. 

Reflujos cortos por el contrario es una 
perturbación ortodinámica, máxima duran­
te la marcha. Ondas de sangre e hiper­
tensión se transmiten horizontalmente a la 
superficie, accionadas por la poderosa con­
tracción de los músculos de la pantorrilla. 

Los reflujos cortos son un fenómeno tí­
pico del miembro postflebítico o del esen­
cial en la etapa de trastornos tróficos. 
Bassi ( 17) dice que . tradicionalmente el 
factor patogénico de las úlceras residía en 
los reflujos largos, verticales, pero que en 
el curso de los últimos años este "privi­
legio" ha sido transferido de las safenas 
a los reflujos cortos, horizontales ... 

Linden ( 139) ha sugerido que casos de 
insuficiencia leve de comunicantes puedan 
cursar sin várices. Un pequeño escape de 
la bomba muscular puede ser compensado 
por las safenas. Algo más y aparece una 
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red varicosa: el "plexo venoso" para el 
autor es signo de insuficiencia comuni­
cante. 

La hipertensión venosa superficial crea­
da por un reflujo corto llega a la rama 
venosa del capilar; debe crearse una vaso­
dilatación arteriolar a fin de hacer circular 
la sangre a mayor presión. Si ello no es 
suficiente para equilibrar la presión hidros­
tática, aumenta más la presión del sector 
venulocapilar; aumenta la permeabilidad 
con filtración de proteínas al intersticio, 
disminuyendo la presión oncótica e incre­
mentando el edema y plétora intersti­
cial ( 71). Si la hipertensión hidrostática 
�e compensa se evita la filtración: hay así
un margen estrecho de hipertensión venosa
sin edema. La dilatación capilar y venular
lleva a la rémora y a la estasis, asfixia,
cianosis y esclerosis elástico conjuntiva.
La esclerosis se incrementa por la organi­
zación de los trasudados proteicos, el edema
linfático y mecánico. Engloba las asas ca­
pilares, las decapita, agregándose la anoxia.
La úlcera se origina por la eliminación de
los tejidos mortificados, a veces precipitado
por pequeños traumatismos.

La zona suprarretromaleolar interna es 
además una región de pobre abastecimien­
to arterial ( 7 8) . Las arteriolas que acom­
pañan a las comunicantes se han descrito 
comprimidas en los orificios fasciales (248). 
A la anoxia resultante de estos mecanis­
mos se le suma la derivada de la apertura 
de shunts vasculares arteriovenosos de 
Sucquet ( 96, 97, 109, 153, 154) que explica 
el aumento de la oxigenación en venas 
eferentes y la resultante de la vasocons- · 
tricción refleja arteriolar de la distensión 
venosa sostenida por Staj ano ( 231) . 

Se han señalado secundariamente proce­
sos de linfangitis a estreptococo y varico­
flebitis (148). Schjelderup ( 219) sugiere 
una actividad lesional autónoma, encuen­
tra arteriolas con -cambios semejantes. a 
vasos irradiados por lo que supone se pue­
dan trombosar. Los cambios llegan hasta 
la fascia y propone extirpar todo el block 
lesional. 

Vignoni (254) llamó la atención sobre 
el factor terreno: no tiene esclerosis el 
que quiere. Ella se constituye siguiendo 
a empujes recidivantes de microtrombosis 
en vasos ya alterados por la estasis cró­
nica. Se asocian lesiones linfáticas: ver-
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laderos sacos linfáticos se encuentran al 
abordar la región o por linfografías ( 59, 
128,129). 

c) Aspectos clínicos de La insuficiencia
comunicante.

Presentan algunos rasgos particulares 
q_ue permiten sospechar su existencia o 
afirmarla. o producen grandes várices 
como las safenas, sino más bien plexos 
venosos subdérmicos y trastornos tróficos, 
los que a medida que avanzan ocultan a 
aquellas. 

Ha una llamativa relación entre la al­
tura de una ,comunicante insuficiente con 
las árices que desarrolla y los trastornos 
tróficos. Cuanto más alta es la comuni­
cante insuficiente más várices desarrolla 
con pocos trastornos tróficos; las comuni­
cantes bajas presentan menos várices, pero 
los trastornos tróficos son prominentes. 

En la pierna inferior. La comunicante 
insuficiente puede exteriorizarse como una 
varicosidad esférica bajo la piel en el sitio 
de su emergencia: es el clásico globo ve­
noso o "blow-out" de Cockett y Jones (51), 
de lo cual la figura 50 es un ejemplo tí­
pico y puro. 

Un poco más de evolución y aparece 
otro elemetno semiológico de primer or­
den: un "plexo venoso", un ramillete de 
pequeños vasos y varículas subcuticulares 
y subcutáneas, oscuras, con aumento del 
calor local. Se palpa un colchón venoso, 
todo vinculado a la emergencia de una co­
municante. Es el resultado de la hiper­
tensión a los delicados vasos que la rodean. 
Cockett y J ones ( 51) le llaman el "ankle 
venous flare" porque generalmente se ve 
en la zona del tobillo, o "venous flare"; 
a estos signos le atribuyen un estado "pre-
lceroso" (51, 78). 

L go'eras perimaleolares están en ge­
neral borradas por el edema y las venas 
tortuosas. En la evolución aparece pig­
mentación induración y dolor. Finalmente 
la úlcera. 

Se puede ver e arco venoso posterior, 
que comunica las perforantes de Cockett 
entre sí(78). 

Para Arnoldi ( 11) la presencia de "ve·­
nous flare" equivale a una fuga de presión 
en algún sitio de la mitad inferior de la 
pierna. 

FrG. 50: Caso clínico de insuficiencia de comunicante 
de tobillo aislada (blow-out), sin insuficiencias safenas. 
FrG. 51: Representa los rasgos salientes de" la insufi­
ciencia comunicante. Imitado de Dodd y Cockett (78). 

Linden ( 139) le llama "plexo venoso" 
y lo considera patognomónica de insufi­
ciencia de .comunicantes. 

Sorensen ( 229) sostiene que cuando hay 
trastornos tróficos, hay comunicantes insu­
ficientes. 

Vilanova y Stescovich ( 255) cuando en­
cuentran trastornos tróficos hacen diagnós­
tico positivo de insuficiencia comunicante 
e incluso la exploran sin documentación 
radiográfica. 

Hansson ( 111) hace el diagnóstico por 
el examen clínico y el interrogatorio. No 
plantea diagnósticos diferenciales cuando 
tiene trastornos tróficos de "una morfolo­
gía y topografía invariaqlemente iguales". 

Hay una cierta pero no absoluta rela­
ción entre la entidad de los trastornos 
tróficos y el número, grado y área de la 
incompetencia ( 229). Cuando se asocian 
insuficiencias internas y externas, los tras­
tornos son máximos, dando la clásica po­
laina trófica del "gaiter area" ( 78). 

Ya hemos hablado de los sitios de sen­
sibilidad localizada en los puntos de per­
foración de la fascia; dolor localizado que 
se distingue del dolor difuso de la celuli-
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tis ( 13). Se pueden determinar orificios 
fasciales, muy evidentes cuando existe 
blow-out. 

Sorensen afirma que el examen digital 
es un método seguro y útil para la iden­
tificación preoperatoria de comunicantes; 
en el acto operatorio encontró comunican­
tes que en el 84 % habían sido diagnosti­
cadas preoperatoriamente por el tacto del 
lado interno y 50 % del lado externo. En 
cambio Linden ( 139) sólo encontró el 30-
40 % ; la flebografía le mostró el 70 % . 

El "blow-out" es más frecuente en el 
muslo que en la pierna; el "plexo venoso" 
no se ve nunca en muslo. 

En la parte superior de la pierna, la in­
suficiencia comunicante produce sobre todo 
várices, no trastornos tróficos. Se vincu­
lan en forma más directa a la S.I. y son 
responsables de la dilatación de las ramas 
de división superior. Recordemos que el 
plexo geniculado que se origina en la fe­
moral tiene conexiones que llegan a la S.I. 
en esta zona: una insuficiencia genicular 
produce várices en la pierna que se man­
tienen vacías con el garrot en la rodilla 
o en el tercio inferior del muslo.

Las comunicantes del canal de Hunter
pueden expresarse clínicamente por un 
globo venoso encima del Hunter o de la 
rodilla, o por várices serpiginosas. La in­
suficiencia de la S.I. asociada tiende a en­
mascarar la insuficiencia perforante y por 
ser más frecuente se adjudican a ella las 
várices de muslo y pierna. Dodd (74) ma­
nifiesta que desde que ha advertido este 
hecho encontró un 20 % de comunicantes 
hunterianas insuficientes en varicosos S.I. 
Presenta 52 casos clínicos de insuficiencias 
hunterianas, 40 de los cuales persistían lue­
go de un tratamiento sobre la S.I. Recor­
damos el ejemplo típico de la figura 37. 

En el lado externo del muslo las vári­
ces son menos frecuentes, aunque Van Lim­
vorgh ( 248) ha descrito 18 comunicantes. 
Massel y Ettinger ( 157) sostienen que se 
trata más bien de perforantes musculares 
y no comunicantes directas que se echan 
a la femoral profunda. Su demostración 
es muy difícil. 

Las várices de la cara externa de la 
pierna han sido muy poco estudiadas y a 
las cuales Bouret y Merlen ( 33) le dedi­
can un artírmlo en 1965. Las várices de 
esta zona parecen independientes de los 
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sistemas safenos. Son sobre todo venas 
perforantes que se expanden bajo la piel 
a lo largo del borde posterior del surco 
vertical limitado atrás por el relieve del 
sóleo, que marca el tabique que separa las 
logias anteroexterna de posterior. Se to­
can mejor que se ven, como una depresión 
redondeada particular de las "v.enas de 
fondo ciego" de Bassi. . Muy difíciles de 
apreciar en obesas, se objetiva mejor con 
infrarrojos. No tienen gruesas várices; a 
veces ramilletes de varículas que tradu­
cen su presencia por una mancha azulada. 
Cuando se establece una flebitis, estas ve­
nas pueden tomar un desarrollo anárquico 
y considerable ( 33). 

La flebografía -que analizamos antes­
reconoce como una de sus mejores indica­
ciones la localización de las comunicantes 
insuficientes ( 90). 

La flebomanometría es un método auxi­
liar de valor para los estudios dinámicos 
y de investigación. Resulta útil cuando se 
plantean procedimientos quirúrgicos sobre 
el sistema venoso profundo ( 224, 243). Si 
bien se ha propuesto se uso más frecuente, 
no parece imprescindible para agregar da­
tos a los aportados por la clínica y la fle­
bografía en las situaciones corrientes ( 11, 
75, 119, 222,233). 

La arteriografía ha mostrado los shun­
tings responsables de las manifestaciones 
isquémicas sumadas a la estasis veno­
sa (109). 

La linfoadenografía en varicosos no com­
plicados no presenta alteraciones ( 126, 128, 
129), o alguna alteración de la permeabi­
lidad regional de colectores en contacto 
con una comunicante, con linfoestasis re­
gional ( 59). Cuando los trastornos tróficos 
son acentuados o hay úlcera se encuen­
tran alteraciones diversas (53, 59, 126). Sin 
embargo hay casos de úlceras sin cambios 
linfáticos ( 126, 129). 

Cuando existen cambios linfáticos avan-. 
zados, es factor de edema por el reducido 
flujo de linfa y puede influir desfavora­
blemente en la curación de la úlcera ( 126). 
Se acepta por estudios clínicos y experi­
mentales que la causa del edema linfático 
postflebítico se debe a la extensión del 
proceso inflamatorio a los canales linfá­
ticos (53, 59,124). 
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d) Aspectos terapéuticos de la iisuficien- ·
cia comunicante.

"Una inexplicable contradicción ha do­
minado hasta hace poco, en lo referente a 
la acción quirúrgica a desarrollar sobre los 
reflujos venosos vehiculizados por una 
vena comunicante. Mientras todos los auto­
res coinciden en exigir la ligadura de una 
safena refluente a ras de los colectores 
profundos donde desembocan, adoptan en 
cambio un criterio menos uniforme y más 
elástico cuando se trata de una comuni­
cante. Tal dualidad táctica resulta inacep­
table ya que éstas tienen idéntica signifi­
cación funcional y rol fisiopatológico" [San 
Román ( 212) ]. 

"Aunque desde hace muchos años se co­
noce la importancia fundamental que de­
sempeña en la fisiopatología varicosa la 
existencia de venas comunicantes insufi­
cientes, el corolario lógico -su tratamien­
to- no ha tenido la difusión que les hubie­
ra correspondido. Y es así como se ven 
a diario enfermos con recurrencias varico­
sas que tuvieron origen en tratamientos 
inadecuados o insuficientes" [Cantón ( 38)]. 

"Pese de que existen numerosas comu­
nicaciones al respecto y que es una reco­
mendación muy antigua y difundida, la 
ligadura de las comunicantes que suelen 
alimentar la red venosa qué mantienen úl­
ceras inveteradas, -no ha entrado en la 
práctica de los cirujanos generales, ni si­
quiera de los especializados, el tratamien­
to sistemático de las comunicantes insufi­
cientes. No se les investiga durante el 
examen ni se les liga durante la operación" 
[Vilanova y Stescovich ( 256)]. 

"En los resultados finales de varias for­
mas de tratamiento quirúrgico, la presen­
cia de venas comunicantes insuficientes 
aparece como una causa común de recu­
rrencias" [Arnoldi ( 11)]. 

"La eficacia de cualquier tratamiento de 
várices se halla en relación directa con la 
posibilidad de que el operador extirpe las 
venas perforantes insuficientes, donde quie­
ra que ellas se hallen" [Sherman ( 222)]. 

Estas citas, otros conceptos similares en 
este sentido (9, 62, 64, 78, 94, 113, 133, 144, 
147,163,216), la repercusión fisiopatoló­
gica y los casos de recidivas que presen­
taremos, excursan de seguir argumentando 

que una insuficiencia comunicante diagnos­
ticada, debe ser tratada. 

Haremos una revisión de los tratamien­
tos disponibles, con algún caso clínico para 
documentarlos. 

1) Tratamiento médico.

El uso de tópicos locales sobre trastor­
nos tróficos no tiene otra justificación que 
la cura de alguna infección fangosa agre­
gada o la desinfección preoperatoria. Der­
matólogos como Ossipovski ( 184), señalan 
que el tratamiento tópico ha tenido que 
reveer su posición para dar paso a la co­
rrección de la dinámica venosa alterada. 
Dice Hallen ( 110) : "La úlcera venosa no 
es un problema dermatológico y raramen­
te bacteriológico; es la circulación venosa 
patológica la que debe ser tratada". Como 
complemento preoperatorio el lavado con 
jabón y suero y a lo sumo la cobertura 
con iones metálicos -aluminio- como re­
comienda Haeger ( 108). 

El reposo con el miembro elevado me­
jora las condiciones locales al aliviar la 
hipertensión venosa y cortar el círculo vi­
cioso de la estasis. Pero no es lo ideal 
porque priva del beneficio del ejercicio 
sobre las masas musculares y el resto del 
organismo incluyendo la psiquis. En mu­
chos casos nos vemos obligados a hacerlo 
por infección agregada, o que no se pueda 
hacer nada mejor, sea por las .condiciones 
económicas del paciente o por el ambiente 
hospitalario. 

La contención elástica constituye un 
auxiliar muy eficaz y una medida pre y 
postoperatoria casi imprescindible. Noso­
tros -creemos que sustituye con ventajas 
a casi todos los casos que se indica reposo 
con miembro elevado. Es la mejor inver­
sión que puede hacer un paciente, tanto 
mejor cuanto menos recursos económicos 
tenga, aunque parezca un contrasentido. 

El vendaje suprime la hipertensión ve­
nosa local, además de detener el edema 
facilita el trabajo muscular de la panto­
rrilla. Si el vendaje provee adecuada pre­
sión, el ejercicio favorece la curación de 
las úlceras ( 108). Thulesius ( 241) demos­
tró experimentalmente que la actividad 
física tiene un efecto vasoestimulante muy 
importante. 



578 Se recomienda suplementar con espuma plástica o de goma los sitios más altera­dos; un vendaje sin tal ayuda puede no ser completo sobre la zona de las perforantes o ser peor aún. Debe incluir el pie, talóny luego pierna. "De veinte cirujanos,hacen bien una apendicectomía todos, perode veinte vendajes sólo lo hacen bien el50 %" [Fegan y col. (89)].Nosotros la indicamos desde la primera consulta cuando hay trastornos tróficos. La experiencia indica que no hay nadie por peores condiciones económicas que tenga, a quien se le diga que es imprescindible para su tratamiento, que no la consiga. Colocamos la venda elástica nosotros mis­mos y enseñamos a hacerlo. El paciente vuelve a su trabajo, mientras se estudia, se hacen flebografías, etc. El paciente se siente mejor y en pocos días mejoran las condiciones locales y el paciente tiene con­fianza en que algo positivo se hace por él. Muchas veces las condiciones generales no permiten otra solución y constituirá el úmco tratamiento. El vendaje hidrostático de Wood ( 262) ha sido recomendado en nuestro medio por Rosasco y González Leprat ( 205). Produce un masaje del sector del miembro vendado, con reducción periódica de la presión ve­nosa durante la marcha. El vendaje anula y reduce la distensión venosa propia de la insuficiencia valvular. La aconsejan como tratamiento ambulatorio preoperato­rio y en enfermos particularmente gra, es sin solución quirúrgica satisfactoria. Consideramos que se trata de un proce­dimiento muy útil, de carácter paliati o, ,que en general tiene las indicaciones de la contención elástica, actuando de manera más fisiológica. El uso de vasodilatadores por vía gene­ral, no tiene efecto ni indicación ( 108). Dice Haeger ( 108) que su uso, sólo man­tenido por la publicidad, no se justifica porque la úlcera venosa no es causada por una isquemia arterial primitiva y además un mayor aflujo de sangre puede ser per­judicial. Además Gillespie (103) y Thulesius (241) han demostrado que las drogas vasodila­tadoras no tienen efecto en el lecho vascu­lar distal en presencia de constricción ar­terial orgánica. R. AMORIN CAL Por la misma razón la simpaticecto­mía o el bloqueo simpático recomendado por algunos autores, no tienen indica­ción (111). 2) EL tratamiento esclerosante de lascomunicantes.Es un punto muy debatido. Se ha reco­nocido como principio general que el uso exclusivo de esclerosantes no tiene aplica­ción frente a incompetencias valvulares, menos aún en las de las comunicantes (78). La recanalización se estima en 98 % por Howard ( 125) y en el 100 % por Robert­son ( 203). La ligadura alta combinada a esclero­santes en presencia de comunicantes insu­ficientes dio un alto porcentaje de reci­divas (78,144,150,151,155,158,173). Edwards y Edwards ( 82) lo consideran un tratamiento peligroso; Kinmonth y Ro­bertson ( 128), Mathiesen (158) y Hans­son ( 111) han probado el daño al sistema venoso profundo por esclerosantes. Mathiesen ( 158) siguió una amplia serie de pacientes con ligadura alta y esclerosis con controles flebográficos antes y después del procedimiento, que demostró que se esclerosaron el 42 % de las comunicantes; daños al S.V. profundo 26 %, esperando que algunas comunicantes se vuelvan a recanalizar; aparecieron comunicantes in­suficientes que no existían, sugiriendo el autor que fuera debido a la inyección. Bassi ( 18) utiliza la esclerosis sólo para las comunicantes de calibre moderado; la uúlizan también Bouret y Merlen (33) y an Den Stricht (34). En los últimos años han surgido traba­jos documentados como los de Fegan (�7, 88, 89), Hobbs (118), Reíd (197), Dejo­de (64), Beesley y Fegan (27), Large (134), Gurry ( 106), Saglio y col. ( 208), etc., re­comendando efusivamente la esclerosis, mismo para las comunicantes. Cierto que ha cambiado la técnica y la asociación es­clerosis-compresión parece dar resultados muy distintos a la anterior flebotrombo­esclerosis. En suma, nos parece aún prudente re­servar los esclerosantes para los casos en los cuales los puntos de fuga han sido tra­tados o son poco importantes, hasta tanto la experiencia nos diga que los métodos modernos son absolutamente seguros e inocuos. 
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3) El tratamiento quirúrgico de La in­
suficiencia comunicante.

Comunicantes del muslo. En su mayo­
ría hunterianas, se abordan por una inci­
sión interna, por debajo del sartorio, en 
la unión de tercio medio .con tercio infe­
rior. Se abre la aponeurosis, se diseca la 
comunicante hasta la femoral y se liga a 
ras ( figs. 39 y 52 . 

Comunicantes de la pierna. Existen múl­
tiples procedimientos. Los dividiremos para 
su análisis según la vía que utilicen en: 

1) Procedimientos supra o extraaponeu-
róticos.2) Procedimientos aponeuróticos.

3) Procedimientos subaponeuróticos.

1) Procedimientos supraaponeuróticos.

la) Escoplage ( Albanese): Sección sub-
cutánea supraapon,eurótica de perforan­
tes insuficientes. Este procedimiento di­
vulgado en 1962 por Albanese ( 2), reco­
noce como antecedentes a Benchimol ( 28), 
Klapp ( 130), Degni ( 63) y Buzzi y Berto­
lotto ( 37). 

FIG. 52: Operación para comunicantes hunterianas. 
Imitado de San Román (212). 

-Benchiniol (28): "Luego de cerrada la
úlcera y hecha la fleboextracción, introdu­
cía una tijera por la incisión maleolar y 
llevándola bajo la zona ulcerosa rompía 
todo el tejido fibroso y las venas que de� 
sembocaban o pasaban por su lecho sub­
cutáneo". 

-Salleras y Brull (209 mencionan el
método de "discisión de Klapp": luego de 
la safenectomía hacía incisiones a 3 cm. 
de cada paquete y por allí introducían el 
tenótomo de Klapp ( 130). Con él desco­
nectaban el paquete de la profundidad. 

-Degni ( 63) en 1952, con incisiones por
delante y por detrás de las úlceras, rompía 
las comunicantes subyacentes. Este mé­
todo fue abandonado por trastornos trófi­
cos de la piel ( 2) . 

-Buzzi y Bertolotto ( 37) en 1955 co­
munican la destrucción subcutánea con 
tijeras de Sims-Finochietto. Destruyen los 
sitios de presuntas comunicantes bajo el 
lecho ulceroso. Con dos incisiones se puede 
tratar todo el miembro. 

-Albanese ( 2) utiliza el método en for­
ma generosa.• Efectúa incisiones maleola­
res internas o en la zona de la pata de 
ganzo de 3 cm. y por allí introduce espá­
tulas filosas, escoplos rectos y curvos, 
haciéndoles recorrer el camino de segu­
ras perforantes, marcadas previamente. 
Lo indica en todos los casos primarios o 
recidivados donde existan •comunicantes 
insuficientes y recomienda no usarlo don­
de no existan. Por esta vía, al decir del 
autor, "se pueden seccionar las perforan­
tes de todos los sistemas y de cualquier 
región del miembro". No tuvo complica­
ciones tróficas en 100 operados. Las figu­
ras 53 y 54 muestran· un ejemplo de este 
procedimiento, utilizado en este caso como 
complemento de safenectomías e indicado 
por algunos pequeños trastornos tróficos 
en la zona. 

-Baistrochi ( 16) en 1966 recomienda
en casos de manguito escleroso de la pier­
na con úlceras cicatrizadas o no, la rup­
tura por esta vía de todas las comunicantes 
del lecho ulceroso, internas y externas. 
Utiliza valvas escotadas (fig. 55), malea­
bles y cortantes. Recomienda pegarse a 
la aponeurosis. Por incisiones transversa­
les de 4 a 6 cm. utiliza el plano entre la 
fascia superficial y la aponeurosis. El autor 
selecciona los casos, reservando el proce-



5 O 

FrGs. 53 y 54 : Caso clínico de escoplage de Albanese. 
(Ver texto.) 

dimiento para los casos leves. Si el pro­
ceso es muy avanzado o recidivado, propo­
ne la vía subaponeurótica con ligadura y 
sección de las comunicantes. 

El escoplage es un procedimiento que 
utilizamos en la Clínica del Prof. Suiffet 
y del cual tenemos buena impresión. Se 
utilizó como complemento de procedimien­
tos superficiales si �lgún trastorno trófico 
hace sospechar la presencia de comunican­
tes y no son de entidad como para me­
recer un plan a cielo abierto. Se utilizó 
también asociado a operaciones mayores 
por vía subaponeurótica en casos que los 
trastonos tróficos seguían hacia anterior 
del territorio principal. Un ejemplo es el 
del paciente de la figura 56, quien tenía 
además de gruesas várices y comunicantes 
insuficientes de muslo y pierna una ulce­
ración premaleolar interna. A este pacien-
e se le hizo safenectomía interna, ligadura 

de comunicante de muslo, ligadura subapo­
neurótica en pierna de todos los grupos 
(fig. 57) y hacia adelante un escoplage 

R. AMORIN CAL 

bajo el lecho ulceroso ( fig. 58), por la 
incisión premaleolar de safenectomía. 

Los resultados han sido buenos. No é 
hemos tenido en los casos de escoplado 
necrosis cutáneas. Mejoran localmente la 
induración y pigmentación. No hubieron 
hematomas. Creemos que el uso de la 
venda elástica en el postoperatorio ha con-
tribuido a una mejor evolución. El dolor 
ha sido el habitual. 

lb) Ligadura extrafascial de las comu­
nicantes [Cockett y Jones (51)]. Propuesto 
por los autores en 1953, consiste en esen­
cia en una incisión vertical retromaleolar 
in.terna, externa o ambas -según el caso­
y ligar a ras de la aponeurosis las comu­
nicantes insuficientes. Evitan en lo posi­
ble el exceso de disección lateral sobre todo 
cerca de la piel y si encuentran plexos 
venosos los siguen, que les lleva a la apo­
neurosis a una comunicante. Resecan va­
ricosidades superficiales. Optativamente 
pueden descubrir por esta vía la S.I. y ex­
traerla hasta la ingle con stripper. Hacen 
toda ligadura con catgut y la piel ·con 
seda fina o nylon, sin tensión. Vendaje 
elástico de 2 a 6 meses. Si es necesario 
resecan úlceras hasta aponeurosis, espe­
rando granulación 5 días y luego injerto 
secundario. 

Los autores seleccionan los casos: no lo 
aplican frente a tegumentos muy altera­
dos, en que prefieren la vía subaponeuró­
tica de Linton ( 51). La principal compli­
cación fue la necrosis de la herida. 

FIG. 55: Valvas de Baistrochi ( 16). Del original. 
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Frc. 56: Caso clínico con insuficiencia de S.I., comunicantes y 
lesión ulcerosa 'premaleolar. Frc. 57: Ligadura subaponeurótica 
de comunicantes del caso de la figura 56. Frc. 58: Muestra la 
incisión vertical y por la premaleolar se hizo escoplage bajo 

Nosotros hemos utilizado este procedi­
miento y tenemos algunas reservas. Siem­
pre exige disección lateral para resecar los 
piexos venosos y la búsqueda de las comu­
nicantes en la aponeurosis, todo lo cual 
significa riesgos ciertos de isquemit cutá­
nea, que la tuvimos. Además, en las situa­
ciones en que está indicado -comunican­
tes localizadas y trastornos tróficos leves­
puede ser sustituido con ventajas por el 
escoplage, que no necesita otra incisión 
que la premaleolar de la safenectomía, no 
diseca los plexos -que no es necesario, ni 
útil- y los resultados estéticos y funcio­
>.ales son mejores. Si los tegumentos están 
muy alterados, como los mismos autores 
lo recomiendan, por muchas razones es 
necesario el abordaje subaponeurótico, que 
veremos en seguida. 

le) Arrancamiento con gancho espe­
ciaL de comunicantes hasta la aponeurosis 
[Bssi(17,18,19)]. El autor utiliza el 
gaic o para el tratamiento de los reflujos 
bl-o= an es de comunicantes insuficientes 
, o:n.o· a los esclerosantes para los tron­
cos . 9e: "ciales y comunicantes menores. 

E":o . _ o_ e la localización previa, la in­
filtración co anestesia local de la zona, 

el lecho ulceros. 

59 t 
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FIG. 59: Gancho de Bassi y técnica del procedimiento. 

Imitado de su autor (17). 

inc1s10n de 1 cm. de la piel y por allí in­
troduce· el gancho hasta la aponeurosis, 
haciéndolo rotar ( fig. 59). 

De esa manera trata de que la comuni­
cante se "atornille" en el gancho, luego 
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lo retira, exterioriza a la comunicante a 
la que arranca o corta. Trata tres o cua­
tro puntos de fuga por sesión, en forma 
ambulatoria. Presenta una experiencia de 
300 intervenciones sin hemorragias ni em­
bolias. Lo indica en trastornos tróficos sin 
úlceras o recidivados. Sostiene que su mé­
todo es simple, efectivo, inofensivo y fácil 
de repetir. 

Si bien no tenemos experiencia con este 
método, nos parece que si se basa en el 
diagnóstico preoperatorio de comunicantes, 
sabiendo lo difícil que es, la extirpación 
por una incisión de 1 cm. muy difícilmen­
te hará una desconexión completa. Es un 
procedimiento ciego, podría traccionar y 
destruir junto con la comunicante el pe­
dículo tibial posterior. 

ld) Ligadura directa de comunicantes 
aisladas y localizadas. Si bien no está des­
crito como tal, nos parece que hay que 
hacer referencia a situaciones que hemos 
tenido en la cual hay un globo venoso, 
un orificio fascial palpable, acompañ?do 
o no a várices superficiales y sin trastor­
nos tróficos importantes, en que la incisión
sobre la zona y la ligadura en el orificio
fascial a ras, con cierre de la aponeurosis
por encima, da cuenta de la situación. Es
el ejemplo de la figura 50. Puede ser un
procedimiento complementario a safenec­
tomías.

2) Procedimientos aponeuróticos [ As­
kar y Kassemm ( 15) J.

Se basa en el papel de la fascia profun­
da en la continencia de las comunicantes, 
jerarquizado por Gülmo ( 105) y luego por 
los autores. Las comunicantes tienen un 
trayecto intrafascial de uno a uno y me­
dio centímetros, más delgado que las em­
bocaduras de entrada y salida ( fig. 60). 

Frc. 60: Trayecto intraaponeurótico de una comunican­
te según Askar y Kassemm ( 15). Tomado del original. 

R. AMORIN CAL 

Por la flebografía ascendente con una 
ligadura en superior de pierna, los autores 
muestran: en el reposo se ven los sistemas 
profundo y superficial unidos por comuni­
cantes; haciendo contraer los músculos los 
sistemas profundo y superficial se siguen 
viendo, pero las comunicantes están obli­
teradas o menos nítidas. Si se hace lo mis­
mo en el varicoso, las comunicantes se ven 
en las dos fases, pero en la de contracción 
se acentúan, haciéndose más prominentes 
y tortuosas. 

Para corregir ese defecto, los autores 
utilizan desde 1958 la plicatura de la fas­
cia profunda de la pantorrilla. Mediante 
una incisión posterior, vertical, resecan un 
triángulo de aponeurosis y suturan nueva­
mente los bordes. 

3 Procedimientos subaponeuróticos. 

3a Linton ( 140). El autor en 1938, 
luego de exhaustivos estudios anatómicos 

clínicos ( fig. 42), analizó la importancia 
5 propuso vías y técnicas para la ligadura 
de las comunicantes. 

Li. on y Keeley ( 141) en 1939 propo­
nían la ligadura de todas las comunicantes 
por res i11cisiones verticales: anterior, pos­
ierior e interna. Hacían además ligaduras 
de safenas. Reconocen como antecedente 
a una operación que se practicaba muchos 
años an es en el Massachusets General 
Hospital: 'Flap Operation". Por medio 
ele una incisión curva por detrás de las 
úlceras po- 'a subfascial ligaban la co­
municante que alimentaba la úlcera. Esta 
operación se desacreditó porque daba ne­
crosis del lab · o posterior del colgajo y 
siendo tan limi ada seguía dando recu­
rrencias. 

Linton y Hardy 14.2 en 1948 cambian 
la táctica, pero ransi oriamente. Propo­
nen el stripping de safenas y la ligadura 
de la femoral superficial. 

Linton (143) en 1953 vuelve al aborda­
je de las .comunicantes, esta vez por una 
sola incisión interna, asociando resección 
parcial de aponeurosis, safenectomías y 
ligadura de la femoral superficial (fig. 61). 
Encontró que la incisión posterior y exter­
na primitivas no eran necesarias; con la 
interna ligaba todos los grupos, salvo al­
gunas anteroexternas de menor impor­
tancia. 

, 

. 
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FIG. 61: Dibujo artístico de tiempo pierna de operación 
Linton ( 143) de 1953. Tomado del original. 

Hacía una incisión que partía arriba del 
tubérculo tibial a 2 cm. del borde poste­
rointerno de la tibia, llegando abajo a la 
mitad de distancia entre el maléolo tibial 
y la tuberosidad interna del calcáneo. Pro­
fundizaba directamente a subaponeurótica, 
sin disección lateral y ligaba todas las co­
municantes. Siempre encontró comunican­
tes alimentando las úlceras, pero también 
venas gruesas más arriba. Además rese­
caba adelante S.I. y atrás S.E., con strip­
ping de la primera hacia arriba. Resecaba 
un triángulo de aponeurosis adelante y 
otro atrás para evitar tensión y para me­
jorar el drenaje linfático, siguiendo los 
principios de Kondoleón ( 131). Además 
como primer tiempo exploraba la femoral 
superficial y la ligaba si la presión subía 
menos de dos veces el valor inicial luego 
de ocluida. 

Si bien ha cambiado la técnica en al­
gunos aspectos, se reconoce en Linton el 
propulsor de la vía subaponeurótica, el 
abordaje vertical por el lado interno y los 
detalles de técnica y postoperatorio que 
escribiera. 

3b) Sherman ( 222). El autor en 1949 
propone el abordaje subaponeurótico por 
incisiones separadas ejecutadas sobre las 

comunicantes, a distancias fijas de la plan­
ta del pie, tanto del lado interno, exteno 
y posterior. Se basaba en sus meticulosas 
disecciones a que hicimos referencia en la 
parte anatómica. 

El autor hacía previamente la esclerosis 
de algunos troncos superficiales. · Comen­
zaba con la cayadectomía e inyección re­
trógrada. Luego se dedicaba a las comu­
nicantes del muslo y de la pierna en sitios 
previamente marcados. En pierna a 4 cm. 
por debajo de la rodilla, trataba el tronco 
principal safena y ramas secundarias, in­
cluyendo vinculaciones con S.E. y ligadura 
de comunicantes 5 y 6. Hacía una segunda 
incisión a 25 cm. de la planta, vertical, 
junto al borde tibial. Ligaba allí S.I. y 
comunicantes 3 y 4. Luego una nueva in­
cisión a 19 cm. de la planta y 1 cm. por 
detrás de la tibia, y por último otra a 
14 cm. de la planta: por ellas trataba la 
S.I. y comunicantes 1 y 2 (ver figs. 43,
45 y 4 7). Por incisiones similares ligaba 
comunicantes anteriores, externas y poste­
riores. Vendaje compresivo durante 6 se­
manas hasta que desapareciera todo edema. 
El autor en 311 .casos presenta 98 % de 
resultados favorables. De su experiencia 
el autor encontró que las comunicantes 
más importantes en la patogenia de la úl­
cera fueron la 2, 3 y 1, en ese orden. 

Arenander ( 10) en 1960 presenta una 
serie de 502 pacientes operados por la téc­
nica de Sherman en forma primaria y 32 
recidivados. Sus resultados favorables le 
hacen afirmar que cree que los amplios 
abordajes como los de Linton o Cockett, 
son corrientemente innecesarios. 

Rivlin ( 201) en 1966 publica buenos 
resultados con la técnica de Sherman. 

3c) Mathiesen ( 158). Este autor en 
1960 publica resultados de una serie de 
procedimientos sobre comunicantes previa­
mente reperadas por la clínica y la flebo­
grafía, utilizando incisiones verticales de 
2 a 5 cm., ligándolas electivamente. No 
remueve las varicosidades superficiales ni 
las esclerosa. Liga los cayados safenos si 
son insuficientes. Dice tener muy buenos 
resultados, tanto cosméticos como funcio­
nales. 

En rigor, si bien utiliza los fundamen­
tos de Sherman, tiene puntos de técnica 
distintos. 
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3d) Felder, Murphy y Ring ( 91). El 
procedimiento de Felder, Murphy y Ring 
de 1955, consiste en un abordaje subfas­
cial por vía posterior a través de una in­
cisión mediana en la "línea de costura 
de la media" ( fig. 62). 

Los autores le llaman "una modificación 
del procedimiento de Linton" y la única 
diferencia consiste en la topografía de la 
incisión. La indican frente a insuficiencia 

' de comunicantes y trastornos tróficos, lue­
go de fracasar con procedimientos standard 
y en la ulceración. 

Exigen que las úlceras hayan curado, el 
edema desaparecido y piel lo más sana po­
sible. La ejecutan bajo anestesia raquídea 
y en decúbito prono. Extirpan la S.E., 
ligan todas las perforantes y comunicantes 
que encuentren, desinsertan la aponeuro­
sis de los huesos y tratan la logia anterior. 
Ponen especial énfasis en: manejo cuida­
doso del nervio sural, preservación de las 
arteriolas que acompañan a las comuni­
cantes y cuidadosa preparación preopera­
toria de la piel. Hacen vendaje del miem­
bro y yeso delicado 10 días. Más tarde 
medias elásticas. Los autores comunican 
resultados buenos con pequeñas complica­
ciones. 
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Frc. 62: Operación de Felder, Murphy y Ring (91), 
Tomado del original. 
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3e) Dodd, Calo, Mistry y Rushford (77). 
Estos autores en 1957 propusieron un abor- · 
daje similar al Linton interno, algo menos 
extenso hacia arriba. Practican una inci­
sión vertical de 20 cm. desde debajo del 
maléolo, a 2-4 cm. por detrás de la tibia. 
Les permite disecar con buena separación 
todas las comunicantes de los tres cuartos 
distales de la pierna. 

Con este método Sorensen ( 229) comu­
nica muy buenos resultados, preferible­
mente asociado al stripping de la S.I. En 
25 casos no tuvo necesidad de tratar la S.I. 

3f) Mungioli, Kalil y Degni (170). Pro­
ponen un método en 1962, limitado a las 
comunicantes tibiales y safenectomía in­
terna. Por una incisión vertical desde el 
maléolo hasta el platillo tibial, a un través 
de dedo por detrás de la tibia y otra pre­
maleolar. Hacen pasar un stripper de aba­
jo a arriba luego abren la aponeurosis. 
Buscan el pedículo tibial abajo abriendo 
el prolongamien o de la fascia y arriba 
desprendiendo el óleo. Ligan todas las co­
municantes a ras del vaso profundo, cui­
dando las arteriolas sa éli e . Luego hacen 
ia sutura de la aponeuro · después la 
cayadectomía. Venda elá: ·ca fleboextrac­
ción de arriba a abajo. 'egún los autores 
ello reduce hemorragias ematomas y da 
mejor postoperatorio. 

Los autores subestiman a los·demás sec­
tores de comunican es d.iciendo que los 
grupos peroneos y "biales anteriores son 
un 8 a 10 % del total. 

Nos parece una exp oración limitada, te­
niendo una incisión que da tanto. Hemos 
encontrado gruesas perforantes musculares 
que no habían sido pesquisadas, al hacer 
la exploración completa. La exploración 
total además permite extirpar la S.E. en 
gran proporción. 

3g) Cigorraga, Iparraguirre, Braga y 
A paza ( 48). En 1958 propusieron la rup­
tura por vía subaponeurótica de todas las 
comunicantes de la pierna por lo que los 
autores llaman "una operación de Linton 
a cielo cerrado". Utilizan una incisión 
oblicua en la parte superior y posterior 
de la cara interna de la pierna y por me­
dio de valvas maleables introducidas en 
todas direcciones, logran eliminar todas las 
comunicantes. Lo hacen con anestesia ge­
neral. 
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F1cs. 63 y 64: Operación de Cigorraga ( 49). Tomado 
del original. 

3h) Cigorraga ( 49). El autor en 1968 
modifica la incisión de pierna haciéndola 
, ertical (fig. 63). Abre la aponeurosis en 
el mismo sentido y decola primero en for­
ma digital (fig. 64) y luego con valvas 
como originalmente. El procedimiento le 
ha dado muy buenos resultados, va segui­
do de mu , pocas necrosis cutáneas ( 225) . 4) Procedimintos que resecan de en­

trada on.a de trastornos tróficos.

1) Vignoni y Gompel (254) resecan
toda la zona trófica ligando las .comuni­
cantes por debajo. Sos ienen que la fas­
ciectomía es un tiempo esencial y la hacen 
tan extendida como sea posible. Si que­
dan al descubierto tendones o la pérdida 
de sustancia es profunda, dejan granular· 
con compresas vaselinadas y esponja esté­
ril. Le hacen un vendaje elástico compre­
sivo para evitar el tejido exhuberante e 
injertan secundariamente. 

2) Lowemberg ( 148) reseca todos los
tejidos indurados tan radicalmente como 
si fueran neoplásicos, incluso aponeurosis. 
El músculo subyacente siempre es sano y 
acepta injertos libres. Por debajo de la 
Eponeurosis restante ligan las comunican­
tes insuficientes. 

3) Schjelderup ( 219) reseca 6 a 8 cm.
de ancho de aponeurosis y luego hace in­
jertos libres de piel. 

De todos los procedimientos analiza­
dos y siguiendo las directivas de la Clínica 
del Prof. Suiffet, a la que pertenecemos, 
nos ha parecido de gran utilidad el esco­
plage de Albanese, la ligadura subfascial 
de Linton interno y alguna ligadura ais­
lada subcutánea, según los casos. 

El escoplage lo utilizamos como comple­
mento de otros procedimientos superficia­
les en zonas de trastornos tróficos leves, 
donde la clínica hace sospechar comuni­
cantes insuficientes. 

Si los trastornos tróficos son importan­
tes, luego de la flebografía, abordamos por 
vía subaponeurótica interna. Incisión ver­
tical que abajo se separa de la tibia y 
arriba se aproxima, incurvándose luego un 
poco hacia atrás. Se debe evitar todo deco­
lamiento lateral, si sangra algún vaso se 
liga "in situ", sin disecar. La incisión pro­
fundiza directamente hasta aponeurosis, de 
tal manera que ella, el celular y la piel 
formen un solo block. Se debe evitar el 
entusiasmo por resecar algunos paquetes 
que se seccionan, el peligro es la necrosis 
cutánea. Esta vía nos permite un acceso 
directo y cómodo a los vasos más impor­
tantes vinculados al paquete tibial poste­
rior, que se ligan en su origen y seccionan. 
Hacia atrás se van ligando perforantes 
musculares que son llamativamente grue­
sas, a medida que se encuentran. Aparece 
el nervio sural que es necesario respetar 
y evitar tracciones. Se llega con buena se­
paración a ligar todas las comunicantes que 
aparezcan en el grupo peroneo. Se puede 
resecar del estuche aponeurótico a la S.E. 
en una longitud imporLante. La conducta 
con la S.I. varía -con el estado de los te­
gumentos. Si ellos están muy alterados y 
el arrancamiento en la zona trófica puede 
suponer agravar la circulación local, la des-
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FIG. 65: Caso clínico de varices persistentes de cara 
posterior de pierna e interna de muslo luego de safe­
nectomías internas. Frn. 66: Abordaje de cara interna 
y superior de muslo. F1c. 67: Esquema operatorio: 
1) operación de muslo; 2) y 4) safenectomía externa; 
3) ligadura perforan te muscular y resección paquete 

cubrimos en la parte superior de la incisión 
y ligamos hacia abajo; hacia arriba le hace­
mos stripping hasta el cayado. Cierre de 
la aponeurosis y de la piel y venda elás­
tica obligatoria. El paciente va a la cama 
con los miembros elevados y hace ejerci­
cios -con el pie. La herida se cura a los 
7-8 días y se retiran los puntos si tiene
buen estado de cicatrización, que es lo co­
mún. Sigue con venda elástica 2-3 meses
para evitar el edema que puede persistir
luego si no se toma esta precaución.

La incisió, interna nos ha parecido que 
da mejores resultados estéticos porque es 
menos visible, más aún si hay algún pro­
blema de necrosis de los labios, en lo que 
parece que no hay mayores diferencias 
que con otros procedimientos en estudios 
comparativos ( 225). 

Si el estado de los tegumentos lo requie­
re, hacemos resección hasta aponeurosis 
con injerto secundario, que tiene mejor 
lecho y da mejores resultados estéticos. 

4) Várices por incompetencia de ramas
extrapélvicas de la ilíaca interna.

Es una rara fuente de relleno de algu­
nas várices de posterior y superior de 

subcutáneo. 

muslo, y más frecuentemente de cara in­
terna. Son tributarias parietales de la 
ilíaca, siendo las principales la glútea in­
ferior, ciática, obturatriz y pudenda. 

El examen tratará de ubicar su fuente 
de relleno de arriba a abajo y localizar el 
punto de reflujo. El examen de la pelvis 
debe descartar procesos orgánicos inflama­
torios o tumorales que actúen comprimien­
do la vena ilíaca externa, interna o común. 
Puede estar indicada la flebografía com­
plementaria de los vasos pelvianos. 

El tratamiento consiste en el abordaje 
local, disecar el vaso, buscar su -conexión 
profunda y ligarlo ( fig. 66). 

Presentamos un caso clínico de várices 
persistentes luego de procedimientos en la 
S.I. en la zona posterior de la pantorrilla
y en la cara interna del muslo. Como mues­
tran las fotos y el esquema, se hizo el abor­
daje local de los vasos de la cara interna
del muslo, safenectomía externa y abor­
daje directa de un paquete varicoso de pan­
torrilla, motivados por una gruesa perfo­
rante muscular insuficiente ( figs. 65, 66
y 67).

Dodd y Cockett ( 78) proponen además 
el uso de esclerosantes y compresión por 
dos semanas. 
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El paciente puede consultar por vanees 

habiendo sido sometido a tratamientos an­
teriores, a veces más de una vez. Várice residual es aquella que queda 
luego de una operación eficaz al eliminar 
su punto de fuga, desconectada de toda 
fuente de reflujo. No tiene poder patogé­
nico, se trata por esclerosantes, electroful­
guración o desaparece espontáneamente. Várice persistente es aquella que persis­
te junto a su reflujo luego de un proce­
dimiento destinado a su eliminación. Várice recidivada en sentido estricto es 
aquella que reaparece luego de un período 
de curación clínica o mejoría importante. Causas. 

En un trabajo anterior ( 4) tuvimos opor­
tunidad de analizar extensamente este tema 
y dividimos las causas de las recidivas o 
mejor "seudorrecidivas", que en general 
son persistencias, así: 

1) Por errores en el diagnóstico:
a} errores en el diagnóstico naso-lógico;
b) errores en el diagnóstico topo-gráfico.

2) Por errores en el tratamiento:
a) errores tácticos;
b) errores técnicos.

3) Por errores asociados.
1) Errores en el diagnóstico.

a) Errores en el diagnóstico nosológico.
Estos errores explican la r�aparición de 
vári-ces si tomamos y tratamos como esen­
ciales las que son secundarias o sintomá­
ticas. 

Es evidente que várices asociadas a fís­
tulas arteriovenosas, secundarias a una 
obstrucción profunda ignorada, secundarias 
a una malformación venosa congénita o a 
una insuficiencia valvular profunda intra­
table, recidivarán auténticamente si apli­
camos a ellas los procedimientos que hemos 
estudiado para las várices esenciales. 

b) Errores en el diagnóstico topográ­fico. Pueden ser de dos tipos: 
1) Diagnóstico erróneo por equivocarel territorio: se diagnostican várices de un 

sistema y pertenecen a otro. El tratamien­
to equivocado hace que persistan. 

2) Diagnóstico erróneo por incompleto:
hacemos diagnóstico de insuficiencia de un 
territorio y es más de uno el insuficiente. 

Esto es . lo más común: ej. persistencia 
de várices de S.E. o de las comunicantes 
-con mucho lo más frecuente- luego de
haber hecho la safenectomía interna. No­
sotros en páginas anteriores hemos querido
insistir reiteradamente en señalar la fre­
cuencia e importancia de las comunicantes,
tan poco tenidas en cuenta en los trata­
mientos, ya que la causa más frecuente depersistencia de las várices son las comu­nicantes insuficientes no tratadas ( 2, 4, 10,
11, 41, 44, 69, 78, 87, 98, 135, 141, 144, 147, 
150, 151, 155, 209, etc.), suponemos que no 
se diagnosticaron. 

2) Errores en el tratamiento.
1) Errores tácticos.
Consiste en utilizar un plan terapéutico 

inadecuado y a su vez se puede deber: 
1) a utilizar métodos obsoletos; 2) a uti­
lizar métodos insuficientes para el caso;
3) a utilizar métodos en situaciones en las
cuales no están indicados, por lo menos
solos.

a) Tratamiento esclerosante.
A pesar de la moderna corriente debemos

seguir sosteniendo que el uso exclusivo de 
agentes esclerosantes no tiene aplicación 
frente a incompetencias valvulares ( 78, 85, 
86, 92, 125, 203). En cambio es de buena 
táctica para los casos de várices dispersas 
en que no se pueden demostrar insuficien­
cias ostiales, o las várices residuales luego 
de la cirugía. 

b) Tratamiento combinado (ligadura
alta y esclerosis retrógrada). -Farquarson ( 84) utilizaba en el ejér­
cito británico la ligadura percutánea alta 
de la safena, sin anestesia, y la inyección 
de suero salino al 20 % distal. Retiraba 
la ligadura a la semana. 
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-Ollonqvist ( 182) ligaba la safena a
5-10 cm. del cayado e inyectaba hacia el
centro y hacia la periferia un esclerosante.
Tuvo gran número de recidivas.

-Homans (123) en 1916 describe el mé­
todo modelo, jerarquizando la ligadura en 
la unión safeno-femoral y la sección de 
todas las colaterales. Asociaba la inyección 
esclerosante retrógrada que teóricamente 
debía afectar toda la red venosa superfi­
cial del miembro. 

El problema comenzó .cuando surgieron 
las recidivas y se determinó que habían 
otras comunicaciones entre el sistema su­
perficial y profundo que recanalizaban los 
troncos, a la que algunos restaron impor­
tancia (117) y otros señalaron que había 
que ligarlas también ( 209). 

-Martorell ( 155) que fuera propulsor
del método, advirtió que las recidivas se 
debían a comunicantes insuficientes y dijo 
que más que recidivas eran tratamientos 
insuficientes, pues toda ,comunicación anor­
mal entre el S.V.P. y el S.V.S. -dijo­
debe ser ligada. 

-El tema fue analizado por Luke ( 150,
151), Foote (98) y otros, quienes adjudica­
ban las recidivas a errores de técnica o de 
diagnóstico. Lofgren, Myers y Webb (144) 
en 1956 analizan 510 recidivas, de las cua­
les todas menos dos, habían recibido el 
tratamiento combinado. Encontraron en 
todos los casos várices superficiales, en la 
gran mayoría comunicantes insuficientes y 
errores de técnica que comentaremos más 
adelante, en el 61 % de los casos. Con­
cluyen que "creemos firmemente que la 
mejor medida contra las recurrencias fu­
turas es la erradicación cuidadosa de todas 
las venas incompetentes". 

-Dodd y Cockett (78) fijan su posición
así: básicamente las inyecciones esclero­
san tes, el stripping o la abrasión interna 
no son más que provechosos auxiliares de 
la ligadura estratégica de todas las cone­
xiones incompetentes. 

En nuestro medio, en el Congreso de 
1950, Bortagary ( 32) no analiza los resul­
tados por dificultades de control; Musso 
y col. ( 171) presentan 200 casos con bue­
nos resultados y Chifflet ( 46) se mani­
fiesta contrario al tratamiento combinado, 
la inyección retrógrada es hecha a ciegas, 
"que no sólo oblitera lo que hay que obli-
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terar, sino que va más allá", y relata dos 
casos invalidantes, por daños al sistema 
venoso profundo. 

En suma, el tratamiento combinado tal 
cual se hacía desde Homans, no es un tra­
tamiento adecuado, da un alto porcentaje 
de recidivas y el daño al sistema profun­
do, si bien controvertido, ha sido demos­
trado por documentos flebográficos ( 128). 

c) Tratamiento quirúrgico.
Consideramos error táctico utilizar mé­

todos que no cumplan con los requisitos 
que hemos establecido en el .comienzo, a 
saber: 1) eliminación de todas las fuen­
tes de reflujo; 2) eliminar todos los troncos 
varicosos. 

el) La cayadectomía. Ella sola no con­
trola la enfermedad varicosa. Si es nece­
sario hacerla por una varicoflebitis, hay 
que advertirle a la paciente que se trata 
de evitarle una complicación mayor y que 
más tarde deberá completarse el trata­
miento. 

c2) Excisión de varices superficiales. 
Tales excisiones están destinadas al fraca­
so y no es asunto de lo meticuloso y em­
peñoso que sea el cirujano. Fallan porque 
el tronco colector con sus conexiones pro­
fundas queda sin tocar y al tiempo reapa­
recen. Presentamos uno de estos casos en 
las figuras 68, 69 y 70. La paciente había 
sido operada en 1954 por varias incisiones 
de muslo y pierna derechos. No había ci­
catriz inguinal. En la flebografía se relle­
na la S.I. desde arriba ( fig. 69) y en pierna 
,e .continúa por una rica red. En la ope­
ración se encontró el cayado intacto con 
todas sus ramas, toda la safena interna 
aunque interrumpida en pierna y como lo 
indica el dibujo (fig. 70) se le hizo caya­
dectomía, stripping de S.I. y escoplage de 
la parte inferior, zona de trastornos tró­
ficos. 

c3) Ligaduras percutáneas múltiples. 
-Heister ( 115) fue el iniciador y tenía

como fundamento la exclusión de un te­
rritorio venoso originando una trombosis 
intermedia y obliteración definitiva. 

-Velpeau y Davat (250, 61) propusie­
ron modificaciones similares entre sí al 
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Frc. 68: Recidiva luego de exéresis localizadas de 
paquetes. Frc. 69: Flebografía del caso (fig. 68), 
en que se ve el relleno retrógrado de S.I. continuado 
hacia abajo por red varicosa. Frc. 70: Esquema ope­
ratorio: cayadectomía, safenectomía interna y esco-

plage_ inferior. 

método anterior, introduciendo alfileres 
bajo las venas atándole hebras en ocho de 
guarismo para que por presión se oblite­
rara el vaso. 

Tales procedimientos fueron abandona­
dos porque la recanalización desde los sitios 
de fuga no tratados, era la regla. 

-Besset ( 30) en 1969, propone un mé­
todo similar pero luego del stripping. 
Atraviesa las venas residuales con catgut 
00, las ata por 48 horas y sigue con venda 
elástica. Dice el autor que el resultado se 
asemeja a inyectar grandes dosis de escle­
rosantes. 

c4) Safenectomía total a cielo abierto.
Fue preconizada por Ricord ( 198), Terrier
y Alglave ( 240) y Madelung ( 152). Por 
una extensa incisión de toda la cara in­
terna de muslo y pierna descubrían y ex­
tirpaban la S.I. y sus ramas varicosas. 
A pesar de su pretendida radicalidad, Ro­
bertson ( 203) señala que recidivan 10 de 
cada 15. Además se le ha señalado otros 
inconvenientes: reposo prolongado en cama, 
infecciones, embolias, cicatriz que entorpe­
ce los movimientos de la pierna, etc. (209). 

c5) Ligadura y sección de la safena.
Propuesta por Trendelenburg ( 242) en 
1890, consistía en ligar y seccionar la sa­
fena en el tercio medio del muslo. Arrojó 
un alto porcentaje de recidivas ( 209). 

c6) Sección circular y espiral de piel,
tejido celular subcutáneo y de la aponeu­
rosis. El fundamento de estas operacio­
nes era que luego de la sección de todos 
los planos, incluso aponeurosis, por un 
lado se obliteraban los vasos por forma­
ción de un tejido cicatricial y por otro 
mejoraba el edema creando nuevas vías 
a la corriente linfática. Se seccionaba a 
través de todo lo que se encontrara, los 
vasos se ligaban y se dejaba que todo ci­
catrizara por segunda, aunque a veces se 
suturába la piel. Ejemplos de estas técni­
cas son: 

-Moreschi ( 168) hacía dos incisiones
circulares, por encima y por debajo de 
las úlceras: se estimó la recidiva en 
100 % ( 195). 

-Rindfleish-Friedel ( 200) hacían una
incisión espiral que serpenteaba desde la 
rodilla hasta el maléolo, con 10 cm. de se­
paración entre cada vuelta de espira. DiÓ 
muchas mutilaciones, y Oschner y Mahor­
ner ( 183) la calificaron duramente. 

-Schede-Petersen ( 217) hacían una in­
cisión circular o semicirculai- no muy pro­
funda, cuya localización dependía de la 
oede de las dilataciones pretendiendo in­
terrumpir la circulación a su nivel. 

Estas operaciones no cumplen -con nin­
guno de los fundamentos del tratamiento 
de las várices. 
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c7) Profundización de la safena. 
-Operación de Cecea ( 41), la ponía de­

bajo de la aponeurosis. 
-Operación de Katzenstein ( 127), sutu­

raba los bordes del sartorio sobre la safena. 
Ambas se abandonaron porque habien­

do insuficiencia valvular, la contracción 
muscular impulsa la sangre tanto hacia 
arriba como hacia abajo. 

·c8) Anastomosis safena-femoral de Del­
bet ( 65). Tiene interés porque su funda­
mento fue interesante. Si las várices se 
producen porque hay insuficiencia ostial 
de la safena, si se secciona y se implanta 
en la femoral por debajo de una válvula 
continente, aquellas retrocederán. En su 
momento fue muy difícil y laboriosa y 
luego abandonada. 

c9) Descubierta y ligaduras múltiples 
de la safena. Garber ( 100) luego de la ca­
yadectomía liga la S.I. a variables alturas 
por incisiones pequeñas, igual que a la S.E. 
Emplea de 15 a 55 incisiones. 

clO) Ligadura de la poplítea. Paro­
na ( 187) sobre su hipótésis de que· el ori­
gen de las várices era la insuficiencia de 
la poplítea, la ligaba. Esta operación per­
maneció ignorada hasta que Bauer (22) 
la retomó en 1948 con otros fundamentos. 

cll) El stripping. Interesa señalar que
este método tiene sus limitaciones ( a las 
cuales ya nos hemos referido), y puede 
constituir un error táctico pedirle más de 
lo que puede dar. Retira sólo el tronco 
safena. Se debe hacer además una .correcta 
cayadectomía, arrancarr_iento de colatera­
les Vµricosas y tratamiento de comunican­
tes en forma separada. 

Deseamos destacar que el stripping 
no elimina las comunicantes más impor­
tantes, del tercio inferior de la pierna. 
Para demostrarlo, deseamos reproducir los 
dibujos de Dodd y Cockett (78) y de 
Sherman (221) (figs. 71 y 72). 2) Errores técnicos.

Es lo más apasionante para el cirujano, 
siempre preocupado en mejorar los resul­
tados a través de un mejoramiento técnico. 

R. AMORN CAL 

"El resultado de los reexámenes y Jas 
reexploraciones nos han demostrado que 
ia gran mayoría de los casos se deben, dí-
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Fra. 71: Limitaciones del stripping: deja las colatera­
les varicosas y "no" retira las comunicantes del tobillo 
ni el arco posterior. Imjtado de Dodd y Cockett (78). 
Fra. 72 : Esquema de Sherman ( 222) destinado a mos­
trar como la safenectomía interna deja intactas las 

comunicantes inferiores que nutren las úlceras. 
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recta o indirectamente a alguna dificultad 
técnica en la operación inicial" [Stalker y 
Heyerdale ( 230)]. 

Entendemos que errores técnicos pueden 
cometerse en cualquiera de los territorios 
afectados, pero analizaremos más deteni­
damente por lo frecuente y a modo de 
ejemplo, el caso de las várices de la sa­
fena interna. 

Errores técnicos, de la cayadectomía. 

1) Topografía de la incisión ..
"Cicatrices de una reputada ligadura 

alta hemos encontrado en cualquier lugar 
dentro de las 18 pulgadas que rodean el 
cayado de la safena. Un caso fue operado 
cuatro veces en uno de nuestros mejores 
hospitales docentes, mostrando en la sub­
siguiente operación, una safena intacta" 
íFoote ( 98)]. 

En general 'es muy baja para permitir 
un acceso cómodo al cayado y a las co­
laterales ( fig. 73). Puede ser muy interna 
o muy externa. Viendo algunas cicatrices
se deduce que es imposible que la caya­
dectomía pueda estar bien hecha, segura­
mente se liga alguna colateral que pasa
por allí.

FICi. 73: Ejemplo de incisión baja. 

2) Longitud y profundidad.
Se refiere que la incisión debe ser lo 

suficientemente grande como para permi­
tir ver todas las ramas y profunda para 
llegar al nivel femoral y ligar el .cayado 
en su origen. 

3) Safena interna no ligada.
En general se toma una colateral menor 

o lo que es más frecuente se liga una co­
lateral del muslo por el tronco safeno.
Ello está en relación a los puntos anterio­
res, sob¡e todo a la topografía de la incisión.

Lofgren, Myers y Webb (144) en 488 
disecciones por recidivas, la encontraron. 
sin ligar en 40 casos. Dodd y Cockett ( 78) 
la encontraron sin ligar en 7 casos de 43 
recidivas. En la figura 74 y siguientes pre­
�entamos un caso clínico de recidiva de
várices de ambos lados, operada en 1951.
Presentaba várices difusas de ambos miem­
bros inferiores, sobre todo del muslo y
cara interna de pierna, con un trastorno
trófico muy importante a izquierda. La
flebografía mostró gruesas comunicantes de
pierna en ambos lados, relleno retrógrado
de safenas interna y anterior. En la explo­
ración operatoria se encontró la safena
persistente en ambos lados, grandes paque­
tes varicosos de S.I. y safena anterior de
ambos lados, y comunicantes insuficientes
de pierna muy importantes, por lo que se
hizo en dos actos operatorios: a izquierda
se resecó la úlcera hasta la aponeurosis y
se ligaron comunicantes por encima, vía
subaponeurótica, con injerto secundario.
A derecha se operó en otro tiempo hacien­
do una ligadura subaponeurótica de comu­
nicantes también ( ver figs. 75 y 76). La
figura 77 muestra el resultado luego de
completar el tratamiento del M.1.1.

4) Safena interna ligada a nivel bajo.
Este hallazgo es el más frecuente: 24 

en 43 ( 55,8 % ) para Dodd y Cockett ( 78) 
y 231 en 488 ( 48 % ) para Lofgren y col. 

Ello supone que queda todo el cayado 
con algunas ,colaterales o todas. Si la sa­
fena se ha retirado por stripping aparecen 
várices localizadas bajo la zona de la ci­
catriz. Presentamos un caso clínico que 
pertenece al Prof. Suiffet, de una cicatriz 
baja con várices bajo la misma. La fle­
bografía ( fig. 78) muestra -el reflujo al 
cayado persistente continuado por una red 



592 R. AMORIN CAL

FrG. 74: Recidiva de varices. Gruesas varices de S.I., safena anterior y trastornos tróficos Irreversibles a iz­
quierda. FIG. 75: Esquema operatorio a izquierda: cayadectomía, safenectomía, resección de paquetes super­
ficiales, resección de úlcera y ligadura subaponeurótica de toda la altura de la pierna. FIG. 76: Esquema ope­
ratorio a derecha: cayadectomía, resección de paquetes superficiales, ligadura subaponeurótica de comunicantes. 

FrG. 77: Control al mes de completado tratamiento a izquierda. 

FIG. 78: Flebografía que muestra el cayado safeno 
remanente y colaterales varicosas. FIG. 79: Esquema 

operatorio que se calca en la flebografía. 

de colaterales y en la exploración opera­
toria ( fig. 79) el cayado con colaterales 
y una red hacia abajo. 

Si la safena no se retiró, se forma una 
red anastomótica por· las colaterales, que 
1a repermeabiliza ( fig. 80). 

5) Tributarias femorales no ligadas.
Ello deriva de omitir la ligadura en la

unión safeno-femoral y explorar completa­
mente. Lo más frecuente es olvidar una 
colateral anteroexterna ( fig. 81) o safena anterior. Como ello supone que tiene el 
cayado persistente, la hipertensión sigue 
pasando a ella, que tiene paredes muy del­
gadas y es �uperficial. Aparecen entonces 
várices de cara anterior de muslo y rodilla 
muy serpiginosas. La flebografía tomada 
sin rotación las muestra por delante de la 
femoral. L0fgren y col. ( 144) la encontra­
ron en el 4 %.
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FrG. 80: Cayado persistente que repermeabiliza a tron­
co persistente por colaterales. Tomado de Foote (98). 
FIG. 81: Posibilidad de persistencia de la safena ante­
rior y del tronco safeno por error técnico [Foote ( 98)]. 

La colateral posterointerna puede tras­
mitir su hipertensión a .cara interna y pos­
terior de muslo y por su vinculación a la 
S.E., a su territorio. Recordamos que esta
vena puede venir por debajo de la fascia
al agujero oval, así como también la pu­
denda externa profunda ( fig. 82), y pueden
ser olvidadas si no se exploran.

6) Colaterales abdominogenitocrurales
no ligadas. 

Es un hallazgo muy frecuente en las 
reexploraciones. Ello está vinculado a no 
haber ligado el cayado en la unión S.F. 
La pudenda profunda puede venir por 
debajo de la fascia (fig. 82) como dijimos, 
por lo que es necesario examinar la cara 
lateral interna de la femoral. 

7) Ligadura de otras estructuras.
Por error técnico se pueden ligar otras

estructuras que las convenientes. Luke ( 150, 
151) encontró cualquier estructura de la
zona ligada, incluyendo la arteria y vena
femorales.

Para resumir, desearíamos analizar el 
esquema de la figura 83 de Lofgren, Myers 
y Webb (144), que como se trata del tra­
tamiento combinado se ven muy bien los 
errores en la cadayectomía. Analizan 488 
casos encontrando: en a) ligadura dema­
i::iado baja: 48 % ; en b) persistencia de 
S.I.: 8 % ; persistencia de safena anterior: 
4 % ; ligadura correcta: sólo 40 % . 

La reoperación del cayado. 

Queremos insistir en este punto, porque 
puede ser una maniobra muy difícil. La 
cicatriz oblitera los reperes y especialmen­
te el tejido cicatricial que recubre las 
venas. Las venas de neoformación de la 
cicatriz son muy friables y tortuosas, se 
producen hemorragias con facilidad. La to­
pografía está alterada por la cicatriz. Para 
evitar estos inconvenientes, Luke ( 151) 
propuso una técnica de abordaje por en­
cima de la operación anterior, en el borde 
inferior del ligamento de Poupart, a través 
de tejidos normales. En la figura 84 se 
representa en la pierna izquierda los hallaz­
gos habituales de un muñón persistente 
con .colaterales que recanalizan el tronco 
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FrG 82: Variaciones en la penetración de la 
colateral posterointerna y de la pudenda 
externa profunda y posibilidad de error 
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(' 
FIG. 83: Errores técnicos en la cayadectomía. De Lof­
gren, Myers y Webb (144). Explicación en· el texto. S.I.; a derecha en trazo fino la vieja inci­sión y en trazo grueso una gran incisiónmás alta que permite entrar por tejidossanos a nivel de la arcada. Se toman loslatidos de la arteria femoral e inmedia­tamente por dentro se descubre la venafemoral recubierta por la fascia profunda,que es la vaina femoral. Se abre la vainalongitudinalmente en su cara anterointernay se diseca hacia abajo hasta encontrar elcayado S.I. y delimitar el plano del AllanBurns, porque hacia abajo la femoral seprofundiza. Se diseca el cayado tambiénpor abajo y se liga. En todo el procedi­miento es de utilidad invalorable disponerde un aspirador a efectos de ver bien antesde colocar cualquier elemento hemostáti­co ( 78). Las figuras 85 y 86 representanla disección femoral en la reoperación, to­madas del trabajo de Luke.El tratamiento de las várices recidiva­das es esencialmente el mismo que el de las várices primarias, dado que en general R. AMORIN CAL lo que existen son persistencias por tra­tamientos insuficientes y lo indicado es ir a completar con lo necesario. 

F1c. 84: Reoperación del cayado S.I. En la pierna 
izquierda los hallazgos operatorios comunes y en la 
derecha la cicatriz anterior y la gran incisión supe­
rior de reoperación. Según Dodd y Cockett (78) 
F1cs. 85 y 86: Muestra como se debe venir desde 
tejidos sanos por la cara anterior de la femoral hasta 

encontrar el cayado. Luke ( 151). Del original. 
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RESUMEN 

1) La terapéutica de las vanees esen­
ciales debe ser fundamentalmente de "eli­
minación de puntos de fuga" y secunda­
riamente de eliminación de troncos. Ello 
supone el reconocimiento previo de "todos" 
los puntos de fuga y su tratamiento de 
una sola vez. 

2) Aparentemente el stripping de safe­
nas, la eliminación de· colaterales varico­
sas y la ligadura de las comunicantes en 
su sitio, consigue los mejores resultados. 
El plan debe ceñirse a una táctica y téc­
nica rigurosas. Se debe insistir en la ob­
servación periódica postoperatoria. Se va­
lora la asociación cirugía-esclerosis. 

3) Se estudian el diagnóstico "nosoló­
gico" y el diagnóstico "topográfico" de las 
várices como base de la terapéutica. Se 
hace un somero análisis de los efectos 
hemodinámicos de las várices. 

4) Se estudian los aspectos anatómicos,
clínicos y terapéuticos de los territorios 
safeno interno, safeno externo, comuni­
cantes y de ramas extrapélvicas de la ilíaca 
interna, haciendo un análisis de los aspec­
tos técnicos de cada caso. Se describe un 
procedimiento de arrancamiento de las 
colaterales varicosas. 

5) Se jerarquiza como unidad concep­
tual la participación de los comunicantes 
en la patología venosa del miembro infe­
rior cuya insuficiencia puede ser también 
"esencial" como la de las safenas, o puede 
parecerlo. 

6) Se hace un análisis de las várices
residuales, persistentes y recidivadas, estu­
diando sus causas por error en el diagnós­
tico, en el tratamiento, o errores asociados. 

RÉSUMÉ 

1) La thérapeutique des varices essen­
tielles consiste fondamentalement a élimi­
ner les "points de fugue" et deuxiemement 
a éliminer les troncs. Cela suppose la re­
connaissance préalable de tous les points 
de fugue et le traitement en une seule 
opération. 

2) Apparemment les meilleurs résul­
tats sont obtenus en mettant a nu les 
saphenes ( stripping), en éliminant les col­
latérales variqueueses, en liant las veines 

communicants a leur place. 11 faut obser­
ver dans l'exécution de ce plan une tac­
tique et une technique rigoureuses. Il faut 
insister sur l'observation périodique post­
opératoire. Appréciation de l'association 
chirurgie-sclérose. 

3) On etude du diagnostic "nosologi­
que" et du diagnostic "topog:rnphique" en 
tant que base de la thérapeutique. On ana­
lyse sommaire des effets hémodynamiques 
des varices. 

4) On etude des aspects anatomiques,
cliniques et thérapeutiques des véines sa­
phene interne et saphene externe, des 
vaisseaux communicants, des branches 
extrapelviennes de l'iliaque interne et 
on analyse des aspects techniques de cha­
que cas. Description d'un procédé d'avul­
sion des collatérales variqueuses. 

5) Mise en valeur des vaisseaux com­
municants dont l'insuffisance peut aussi 
etre "essentielle" comme celle des saphe­
nes, ou peut sembler telle, considérés com­
me unité participant a la pathologie vei­
neuse du membre inférieur. 

6) On analyse des varices résiduelles,
persistentes et récidivantes. On etude des 
causes qui sont a leur origine, qu'il s'agisse 
d'erreurs de diagnostic, de traitement ou 
des deux a la fois. 

SUMMARY 

1) Therapy of essential varicose veins
should be aimed fundamentally at the 
"elimination of outward flow points" and 
secondarily, at the elimination of trunks. 
This means prior identification of all "out­
ward flow" and their treatment in one 
single surgical operation. 

2) The technique which seems to offer
best results is safenous stripping, elimina­
tion of collateral varicose veins and ligation 
of communicants in their place. The 
plans should proceed along rigurous tactics 
and techniques. Periodic post-operatory 
observation should be insisted upon. Sur­
gery-sclerosis association is evaluated. 

3) "N osologic" and "topographic" diag­
nosis of varicose veins is studied as a 
basis for deciding on the therapy to be 
applied. The paper contains a brief ana­
lysis of the hemodynamic effects of vari­
cose veins. 
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4) Anatomic, clinical and therapeutic
aspects of the territories of the small 
and great safenous, communicants and 
extrapelvic branches of the interna! iliac 
vein, are studied, and an analysis is made 
of the technical aspects of each case. A 
procedure for the extirpation of varicose 
collateral veins is described. 

5) The importance of the participation
of communicating veins in the venous 
pathology of the lower limb is stressed, 
since insufficiency thereof may also be 
considered, or may seem, "essential", as 
is the case of the safenas. 

6) An analysis is made of residual,
persistent or recurrent varicose veins, 
resulting from erroneous diagnosis or 
treatment, or a combination of both. 
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