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Recordaremos en primer término algunos hechos anatémicos.
A nivel del cayado de la safena interna desembocan otras dos
venas: la safena anterior o vena anterolateral del muslo y la co-
municante posterior o vena posterior del muslo. Es raro que las
tres safenas estén muy desarrolladas. Cuando la anterior es grue-
sa, la interna no existe o es fina y desemboca mas abajo en la
safena interna. Lo mismo sucede con la anterior cuando la co-
municante esta desarrollada.

Pueden existir dos safenas internas paralelas, pero es raro
que ambas lleguen a la ingle. En cambio, en la pierna es fre-
cuente encontrar venas dobles o un grueso tronco que asciende
desde la parte externa del tobillo: la vena anterior de pierna.

Todas ellas se pueden canalizar con fleboextractores si no
son muy sinuosas y ésta, a veces, es la inica manera de compro-
bar su duplicidad.

La safena externa tiene varices con mayor frecuencia de lo
que en general se supone, pero como es subaponeurética, a veces
no se diagnostican. Es frecuente que existan varices subcutaneas,
proyectadas sobre la safena externa que las alimenta por varias
perforantes.

El cayado de esta vena se puede disponer de diversas ma-
neras. Segun Kosinsky (3), la mas frecuente es la existencia
de un cayado en la region poplitea (57% de los casos). El 15%
del total incluido en este grupo, presenta ademas una gruesa
vena comunicante posterior que desemboca en el cayado de la
safena interna.

La desembocadura alta de la vena se encuentra, segun este
autor, en el 33%. Esta puede ser simplemente: la continuacién
con la comunicante posterior (12,9% ), la existencia de un cayado
en el muslo (13,7%) o la combinacién de estas dos formas (6,4%).

* De la Clinica Quirtdrgica del Prof. Chifflet.
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En el 9,7% de los casos la safena externa no tiene cayado
y desemboca en la interna (8,1%) o hace un cayado en la mitad
de la pierna (1,6%).

En cuanto al sistema profundo, recordaremos solamente la
duplicidad de los troncos venosos en la pierna, que a veces se
continna hasta el tercio superior del muslo. Se trata de venas
valvuladas en toda su longitud.

Los sistemas perforantes se encuentran sobre todo en la
pierna. Los mas importantes corresponden a la safena interna,
pero no desembocan en ella, sino en arcadas venosas que se dis-
ponen por detras del tronco principal.

Las mas gruesas estan situadas por detras del maléolo y del
borde tibial, en la mitad inferior de la pierna. Desembocan en
seguida, en la vena tibial posterior. Dodd y Cockett (1) han
sistematizado su disposicion en un esquema muy conocido.

Existen algunos tipos de insuficiencia venosa cronica poco
frecuente que corresponden a malformaciones congénitas del sis-
tema venoso.

Las estenosis y agenesias de la vena poplitea y femoral que
fueron estudiadas detalladamente por Servelle (12), pueden acom-
panarse de alargamiento del miembro patolégico. Aunque esta
forma es excepcional.

La compleja embriologia de la vena cava inferior explica las
anomalias posibles de ella y de las venas iliacas. Nos interesan
ahora solamente las agenesias en las que hay alteracion del re-
torno venoso.

En una publicacién anterior (7), estudiamos estas anomalias
y las estenosis de la iliaca izquierda. Ademas de desarrollar va-
rices, estos enfermos, con gran hipertension venosa, tienen ulce-
ras muy dificiles de tratar. Se debe recordar, también, que el
retorno venoso del tren posterior, se hace por las venas subcu-
taneas del abdomen que nacen en el cayado de la safena interna.
Como se comprendera, la safenectomia o la simple cayadectomia
pueden provocar una catastrofe.

Para interpretar la patologia congénita del sistema venoso
es necesario recordar la embriologia, con las distintas etapas que
van desde las amplias redes anastomoticas entre la circulacion
arterial y la venosa hasta la disposicion troncular del adulto.
En las etapas intermedias existen comunicaciones arteriovenosas
de distintos tipos: tronculares, reticulares o por canales prefe-
renciales (5).

Los shunt arteriovenosos, explican la existencia de algunos
sindromes con varices, gigantismo y angiomas (Parkes-Weber,
Klippel-Trenaunay) en los que, evidentemente, el pasaje de san-
gre arterial al sistema venoso determina en él un aumento de
la presion venosa y de la saturacion de oxigeno (8).
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Esta hipertension provoca la aparicion de varices. Algunos
autores europeos han pretendido explicar la existencia de varices
esenciales por un mecanismo similar: Piulachs y Vidal Barra-
quer (6), Fontaine (2), Vogler (13), Malan (4), etc.

Este mecanismo, que fue propuesto por Pratt (10) para al-
gunos tipos de varices que él llamaba arteriales, es discutido por
muchos autores, sobre todo, anglosajones que, en general no lo
aceptan y se mantienen fieles a las viejas teorias de insuficien-
cia valvular. Este divorcio de interpretacion patogénica se ex-
tiende al tratamiento quirargico, de alli la confusién que se
presenta a los estudiosos de esta materia.

Para aclarar esa duda iniciamos en la Clinica del Prof. Chif-
flet, hace ya tres anos, la investigacion sistematica practicando
arterio y flebografias preoperatorias. Buscabamos en las prime-
ras demostrar indirectamente la existencia de los cortocircuitos:
la arborizacion excesiva de las colaterales arteriales, la vision di-
recta de shunts y el retorno venoso precoz para volumen y velo-
cidad conocidas. Estudiamos también radiologicamente el des-
arrollo de las perforantes arteriales de la pierna que acompanan
a las comunicantes venosas. Hemos encontrado estas arterias
en todas las disecciones operatorias y creemos que su aporte de
sangre oxigenada a las redes subcutaneas puede tener valor
patogénico aumentando la presion en los sistemas superficiales.

Practicamos dosificaciones de oxigeno intraoperatorias por
cateterismo, simultaneamente con tomas de presion venosa.

Es curioso que los autores que publican valores de exigeno
en varicosos, no estudien simultaneamente los aumentos de pre-
sion venosa que determinarian la dilatacion de las venas. Los
resultados obtenidos en nuestras investigaciones se han resumido
en las figuras 1 y 2, en las que se aprecia el gradiente entre los
valores tomados en el maléolo y la pierna y aquellos medidos
en la femoral.

Se demuestra evidentemente que hay un aflujo de sangre
arterial por los shunts al sistema venoso. Pero se plantean dos
dudas: ;este aflujo, es normal o patoldgico?, ;qué valor patogé-
nico tiene?

La vis a tergo inicia el desplazamiento de la columna ve-
nesa en el pie. venciendo la presion hidrostatica de la sangre que
llena la safena interna. Aparentemente, los shunts aumentarian
esa presion ascendente y la manera de valorarla seria medirla
con catéteres dirigidos hacia abajo a nivel del maléolo en la
safena.

El problema se plantea cuando nos preguntamos si esta hiper-
tension venosa es la responsable de las dilataciones varicosas o
si es consecuencia de ella y actia como mecanismo compensador
aumentando la vis a tergo para vencer el mayor peso de la co-
lumna venosa.
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Fig. 1.— Los circulos representan 0/o0 de oxigeno en sangre venosa
(tomas intraoperatorias en 26 pacientes). Los circulos dobles corres-
ponden a enfermos con obstruccién venosa profunda. Los circulos
unidos por lineas representan distintas tomas en el mismo paciente.
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Fig. 2.— Presiones venesas intraoperatorias (dectbito).
Los triingulos unidos por lineas corresponden al mismo enfermo.
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No analizaremos aqui los fendmenos iniciales determinantes
de la insuficiencia valvular que algunos autores explican por mal-
formaciones congénitas y otros (1) por trombosis recanalizada
con insuficiencia ulterior en las perforantes de la pierna.

Los sindromes postflebiticos constituyen el principal pro-
veedor de pacientes con insuficiencias venosas de miembros infe-
riores. Aunque a medida que se tratan mejor las flebitis, decrece
su frecuencia.

El uso correcto de los anticoagulantes y la trombectomia
venosa practicada a tiempo (9), disminuiran mas esta patologia.

Las etapas que se suceden en la flebitis corresponden a la
faz inicial de obstruccion con dolor intenso y edema; la etapa
subaguda con edema que es seguida después de varios meses, por
la recanalizacién, casi siempre constante.

En este momento, la vena transformada en un tubo rigido
y avalvulado manifiesta su claudicacion por la aparicion de vari-
ces, edema, ulceras o solamente dolor. Debemos senalar que en
algunos enfermos la vena femoral no se recanaliza nunca. En
ellos las lesiones troficas son generalmente mas graves y hemos
observado que la oximetria se mantiene baja, como si los shunts
arteriovenosos no funcionaran (fig. 1).

Esto explica porqué algunos autores [Pratt (11)] esperan la
recanalizacion completa para actuar sobre el sistema superficial.
Aunque si después de un ano el sistema profundo no esta
permeable, dificilmente se recanalizara.
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