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Contribucién al estudio de la Patogenia de las

FLEBITIS

En los tratados cldsicos que hemos ennsultado se define la flebitis
como la inflamacién total o parcial de'la pared venosa. Pero es necess-
‘rio ante todo ampliar el sentido de la palabra flebitis, porque al sfirmar
b~ que una vena estd inflamada no prejuzga ni la extensién en longitud ni
f - en profundidad de la lesién ni mucho menos su causa. Dicho en otros
- términos: puede existir una flebitis donde quiera que exista una vena:
" hay flebitis donde quiera que exista una vena; hay flebitis cuando el
todo o una parte de las paredes venosas estd lesionada, sea cual fuere la
eausa primera de la lesién, mecdnica o infecciosa.

La flebitis, en general, es producida por la localizacién en un
punto de la vena de una sustancia t6xica o de un gérmen infeccioso
- patégeno, favorecida por una alteraciéon en la constitucién de la pared
- venosa,

Virchow daba con Lancereaux, como causa tnica de la infla-
macién de Ia vena, la alteracién de la sangre; pero a través de los afios,
se ha determinado por estudios méds detenidos sobre la materia, que esta
% eausa no es unica.

Y si actualmente, al parecer con alguna razén, se admite que la
alteracién de la sangre en la flebitis es secundaria, no existe Ja misma
coneordancia de pareceres en lo que se refiere al mecanismo de esta
flegmasia.

En general, las paredes venosas reaccionan en totalidad ante la
presencia del agente flegmésico, dando origen con suma frecuencia, a
una panflebitis acompafiada o no de codgulo. ’

Sin entrar en detalles en la descripcién de las lesiones de todos

‘bien conocidas desde los trabajos de Vaquez y otros, reeordaremos que

a inflamacién venosa y su resccién endotedial originan la formacién de
un trombo primitivoal que se afiade un trombo secundario.

Hasta hoy, admitiase que el primer trombo era debido a la coagn-
acién de la sangre al ponerse en contacto con el endotelio venoso que
‘ha perdido su tersura y cuyascélulas irritadas, han proliferado. Traba-
os ulteriores pareeen haber demostrado que el primer trombo es el

! fsanguineas que se van superponiendo formando laminillas, al principio
perpendlaulares a la pared y posteriormente encorvadas en direccién de
corriente sauguinea, siendo la causa de la interrupecién de la circu-
¢ion cuando toda la luz del vaso eéstd obstiunida.




Mecanismo de la ag_lutinaeién
de las plaquetas y de la forma-
cién seciindaria de la fibrina.

’Al tratar de establecer la causa de la aglutinacién de las plaquetas
sanguineas podemos afirmar desde luego que son mdlsiples. Pero hay

una entre todas que parece ser la principal y que consiste en una modi-
ficacion figico-quimica de la sangre,

A.)—Etapa primera del mecanismo.
" Modificacién del sentido o estado
eléetrico de las plaquetas y paso

de sustancias y cuerpes extrafios.

La sangre normal posee su albdimina al estado de iones coloidales
fuertemente negativos. Si los elementos figzurades de la sangre tienen
la misma carga negativa, no tendrén tendencia alguna a a(rlut;marse
Si llegan a la sangre albdminas de débil carga, globulina, fibrinégeno,
la de las plaquetas desciende y por lo tante disminuye su fuerza de
repulsién, de donde proviene la tendencia a la aglutinaeion.

Algunos autores, utilizando un plasma de donde los glébules han
sido aislados por centrifugacién, observaron que este plasma colocado
bajo la accién de uo campo eléetrico mediante una sal para facilitar la
descarga eléctrica,—adn cuando no habfa sido posible comprobar
ninguna modificacién macroscdpiea ni microscépica de la sangre, antes
del experimento,—se producfa pronto enturbiamiento de la misma. Y
también pudieron comprobar que en un plasma que contenia sus glébu-
los, la velocidad de la sedimentacién de los mismos era inversamente

proporcional a la velocidad migratoria de las plaguetas bajo la accién del
campo eléctrieo. 4

Ahora bien, las enfermedades trombosantes, las infecciones,
tumores, arterio-esclerosis caquectizante e insuficiencia cardiaca, estin
caracterizadas por el aumento del fibrinégeno y de la globulina eu la
sangre, sustancia que disminuye la velocidad vibratoria de las
plaguetas.

Para algunos autores la estructura histolégica de los trombos
demuastra que la obstruccién vascular principia a expensas de los aglu-
cinados de plaquetas que sufren la metamérfosis viscosa y crecen for-
mando hojas y concreciones coraliformes recubiertas de leucocitos y
envueltos en filamentos de fibrina, La agluticacién de las plaquetas
tiene lugar siempre que se ponen en confacto con cuerpos extrafios
maoroscépicos, mieroschpicos o micelares; puede producirse aglutina-
cién de plaquetas al inyectarse en la sangre circulante jugo de tejidos
o microbios poco virulentes pareciendo a veces que, al mismo tiempo
aumentan el fibrinégeno y la globulina.
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Por otra parte, la precipitacién de la fibrina resulta favorecida por
Ia_abundancia de plagquetas y su desintegracién; se sabe, ademds, que
ciertos microbios son capsaces de precipitar el fibrinégeno hasta en
medios incoagulables, y que estos mismos gérmenes tienen poder
aglutinante muy considerable sobre las plaquetas:

Por otro lado, esti admitido actualmente por la gran mayoria de {

- los autores que, después de los traumatismos, intervenciones quirdr- i
gicas y partos, algunos de ellos muy laboricsos, los leucoeitos y el i
fibrinégeno aumentan, asi como el poder antitriptico del suero, la ’
globulina y la sedimentacién de los hematies. ' g

En resumen, en la sangre circulante modificada por cualquier-

traumatismo, se eonstituyen pilas de plaquetas, ya que la aglutinacién

resulta favorecida ya sea por el contacto de particulus aséptieas proce-
dentes de los tejidcs contundidos o seccionados; o bien al contacto de’
ciertos microbios de débil virulencia; estas pilas de plaquetas van . i
creciendo por la adicién de nuevas plaguetas y por. la precipitacién del
fibrinégeno en }ugares donde la circulacién es mds lents, constltuyéndose / |
de este modo el trombo. ‘
B).—Causas que favorecen el retardo i
del curso de la sangre. ‘

La mayor rapidez de la sedi-

mentacién globular.

Algunos autores creen que bajo la influencia de cansas biolégicas
desconocidas se produce la presencia del fibrinégeno o de la globulina
“en la sangre en determinadas circunstaneias. Pero ignoran qué razones
existen para que la aglutinacién de las plaquetas tenga lugar en un
puato preciso de una vena cualgquiera.

Se piensa que influye en este ferémeno biolégico, en primer lugar,
una medificacion de la velocidad de la corriente sanguinea.

Las observaeiones del Profesor Prusik, de Praga, son muy instruc- :
tivas a este respecto.

Ha demostrado que,—expresados en porcentajes,—los trombos y . .
las embolias en dos mil quinientos noventa y tres enfermos de su clinica
cardiolégica, éstos se repartian asi: j

13.35% en el grupo de tensiones 60-90;
8.35% en el grupo de tensiones 91-100;
4,44% en el grapo de tensiones 101-110.

El mismo autor ha medido al mismo tiempo, la velocidad de la
corriente sanguinea y dedujo de sus investigaciones que la hipertension,
en circunstancias normales, da lugar a una aceleracién de la corriente
sanguinea. La hipetensién, acompafiada de reduecién de la velocidad
circulatoria parece favorecer la formacién de trombos en las ¢ fecciones
del coraz6n y en las enfermedades caqueectizantes.
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Ritter, de Berna, pone asimismo de manifiesto qué el retardo de la
circulacién es un factor determinante en la constitucién de trombos,
por producir disminucién de la masa globular media y el aumento
respectivo de las plaquetas y leucocitos parietales, de donde resulta que
dichos elementos se aglutinen mds ficilmente entre si, al contacto de la
pared vascular. :

Y en segundo lugar, la velocidad de sedimentacién globular. Bier-
nacki y otros investigadores han demostrado que la sedimentacién
globular varfa con las influencias fisielégicas, patolégicas o terapéuticas
que actden sobre el sujeto.

Se acelera, cuando el individuo se hace menes resistente en el curso
de las enfermedades; y en el caso especial de la mujer, durante el
embarazo y la lactancia, ' - ‘

Disminuye, cuando el organismo se reconstituye, ya sea natural-
mente bajo la influencia de una alimentacion racional y adecuads, rica en

“sustancias nutritivas; o bien, bajo la influencia de una terapéutica bien

conducida.

Es bien sabido que las enfermedades modifican los elementos
figurados de la sangre, afectan la composicién de los humores; aumentan--
o disminuyen la temperatura y con ello el potencial eléctrico de los
elementos figurados y de los coloides humorales; asf, puede decirse
que estas demostraciones tan interesantes de los profesores Biernacki,
Farbnes y otros, confirman y completan las ya conocidas referentes a
que la velocidad de sedimentacion de loe. glébulos rojos es inversa-
mente proporcional a la velocidad de la migraci6n de las plaquetas bajo
la accion de las variaciones del campo eléctrico.

De lo expuesto se deduce que todo cuanto sea éapaz de modificar
el estado eléctrico de los elementos figurados de la sangre, puede deter-
minar, si hay retardo de la yelocidad circulatoria, primero, la agluti-

naci6n de las plaquetas y si bay aceleracion, la sedimentacién de los
globuloa, . .

No es posible hasta la fecha saber de modo exacto el mecanismo
fotimo de estos fenémenos; pero si se sabe que se acompafian de modi-
ficaci6n, segdo el tiempo que tarda en producirse dicha coagulacibn.

En efecto, se ha podido comprobar que la sangre en tales casos. se
empobrece en antitrombina; y que esta sustancia de natu{rale'za deseco-
nocida impide la formacién de trombina a expensas de.la trombokinasa
y del trombdgeno, y que neutraliza la trombina formada por .la- accidén
de este fermento sobre esta sustancia; asimismo es sabido, el equilibrio;
que existe entre la trombina y la antitrombina. :
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este equilibrio y el tiempo para la coagulaci
seis o siete dias. Howel ha eomprobado igu
disminuye en la “‘trombosis esencial”.

Conviene mencionar también en este orden de ideas las investiga-

que, si el tiempo normal de coagulacién es de diez minutos, cae a siete
v afin a cuatro en las infecciones quirdrgicas; a ocho y seis en las
hemorragias que acompafian a los fibromas.

C).-Las causas determinantes.
La infeccién y el funcionamiento
defectuose de ciertos 6rganos.

Tenemos dos causas de intoxicacién organics; la infeccién y el fun
cionamiento defectuoso de determinados 6rganos, higado, rifiones
e intestino en particular. Pricticamente parece que se-encuentra una
u otra de las causas citadas, la infeccidn sobre tedo, en In mayorfa de
las flebitis consecutivas a enfermedades infecciosas, trombosis post-ope-

ratorias, trombosis llamadas asépticas, flebitis puerperales, las llamadas
gotosas, ete, efc.

Cuando los microbios o sus toxinas, albliminas desintegradas o cier-
tas sustancias quimicas extrafias actdan durante un tiempo suficiente
sobre una pared venosa, se oroducen trastornos fisio-anatémicos entre ia
sangre y el endoteho, las plaquetas se aglutinan y se sedimentan con

los glébulos rojos presos en una red de ﬁbrma cayo desarrollo se
encuentra fovorecido.

Las infecciones, y enfermedades estacionales, etc, los desequilibrios
endderinos y hepéticos, enfarmedades de carso largo, las neoplasias, son
susceptibles de producir perturbaciones humorales que favorecen la
produccion del proceso trombésico,

Ei papel del endotieliotvenoso.

Desde luego conviene saber porqué causa este proceso se localiza
de preferencia en una vena mas que en otra.

Examinemos que papel juega la pared venosa en esta localizacién.

Si nos atenemos.exclusivamente a la opini6n de los autores alemanes
parece que las alteraciones sangufneas son el factor mas importante en
la produccién del codguto. Sin embargo, investigaciones més couclu-
yentes hechas por otros autores demuestreosin duda ninguna que “‘toda
lesién del endotelio venoso sea gquimica, mecénica o microbiana va segui-
.da de coagulacién de lu sangre »l mismo nivel de la lesién” y que,

‘interna de la vena, que, aséptica producua trombosis difundida en toda
11 pared.

ciones de Thiemer. quien ha demostrado por medio de la hirudinizacién

“‘para provocar la coagulacién es necesario una lesién en la_pared
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~ Los experimentos de Binet y Verne son muy caracteristicés por
4“; . habex:s’e servido de una sustaneia como salicilato de soda (Na) a débil

solueién que tiene la propiedad deser anticoagulante insvitre. Hecho
sorprendente: su inyeccién in-vivo determina en la vena normal una
reaccién cuyas etapas son las siguientes: de momento, las células ende-
tediales normalmente splanadas adquieren la forma globulosa, su
proliferacién es estratificada por divisiones directas, sin mitosis, para
il luego volver al estado ‘de eélulas mesenquimatosas indiferenciadas; las
1 fioras musculares lisas de forma alargada se hacen esferoides o estre-
lladas redondedndose su niicleo, velviendo también al tipo mesenquima-
toso. Al mismo tiempo se forma el codgulo rapidamente, atravesado
por células que, diferenciadas antes, se hacen ahora _mesenquimatosas.

:1@?’ R -~

o

He aqui pues, lo que ocurre cuando una inyeccién, irritante para
la pared se prictica en una vena normal, adn mediante un liguido
habitualmente anticosgulante, a la eoncentracién empleada.

No es posible pues negar en este easo concreto que la causa de la
eoagulaeién es de origen endotelial. Ahora bien, Vaquez y mas tarde
Widal han encontrado frecuentemente en los codgulos, gérmenes iufee-
ciosos que existian también en las paredes venosas trombosadas y mds .
-aun, en-el periodo pre-obliterante. '

Finalmente conviene mencionar ‘‘la insuficiencia vésculo-plas-
mitica” de Bloech y Weil quienes dan este- nombre a un sindromo
complicado de accesos de flebitis benignas hereditarias y en el cual estos
autores admiten la existencia de una ‘'distrofia endutelial” como causa
a la vez de la flebitis y de alteraciones plasmdaticas que determmsn las
‘hemorragias endovenosas y la formaclon de trombos.

Las flebitis parciales y las flebitis
no obliterantes; el importante papel
del tejido celular y de los vasa-vaso
ram. ‘ '

Hemos tom~do como caso de estudio el caso mas completo; la pan-
flebitis tromboasante. - Pero hay inflamaciones venosas que no al-
canzan més que uua parte de la pared oque van acompafisdas de la
formacién de codgulo que deja intacta la permeabilidad del vasc y permite
que se reintegre en totalidad; entre estas van comprendidas las flebitis
reumdticas, numerosas flebitis precoces de los tuberculosos,' las flebitis
de los escarlatinosos, las gripales y tantas mauifestaciones como existen
de tipo subagudo que se implantan sobre los troncos venosos ectdsicos,
vérices, hemorroides. En general, estas flebitis no obliterantes son
limitadas por las reacciones del tejido celular perivenoso. Pero es nece-
sario no olvidar que todo el sistema venoso esmuy rico en vasa-vasorum
y en linféticos y por lo micmo, las inflamaciones de las paredes vascu-
lares distan mucho de constituir una rareza.
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Y por otra parte, c6mo explicarnos esa flebitis * ‘latentes” que, segin
se admite, son las que preceden durante largo tiempo a las manifesta-
ciones de flebitis llamadas por esfuerzo?

Ademés, no es de este tipo la flebitis capilar que suele encontrarse

en el examen anatomo—patolé«rlco de numerosos 6rganos y parmcular-
mente del dtero?
Causas de las localizaciones flebiticas,

Muchus veces se ha suscitado averiguar el motivo de estas loealiza-
ciones, y parece admitido hoy dia por todes los autores que, aparte de
ciertas flebitis especiales como la gotosa, la casi totalidad de flebitis es
de origen séptico. De manera que, de un lado debemos buscar de dénde
proceden los gérmenes causales; y de otro, vér gué condiciones partieu-
lares, fisiol6gicas o anatémicas del sistema venoso pueden determinar la
localizacién del gérmen o gérmenes mierobianos en algunas partes de la

pared venosa, preferidas a otras.
1.-La naturaleza de los gérmenes

infeeciosos,-Causa primordial,
Qué gérmenes se han identificado con mds frecuencia?
Pasemos. por alto aquellos que tienen una accién fuera de duds, pero
que son los menos frecuentes: el bacilo de Koch, el treponema de la
sifilis, el gonccoco, y solo mencionaremos de paso, las flebitis curlianas.

Tenemos tres tipos de bacterias que son la causa de la mayoria de

1as infeeciones del ser humano. El estafilocoeo, el estreptccocoy los gér-

menes de la flora intestinal, el bacilo de Eberth, los paratificos, el
colibacilo y el enterococo.
A).-El estafilocoeo.-

A este agente son debidas las flebitis locales en la vecindad de una
herida séptica, un absceso, un divieso, ete., ete. Las venas afectadas son

en general las superficiales y raras veces van acompafiadas estas flebitis

de lesiones extensas, de complicaciones y de secuelas, tan frecuentes
en las flebitis debidas a otros agentes infecciosos. Sin embargo, han
sido citados algunos casos como el referido por Grimaud y Dandelot, en
los gue el trombo supura con alguna frecuencia; absceso pequefioque es
evacuado espontdnes o intencionalmente, sin sospechar que se trata en
su origen, de una flebitis ligera.

’

. ‘
Estos casos se observan con alguna frecuencia en los varicosos, a
rafz de erosiones o de ligeros traumatismos cutfneos.

Pero en el codgulo esclerosado pueden quedar incluidos algunos
gérmeénes que viven en estado latente, pudiendo en algunas ocasiones
reeuperar su actividad y s viruleneia; pululando a distancias diferentes,
engendrar una de las formas.de la septicemia venosa subaguda tipo
elfnico individualizado por el Profesor Vaquez.

vB).- El Estre-ptocbco.—

Pero el mayor nimero de flebitis es debido al estreptoeoso y a los
gérmenes intestinales: el bacilo de Eberth, los paratificos, el eolibaciloy
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el enterococo, los cusles hen sido encontrados en las paredes venosas o
en los codgulos.

La literatura médica es muy rica en trabajos y comunicaciones sobre
este tema. . ' o ‘
C).-El Colibacilo y el enterococo.
8i bien el estreptococo ha sido encontrado con mucha mas frecuen-
¢ia, la mayoria delos autores tienden en la actualidad a coneeder un papel
importantisimo y esencial a los gérmenes de la flora intestinal; el
colibacilo y el euterococo. -

Debemos, desde luego, hacer mencién de que esti fuera de toda
discusién y duda, el papel gue desempefia en muchas afecciones el bacilo
de Eberth y los paratificos.

Y a este respecto transcribimos la opinién de Hugel y Delater:
“Nuestros primeros estudios nos inducen a ereer que, en individuocs

‘aparentemente normales se alberga una afeccion latente de las vias geni-

tales, la cual es debida a gérmenes de origen intestinal. Debido a ellos
se produce un estado inflamatorio de las venillas de las paredes uterinas
que pueden trombosarse; ‘‘flebitis latentes”, siempre susceptibles de
difundirse, parientes préximas de aquellas que los ono-rino-laringélogos
han descubierto en los senos petroso y lateral.

Bicteriolégicamente se descubre de modo bansal el colibacilo y el
enterococo en Jas mucosidades vaginales. Estos gérmenes no son siem-
pre sarpréfitos; su caricter patégeno ha sido puesto de manifiesto en los
animales,

Lilegados al intestino, han pasado a las vias urinarias produciendo
el sindrome entero-renal. En efecto, se encuentra, estrefiimiento habi-
tual con los consiguientes trastornos de lus fermentaciones y putrefac.
ciones intestinales; el oiego dilatado y eon borborignos, el transverso
ptosado, los dngulos cblicos excesivamente flexionados, frecuencia
mucho mayor que en el hombre de las afecciones de las vias biliares y
sobre todo, de pielonefritis, raveldndoss esta dltima por dolores lamba.
res sin trastornos urinarios; pero si gurante los mismos se analiza la
orina recogida asépticamente, el examen directo y el cultivo revelan la
presencia de gérmen es de las vias digestivas: enterococe, el colibacilo y
& veces pseudo disentéricos o los paratificos.

La contaminacién de la eavidad vaginal, tan fécil por la mieeién,
explica la presencia de estos gérmenes en el mucus y es 16gico suponer
que las pérdidas blancas tengan en parte agui su etiologia. No es
razonable pues, en tales condiciones hablar de un sindrome entero-renal
femenino?

La histopatologia a su vez, revela la existencia de lesiones micros-
cépicas discretas, de metritis, de ciertos dteros que nunca han presentado
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signos clinicos de enfermedad. Por poco acentuadas que sean las
lesiones, se complicen con alguna freeuencia de trombosis de las venillas
situadas en la profundidad de los tejidos, lejos de las zonas leucoeitarias
.¥ produciéndose una inflamacién crénica, que a veces llega, en ciertas
condiciones, hasta el parametrio.

Esta dltima consideracién apoya nuestra idea de extender hasta el
titero el sindrome entero-renal, de extenderlo més all4 todavia, hasta el
sistema venoso general, ya que las pequefias tromboflebitis uterinas
latentes son frecuentes cuando la inflamacién ha penetrado profunda-
mente en la mucosa y que su propagacién a las venas de mayor calibre
es bastante facil y posible.

Podria objetarse que no ha sido dable sorprender sobre piezas
anatémieas la trombosis latente de-las venas uterinas, pero conside-
ramos que debe suponersesu existencia y estimarla como la repre-
gentativa de la etapa necesaria de las migraciones latentes hacia
las obliteraciones fémoro-iliacas de la flegmasia alba dolens que se suele
ver eomplicando de modo velado, un parto o una interveneién quirdrgi-
ca aséptica o las embolias imprevistas y draméticas de las recién paridas.

Schwartz y Schill, han comprobado que en freinta casos de fibroma
se constataron veinte veces endoflebitis de las uterinas, cuatro veces la
flebitis ha sido una complicacién operatoria; ¥, en estos euatro casos
las vellosidades uterinas presentaban endoflebitis. Dichos autores

opinan “‘que para que se produzea la flebitis despues de una histerecto-

mia, se requieren dos condiciones primordiales: un elemento microbiano,
variable sin duda, pero frecuentemente el cohbacIIO' ¥y una lesién
venosa preexistente: la endoflebitis de las venas uterinas,”

Trabajos recientes han comprobado la existencia. pura, real y ver-
dadera del sindrome entero-renal de Heitz-Boyer. Pensamos que es
mucho mas frecuente de lo que se cree, supuesto qne la existencia de la
la endoflebitis colibacilar estd por todos admitida y por lo mismo, parece
16gico aceptar que la inmensa mayorfa de las flebitis,-aparte de las ya
relatadas y debidas al estafilococo y al bacilo de Eberth.-son imputables
a una causa intestinal, demostrindolo asi claramente los tratamientos

preventivos y curativos instituidos y llevados a cabo con éxito en muchi-
simos de estos casos.

2).-Las causas anatomo-fisiolégicas.
Coadyuvantes.

Tratemos ahora de estaublecer qué condiciones intervienen para
hacer que los gérmenes se localicen sobre un punto del sistema venoso
preferentemente a otros.

Desde el punto de vista fisio-patolégico, pusden distinguirse cinco
. - p g
categorias de vanas, segin su funci6n especial,
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Las de los miembros superiores, de la cabeza y-del cuello.

Las venas colectivas del tronco; ‘
i Aquellas que van eomprendidas en el interior de los o6rganos;

i ol : Las profundas de los miembros inferiores;

Las venas superficiales de los miembros inferiores; -

! Esta clasificacion se basa en los consideraciones siguientes:

i 19-La extrems rareza de las flebitis de los miembros superiores, de
e la cabeza y del cuello; B

99-La poca frecuencia de las inflamaciones de las grandes venas
‘ del tronco;

3e-Las lesioneé' inflamatorias, a menudo latentes de las venillas

. : comprendidas en los diversos 6rganos abdominales o que estdn en su
vecindad inmediata, dtero y reeto, por ejemplo; y

, 40. - La mayor frecuencia de la inflamacién de las venas superfioiales
i " de los miembros inferiores.

i ,
| Frecuencis de las flebitis segin las regiones.
|

i Las flebitis de la cabeza tiene su origen en las infeceiones de la
nariz, boea, ofdo y de la faringe. Felizmente poco frecuentes, pues por
su vecindad con las meninges, son de gravedad.

Conéisten,en una inflamacién del seno de la duramadre, en particu-
. u lar del seno lateral bajo la accién de una infeeci6én de vecindad que se
o | "‘!\‘:’ le trasmite directamente ya por el tejido celuiar o por los linfiticos de
: ! _la regién afectada.

Mueho més raras son lag flebitis del cuello y de la cava superior,

|

|

)} debidas, méas que a uvainfeecion general, a una propagaeién de vecindad,
como anginas, mediastinitis, ete., ete.

4‘ |
‘ ”1 ) Las flebitis de los miembros superiores son algo mds frecuentes;
la trombosis se extiende a veces a la subclavia y se las enouentra habi-
tualmente en las manifestaciones gotosas, en el curso de las septicemias
venosas subagudas y quizas también, en concepto del Profesor Cavernat,
en el curso de las infecciones pleuro-pulmonares ligeras.

Estando el conjunto del sistema venoso, por razones que luego
veremos. en manifiesta deficiencia, un estorbo momentineo y pura-
mente fortuito en un punto dado de la circulacién local, un traumatismo
limitado, una distensién del vaso o del tronco rervioso del que dependa
la nutricién de las células de la vena, pueden localizarse o dejar que
go asienten los miercorganismos o preductos tbxicos, arrastrados por'la
corriente sanguinea o linfitica, en la endovena o en la pared vascular.
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/ Asf son comprensibles las flebitis debidas a esfuerzos en los miem~
bros superiores: la flebitis de la subclavia, ‘por ejemplo, tiene como
causd determinante la distensién del ligamente costo-coraccideo trau-
matizado. Sin embargo, las flebitis de los miembros superiores no son

- tan frecuentes, hecho que con toda prcbabilidad es debido a la rareza

2 ] en estas regiones de éxtasis sanguineo, pues como sabemos, la circu-

' lacién de retorno, por razones anatémicas y fisiologicas, es mucho mds

facil que en la mitad inferior del cuerpo.

La importancia de las endoflebitis latentes
de los 6rganos abdominales y de la pequefia pelvis.

Las venas comprendidas en Ias viseeras, son las que juegan el papel
més importante en los casos de flebitis extensas; no existe érgano
alguno afecto de inflamacién crénica o sometido a una reinfeccién o a
una intoxicacién local habitual que no contenga enla intimidad de los
tejidos vénulas o capilares venosos sujetos, en mayer o menor grado, a

"reaccién inflamatoria desde la simple proliferacién parietal, hasta la
obliteracién completa y la transformacion esclerosa.

Estas circunstancias anatémo-patolégicas pueden ser comprobadas
en todos lo 6rganos; son comprobables también con el miximum de fre-
cuencia, en aquellos 6rganos fntimamente relacionados con el tubo
digestivo o las vias urinsrias.

No creemeos necesario insistir sobre este punto, pues es de todos
sobradamente conocido; pero hace relativamente poco tiempo que fué
emitida la hipétesis, - confirmada posteriormente por los hechos, - que
de estas pequefias flebitis y trombosis localizadas proceden la pululacién
microbiana y la difusién de las flebitis.

Tenemos un ejemplo tipieo en las hemiplegias y afasias transitorias
de las recién paridas. -

Fruhinzzholz y Cornil en un interesante estudio sobre esta cuestién
dicen: “la clinica nos ensefia que estas manifestaciones suelep observarse
en cascs de partos-que han sido mas o menos intervenidos, en los cuales,
por lo mismo, es mds ficil una infeccién venosa”. “Dichos autores
insisten en, hacer notar que estos accidentes, como todas las flebitis,
sobrevienen entre el tercero y el décimo-séptimo dia y concluyen
en estos términos: ‘“No hay que tratar este tema suponiendo la
embolia cerebral eonsecutiva a una flebitis mds o menos alejada. Beria
més bien una infeecién venosa eerebral trombésica de origen micro-
biano, coincidiendo con una infeccién venosa concomltante cuya gene.
ralizacién parece clinicamente sostenible”.

Un segundo ejemplo nos lo proporciona un trabajo de Msrtens.
Este autor ha demostrado que el punto de partida de la infeceién puerx
peral estd en el trombo o en los trombos existentes en el parametrio.
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‘Después de un aborto o un psarto, en una enferma sujeta al reposo
absoluto con el tdtero vaciado espontdneamente o por el raspado y
eliminando tods clase de infecei6n, la apariciéon de un esealofrio con
elevacion sérmica, debe hacernos creer en un trombo en el parametrio.:
Cada esealefrio atestigua una bacteremia cuyo punto de partida esti en
el trombeo infectado; de agani que después del primer escalofrio, preccz-
mente o con antelacién al mismo, si el diagnéstico fué posible, debemos
proceder a la ligadura venosa.

Es bien sabido que en casos semejantes, al tenor de esta .téeniea
los eirujanos no vacilan, tratdudose de trombos mditiples muy difundi-
dos, en proceder a la histerectomia, )

Hugel, observé en una ocasién, una vasta flebitis en forma de
i ’ herradura en la pelvis, eon embolias repetidas 'y propsgasién microbiana
; que amenazaba la aparicién de flebitis miitiples y accidentes graves, en
i la oual la ligadura de la vena cava inferior suprimié de raiz todos los
fenémenos infecciosos, simplificando enormemente la evolucién de la
| flebitis de la pelvis. ’

i Otros como Schwartz y Schill sostienen que Ia causa de las flebitis
post-operatorias es debida a una causa predisponente que es la endofle-
bitis preexistente; y afiaden que, “convencidos de la extrema frecuencia
de una lesién venosa y de su importancia en la patogenia de las flebitis
post-operstoria, proceden a examinar sistematicamente el pediculo
‘ uterino después de la histerectomia. Y que este examen de los pedicu-
| los vasculares del dtero, confirma los hechos eldsicos sobre la frecuencia
i de la ectasia de la red venosa y comprueba la presencia de lesiones gue
nada hacia sospechar, ’

4 Recordaremos tan solo, a fin de completar y conflrmar estos asertos,

| la frecuencia de pequefios infartos pulmonares y la presencia de flebitis

: después de las intervenciones en el ciego, en la préstata o en la vesicula
:?‘1 . biliar y la existencia de estas flebitis después de ciertas intervenciones,
i como las hernias en las cuales no se complicé el curso ulterior de la -
operacion con supuraciones ni se retras6 el proceso cicatricial de la
herida cutdnea. ' '

Propsgacién de las endoflebitis latentes a las
venas profundas de los miembros inferiores.

Estas flebitis se complican, aparte la embolia, propagandose a otias
venas m4s importantes; las venas profundas de los miembros inferiores.

La trasmisién se hace por continuidad mediante las ilfacas internas
desde las venas de la pelvis menor; y por contiguidad, hacia la iliaca
externa, para los casos de hernias estranguladas y apendicitis.

~ Se trata simplemente de la difusién del proceso flebitieo en el senti-
do superior o0 inferior de la corriente, pnesto que el obstdculo mecéanico
o la cireulacién radicando al nivel del 6rgano inflamado; realiza todas
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las condiciones favorables para facilitar la detencién de las plaquetas, su
aglutinacién, la sedimentacién globular, la formacién de fibrina y la
siembra progresiva de bacterias en In8 paredes venosas; el éstasis sap-
gufneo concomitante trae consigo la impregnacién por las toxinas bacte-
rianas de las paredes venosas, ya mal nutridas por una sangre que se
renueva muy lentamente.

‘Flebitis de las veras superficisles inferiores.

La falta de comunicacién directa con los érganos infeotados, nOS
explica porqué las venas superficiales de los mismbros inferiores son
con menor frecuencia atacadas que las profundas no obstante ser fre-
cuentemente varicosas; lag flebitis superficiales son, segdp vimos
anteriormente, debidsg, lo mas a menudo, a infeccién de vecina superficial
ocasionada por el transporte mierobiano a distancia o por simple intoxi-
cacidn endégena o exdégena. Y hecho importante: generalmente en
estos casos las venas profundas quedan indemnes, porque la oireulacion
de la sangre es demasiado activa.

Mediante un mecanismo parecido a los estudiados, es como se pro-
ducen las pieliflebitis, las flebitis de la cava inferior y asimismo las
" pequefias flebitis para-intesticales.

La Asociacibén arterisis y flebitis.

Finalmente debemos sefialar la existencia de flebitis complicadas de
lesiones cardfacas o arteriales. La enfermedad de Buerger, observacic-
nes de Mercklen y Weil en dos casos de tromboflebitis con coronaritis
e infarto del miocardo, observaciones de Bouchut y Ravault, fueren
las venas o las arteriag las primeras alteradas, la pregunta no ha sido
resuelta todavia, pero los autores dan la preferencia a una primitiva
localizacidn venosa.

La funcién de la insuficiencia venosa progresiva.’

Tratando de condensar todo lo expuesto, podemos decir que las
teorfas patogénicas de las flebitis se apoyan, por una parte, en las modi-
ficaciones de la sangre y de la circulacién; y por otra, en la invasién de
las venas por los microbios o por las toxinas, Pero esta doble condieion,
adn cuando sea lo més frecuente que se observe, no essuficiente para ex-
plicarnos la existencia de la flebitis. Es necesario otra causa, de la cual
vemos con asombro gne precinden todos los autoresa quienes hemos con-
sultado. Nos referimos a la siguiente: a una menor resistencia constitu-
cional del sistema venoso. Porgue en buena légica, si la totalidad de
los seres humanos se encuentran continuamerte sometidos durante el
curso de su vida a infecciones miltiples localizadas 0 generslizadas y son

relativamente raros los casos de flebitis agudas o subagudas que se

observan, esto es debido sin dada alguna, a la rasistencia de las vonas a
las infecciones y a las intoxicaciones.

&
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Hugel y Delater en un interesante trabajo sobre la terapéutica
empleada por ellos en muchos casos de enfermedades de las venas en
sus relaciones con la nocién de la insuficiencia venosa, sostienen que la
insuficiencia venosa es funcién de doble tonicidad simypética, la que a su
vez es independiente de las secreciones endécrinas,

Y notamos con bastante interés que no existen entre nosotros cbser-
vaciones clinicas en donde, como en las publicadas por Hugel y Delater,
de Paris, se vea o se puedan constatar los resultados obtenidos por el
empleo prudencial de un tratamiento endéerino-radioactivo comple-
tado por la lucha en distintas formas contra las infecciones gastro intes-
tinales y las intoxicaciones alimenticias, y los excelentes resultados
alcanzados en la profilaxia y ep la curacién de las flebitis.

Con este objeto y resumiendo las miltiples causas que se conocen
en la patogenia de las flebitis, nos permitimos insertar en este trabajo el
cuadro siguiente:
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agregindose al mismo, las flebitis consecutivas a la tuberoulosis, cancer,
sifilis y otras enfermedades infecciosas, 0 que pucden presentarse en el
curso de ellas.

Simplificando el cuadro anterior, se reduce asi:

Inguficiencia Venosa Progresiva

PR N,
Dificultades Circulatorias Causas téxicas, in-
fecciosas o discrasicas
de causas varias
Vérices. ‘ Flebitis y Periflebi-
. , tis.
s o o ]
Conclusiones:

En resfimen, creemos que la patogenia completa de las flebitis se
puede condensar en este triple postulado: '

lo. - Una causa predisponente, con frecuencia hereditaria y progresiva
en su evolucién: la insuficiencia venosa.

20, - Causas coadyuvantes: el retardo de la circulacién sanguinea, las
modificaciones fisico-quimicas de la sangre; y,

. . . . . » Ve
80. - Causas determinantes: infecciones e intoxicaciones, mas o menos
latentes, tanto una como otra y con muchisima frecuencia, combi-
nadas.

/o
M. J. Barrera.
Vo. Bo. : : _
- DR. C. MAURICIO GUZMAN, Imprimase.
Catedrético de la Facultad. DR. EDUARDO LIZARRALDE,

Deeano.
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