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Enfermedad Varicosa de la Pierna

Causada por Fistulas Arteriovenosas’

Andrés Vesalio Guymdn Calleja*

Desde hace aproximadamente 20 afios ha-
biamos observado que con frecuencia, al abrirse
un paguete varicoso de la piema durante su
diseccion o al puncionario, brotaba sangre muy
roja, rutilante, como si se tratara de una arteria
rota. Sc trataba sin embargo, de indudable
enfermedad varicosa, y sus cawsas podrian ser
varias, desde la insuficiencia de la valvuia del
cayado hasta el sindrome post-flebitico avanza-
do. La alta casuistica, tanto operatoria como
mediante tratamientc exclerosante, nos han
puesto a diario al frente de este fenémeno en
una proporcion muy alta de paczemes que a
groso modo no es menor del 50%/o. Contrasta
este hallazgo, con el cldsico concepto de que en
el sindrome varicose de Ia pierna, predomina un
elemento hipoxico sobre los tejidos, debido a
una insuficiencia valvular venosa que disminuye
¢l vaciamiento. De acuerdo con esta idea, debe-
ria mas bien encontrarse sangre de una satura-
cion muy baja. Era evidente pues que en estos
pacientes se estaba produciendo una cierta con-
taminacidn con sangre arterial hacia la circula-
cion venosa de la piemna, posiblemente por
fistulas arteriovenosas, en pacientes que por lo
demas, no tenian ninguna caracteristica clinica
de fistula arteriovenosa. La mayoria de los
pacientes son del sexo femenino y habian tenido
uno o mas embarazos. Generalmente ¢l proble-
ma varicoso brota, en forma mas o menos rapida
después del primer embarazo o al aumentar de
pesu. Al examen del miembro inferior, llama la
atenciébn que, en un buen nimero de casos, no
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menor del 25%/o, al elevar la pierna, no desapa-
recen todos los paquetes, persistiendo algunos,
tanto en la pierna como en el muslo y la presion
digital los oblitera, pero se llenan al retirar la
presion. Algunas de estas ectasias demuestran ¢n
su profundidad, por palpacion, lo que considera-
bamos orificios fasciales caracteristicos de perfo-
rantes insuficientes. Las ectasias arterializadas
pueden ocupar sitios atipicos para perforantes,
pudiéndoseles encontrar tanto en los puntos
conocidos como en toda la circunferencia de la
pierna y también en el musio (Fig. 1). Hemnos
encontrade con relativa frecuencia, un sindrome
venoso que se repite en su dibujo anatomico.
Consiste en una gruesa y tortuosa formacion
venosa que se origina en la cara medial del tercio
superior del muslo, cursa en direceion transversa
hacia afuera y luego hacia abajo, dibujando una
especie de pufio de paraguas para dirigirse hacia
la cara posterolateral de la rodilla y establecer
anastomosis con venas dependientes de la safena
externa (Fig. 2). Con la pierna elevada, podemos
por lo general detectar orificios fasciales que
sometidos a la prueba de presion digital segmen-
taria, hacen desaparecer ¢l llenado venoso y se
cola.psa la vena, E)ero que al descomprimirla en
posicion de pie lenan ripidamente la vena en
direccion armba - abajo sin tener conexion con la
safena interna. Hemos considerado este sindro-
me como debido a perforantes muy gruesas y en
su mayona esta arterializado también, Otra
caracteristica €s que estas ectasias arterializadas
no desaparecen totalmente con la flebectomia y
son un clemento de recidiva muy importante, El
cuadro 1 demuestra las caracteristicas de este
sindrome. Hemos revisado la literatura y encon-
tramos que Pratt (3} en 1949, describe un
sindrome similar que coincide con nuestros
hallazgos, habiendo encontrado comunicaciones
arteriovenosas en un 25%o de los pacientes
estudiados. (2) — (3).
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Figura 1— Aspecto de los miembros inferiores de una paciente con
» - - . - -
sindrome varicoso que tiene arterializacion franca.

Figura 2—  Aspecto tipico de una paciente con el Sindrome del Pu-
fio de Paraguas. La sangre tomada por puncion de estos
cordones ectasicos tiene una alta saturacion de oxigeno.
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CUADROI

DIAGNOSTICO
SINDRQME DE VARICES ARTERIALES

Ty

2)

3)

5)

6)

7)

8)

LAS VARICES SE FORMAN RAPIDA Y MASIVAMENTE Y NO DESAPARECEN
DEL TODO AL ELEVAR EL MIEMBRO. LA PRESION DIGITAL LAS OBLITE-
RA PERO REAPARECEN AL RETIRAR EL DEDO.

APARECEN DIFUSAMENTE DISTRIBUIDAS EN LA PIERNA, EN CORDONES
O EN PAQUETES. AL ELEVAR LA PIERNA SE PUEDEN PALPAR ORIFICIOS
PARCIALES COMO SI SE TRATARA DE PERFORANTES INSUFICIENTES; EN
ALGUNOS OTROS NO TIENEN ESTE HALLAZGO. SE ENCUENTRAN TAM-
BIEN EN EL MUSLO, ESPECIALMENTE EN LA CARA POSTERIOR, EN GRUE-
SA CADENA TORTUOSA QUE GENERALMENTE SE ORIGINA EN CARA ME-
DIAL DE RAIZ DEL MUSLO, HACE ARCO EN FORMA DE PUNO DE PARA-
GUAS Y SE DIRIGE HACIA ABAJO Y AFUERA PARA INTERCOMUNICARSE
A RAMAS VENOSAS DEPENDIENTES DE LA SAFENA EXTERNA, HACIA LA
FOSA POPLITEA Y LA CARA EXTERNA DE LA PIERNA.

REAPARECEN DESPUES DE FLEBECTOMIA O NO DESAPARECEN DEL TO-
DO.

MAYOR TEMPERATURA CUTANEA SOBRE ELLAS.

AL ABRIRSE LA VENA, SALE SANGRE ROJA EN CHORRQ SINCRONICO
CON LA SISTOLE.

EL ESTUDIO HISTOLOGICO DEMUESTRA QUE SUS PAREDES TIENEN CA-
RACTERISTICAS DE ARTERIA, CON MAS CAPAS QUE UNA VENA NORMAL
Y MENOS QUE UNA ARTERIA, COMO RESULTADO DE REACCION PARIE-
TAL A MAYOR PRESION CIRCULATORIA,

LA SATURACION DE OXIGENO EN ESTAS VENAS ES SUPERIOR A LA DE
LAS VENAS DE OTRAS PARTES DEL CUERPO. AUMENTA EN LAS MUES-
TRAS DE SANGRE SUCESIVAS SUBIENDO HACIA LA INGLE,

HEMOS ENCONTRADO UNA MAYOR FRECUENCIA EN SU APARICION DES-
PUES DE EMBARAZOCS.

MATERIAL ¥ METODOS:
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Las chservaciones que hemos hecho se ba-
san en ¢l estudio cifnico de alrededor de 2000
pacientes con varices de las piernas, de diferente
configuracion y etiopatogenia, Decidimos estu-
diar sin embargo, un lote especifico de pacien-
tes, con enfermedad varicosa de la pierna, mode-
rada o intensa, tomados al azar, es decir, sin pre-
ferencia alguna, tanto en la consulta externa co-
mo en los salones, once pacientes fueron estudia-
dos y en el cuadro Il podemos ver los resultados.
En estos pacientes se tomaron muestras de san-
gre sucesivamente de venas y ectasias, desde la
parte mas distal, pie o picrna, hasta la vena fe-

moral. El nlimero de muestras depende de la ma-
yor o mejor cantidad y extension de vérices. En
la mesa de operaciones, bajo anestesia local, s¢
extrajeron mucstras de la safena interna y de la
vena femoral, a través de la herida, en dos pa-
cientes (J.R.R. y A.M.G.) para determinar selec-
tivamente contenido de oxigeno en ambos siste-
mas. Con el objeto de tener patrones normales
de saturacion de 09, se tomaron muestras de san-

e en siete individuos de ambos sexos, sin pato-
ogia vascular alguna de los miembros inferiores.
Tanto e¢n los pacientes de un grupo como del
otro, se tomé muestra de sangre de una vena del
miembro superior, la mayoria del codo para pro-
positos de comparacidn de porcentaje de satura-
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cién de oxigeno. {Cuadro II) Un tercer grupo
de cuatro pacientes corresponde a muestras de
sangre tomadas en miembros inferiores y supe-
riores durante la anestesia, Habiamos observado
que, las sangres tomadas durante la anestesia
eran mas rojas de lo esperado. (Cuadro IV) Las
muestras de sangre fueron tomadas con el pa-
ciente ¢n su cama, completamente horizontal y
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sin ayuda de torniquete. Se tuvo la precaucion
de que no peneirara aire en la jeringa hepariniza-
da. S¢ procesaron en ¢l mismo oximetro y porla
misma persona. 8e hizo estudio histoldgico de
los paquetes varicosos en que s€ encontro sangre
roja hipertensa y en que se pudo encontrar un
vaso presumiblemente arterial. (Fig. 3 y 4).

CUSDRQIE

SERVICIQ BE CIRUGIA CARDIOVASCUTLAR Y

WOSPTTAL SAN JUAN UE DIOS

DIFERENCIAS KORMALES fo SATURACION 0y ENTRE VENA FEMORAL COMUN Y VENA CODO

OXIMETRIA:SATURACION o

——

—tan
NOMBRE | VENA BEMORAL | VENA CODO wlzuisﬁ:‘c%?)o 31;&%)&»;& i hcgﬁb& i,mM'
JAR 62 52 i
EU.CH. 91 81
LEC al 2 9
CLA. £8 5 |
DAWW, | & 34 53 B
RLS. 90 53 ]
JIME 78 55

8.5

OXIMETRIA 9/o SATURACION 04 EN SANGRE. VARIACIONES
ENTRE VARIOS SEGMENTOS DEL MIEMBRO INFERIOR Y S5U DIFERENCIA
CON LA SANGRE DEL MIEMBRO SUPERIOR

NOMBRE | PIE PIERNA| MUSLO [ V.FEM. [ V.S.INT. V.CODO | DIF. PROM. | DIF. V. PIER.
1/3 m 1 BRAZO V. F.] NA-V. FEM,
V.L.E. £5%/0 87%0 85.5%0 | 88.5%0 55%a
LEM, 50%a 87%0 65.5%0
JRR 98%0 %1%0 98%0 72%0
H.P. N 63%0 | 70%0 61°fo
L5.E, 95%a 8490 86%/0
AMG. 73%a 77%0 75%0 186"{0 88%0 55%70
EDV, 515;; 6890 r350,&) 67%}0
MI.CHLR. | 86%0 i 84%/a 85;}0 81.5%0
F.CC 54%0 78%0 | 6490 64°fo
NAM) .__ 58%/q 61% 1
JRQ 76%fo 82%0 76%0
17.3%0 7.0%0
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CUADRO IV

EFECTO DE LA ANESTESIA (0 DE LA SUCCINILCOLINA O DEL

09) SOBRE LA SATURACION ®/o 0y DE LA SANGRE VENOSA

(ANESTESICOS: PENTOTAL — FLOTANE — ETER — 0g)

NOMBRE PIERNA V. FEM. BRAZO
SIN ANEST. 79Y%0 67%0
S.MLD.
CON ANEST. | 95%0 100%/0
SIN ANEST. 9090 54”0 82%0
MARD
CON ANEST. | 9990 92.5%0 96%o0
SIN ANEST. 76%0 10090 78%/0
NMCA
CON ANEST. | 89%0 1000 10090
SIN ANEST. 79%0 6790
SCR .
CON ANEST. | 95%0 10090

Figura 3.— a)

b)

Vista panoramica de la pared venosa de una varice

arterializada. Notese engrosamiento de las tunicas -

intima y media.

Detalle de la, misma pieza: hay incremento de
fibras elasticas en la pared y se esboza formacion
de membrana limitante elastica interna. No hay
lesion venosa.

19
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b)

Figura 4.— a)
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Vista panoramica de la comunicacion arterioveno- -

sa. Hay engrosamiento de la intima con estableci-
miento de una membrana limitante elastica inter-
na, definida y gruesa.

b) Detalle de la misma en donde se destaca atin mas la
caracteristica arterial.

DISCUSION:

Del estudio de los tres grupos que suman
22 pacientes, observamos que hay una evidente
y definida diferencia en la porcentaje de satura-
cion de oxigeno entre los miembros inferiores y
los superiores, siendo ésta mayor en la sangre
tomada de los miembros inferiores, excepto en
dos, sea el 9°/o. Esta diferencia, como se puede
apreciar en los cuadros, es muy constante en los
tres grupos, con un minimo de 25.59/0 09 hasta
un maximo de 53°/o de saturacion de oxigeno
en el cuadro de los individuos normales (Cuadro
III); de un 7.3°/o como minimo y de 17.3%/o
como maximo en el cuadro de los pacientes con
varices. (Cuadro II) En el grupo de los pacientes
bajo anestesia general, (Cuadro IV) es evidente
que las saturaciones de 09 suben, tanto en los

miembros inferiores como en los superiores,
acortandose también la diferencia entre ambas
extremidades. La diferencia minima de satura-
cion de 09 es de 5°/o y la maxima de 11°/o. Es
conocido de los autores el dato que la sangre en
la desembocadura de la vena cava inferior tiene
un contenido de 09 superior en aproximada-
mente 1 Vol®/o a la de la vena cava superior; tal
fenomeno se debe a las fistulas arteriovenosas
que normalmente existen, tanto en el higado co-
mo en el rifion (sistemas de Trueta). Por lo de-
maés, no teniamos conocimiento de que hubiera
una diferencia tan marcada de saturacion de 09
entre la sangre de la vena femoral y la de las
venas del codo, que es constante en los siete

‘individuos normales estudiados. Esta contamina-
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cion arterial al nivel de los miembros inferiores
tiene que ser debida a comunicaciones arteriove-
nosas que normalmente existen a ese nivel sin
producir trastornos hemodinamicos sobre la pa-
red venosa. El hallazgo de sangre roja en los pa-
clentes con paquetes varicosos no es pues motivo
de sorpresa. Lo que si es interesante en éstos es
gue, 2 medida que se toman muestras de sangre
en ascenso, sube en la mayoria la saturacion de
09. Si bien hemos encontrado varices arterializa-
das en mujeres nibiles, ello significa una minoria
insignificante. En cambio el fendmenc varicoso
arterializado se presenta por lo general después
del primer embarazo, en forma ripida, muchas
veces difusa y otras adoptando patrones conoci-
dos y hasta estereotipados o al ocurrir obesidad.
Hay pues que presumir, que existe un elemento
endogeno que precipita el cuadro. Cual podria
ser? En metodo experimental no podriamos dar
rienda suelta a la imaginacién, pero quizas en el
problema en discusion si. Podria sumarse, a la
hipertension venosa que presumiblemente existe
en las venas superficiales de la piema, debidoala
comunicacién arterial, la que corresponderia en
el estado de embarazo y por qué no a todo ésto,
el efecto de la hiperestrogenia gestacional sobre
la resistencia de la pared venosa? Tanto los estu-
dios que en su oportunidad hizo Pratt, (3) como
los nuestros, demuestran que, tanto tiene carac-
teristicas arteriales ¢l vaso arterial como que el
receptor venoso tiene una pared mas engrosada,
lo que traduce reaccion sostenida a la hiperten-
sion intravascular {Figs. 3 y 4). Podria ser éstala
explicacion por la formacion rapida de vérices
externas sin mediar antes insuficiencia de la val-
vula del cayado ni fenomeno flebitico antiguo.
Siendo en nuestro medio tan frecuente el sindro-
me varicoso, al punto que lo consideramos como
uno de los principales rubros de nuestra patolo-
gia nacional, — suponemos que su frecuencia es-
ta ligada a una predisposicion fisiologica en rela-
cion con las comunicaciones arteriovenosas en-
contradas como normales, las cuaies precipitan
¢l cuadro varicoso cuando  estados transitorios,
fisiologicos sistémicos, como el embarazo, influ-
yen sobre la pared de la vena y el libre vacia-
miento venoso. Una vez aparecido el cuadro ec-
tisico es posible que se establezca una reaccién
en cadena que aumente la insuficiencia valvular,
como consecuencia de la dilatacion progresiva de
las venas, debida a su hipertension venosa causa-
da por el chorro arterial {Figs. 5, 6 y 7). Vogler
{4-5) y otros autores han supuesto que la forma-
cién de comunicaciones arteriovenosas al nivel
de las piernas estarfan en relacion con vaso espas-
mo al nivel de las arteriolas precapilares {Fig. 8).
Creemos sin embargo, que si bien este mecanis-
mo no puede descartarse, si pierde mucho de su
valor ante el hecho demostrado por nosotros, de
que fisiologicamente ya existe una cuantiosa ¢o-

municacién arteriovenosa en los miembros infe-
riores gue causa hipertension venosa.

RESUMEN:

Nos permitimos presentar nuestra observa-
cion clinica de que las comunicaciones arteriove-
nosas gue hemos encontrado, directa o indirecta-
mente en pacientes con varices de las piernas, es
posible que sean causa de estas mismas varices,
mediante un mecanismo de hipertensién venosa
¢ insuficiencia valvular secundaria. Las miltiples
comunicaciones arteriovenosas funcionales que
existen normalmente, tal como lo hemos de-
mostrado mediante oximetrias comparativas en
pacientes normales, no son suficientes por lo ge-
neral para dilatar en venas. Pensamos que el fe-
némeno ectisico y la consiguiente insuficiencia
valvular se producen cuando un fenémeno endé-
geno sistémico acaba de aumentar la sobre carga
circulatoria venosa o debilita la pared »vascular,
como ocurre en el embarazo o en la pbesidad o
en ambas. Creemos por io tanto que esta etiopa-
togenia que hoy presentamos €s una causa muy
importante en la produccién del sindrome vari-
coso y en relacion con la frecuencia tan alta de-
mostrada en los pacientes y en los normales
presentados, quizas la més importanie causa de
insuficiencia valvulo-venosa en el hombre. Se
presenta un estudio clinico, gasométrico o histo-
patologico de tres grupos de personas: 1) En pa-
cientes con miembros infertores sin patologia
vascular. 2) En pacientes con diferentes grados y
formas de enfermedad varicosa y 3} En pacientes
con enfermedad varicosa bajo anestesia. Median-
te la determinacion del porcentaje de saturacion
de oxigeno en muestras ascendentes tornadas en
las piernas, se comprueba la observacidn clinica
de que existe una contaminacion arteriovenosa
al nivel de los paquetes varicosos, que aumenta
al ascender en ¢l miembro. Se¢ ha comprobado
ademas, que hay mucha mayor saturacion de 0
en la sangre venosa de los miembros inferiores en
comparacién con la sangre venosa del miembro
superior en el estado normal. 8¢ ha observado
también que en el paciente sometido a anestesia
general, aumenta el porcentaje de saturacion de
oxigeno sistémicamente, es decir tanto en la ve-
na femoral como en la vena del codo. Los anes-
tésicos usados han sido, separadamente, éter, flo-
tane y Pentotal Sodico, todos suplementados de
09 por tubo endotraqueal. Ademas todos estos
pacientes recibieron cloruro de succinilcolina co-
mo agente relajente. Sera motive de un trabajo
aparte, determinar a cual de esos agentes puede
deberse ¢l fenomeno observando y mediante qué
mecanismo. Finalmente, los estudios histologi-
cos practicados de los paquetes venosos superfi-
ciales arterializados extirpados quir@irgicamente,
demuestran claramente (Figs. 3 y 4} la comuni-
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VENA
PROFUNDA

ARTERIA

VENA
PERFORANTE

PROFUNDA

Fig. 5 ETIOPATOGENIA DE LAS VARICES ARTERIALES DE LAS
PIERNAS INICIO DEL FENOMENO

Fig 6.— ETIOPATOGENIA DE LAS VARICES ARTERIALES DE LAS PIERNAS
HIPERTENSION Y DILATACION VENOSA
INSUFICIENCIA VALVULAR SECUNDARIA

Fig. 7.

POSIBLE
COMUNICANTE
TRANSFASCIAL

Fig 7.— FENOMENQO DE ARTERIALIZACION VENOSA DE LAS PIERNAS
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tacion arteriovenosa. El vaso arterial que desem-
boca en la vena, tiene una membrana limitante
elastica interna, caracteristica indubitable de su
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estirpe; la vena receptora muestra incremento de
las fibras elasticas en su pared, con engrosamien-
to de la intima v Ia media.

Fig.8.— Esquema de Vogler, con el espasmo de la arteriola precapilar como

causante de que se abra la comunicacion artariovenosa.
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