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Contribución al estudio de la PatogeT1ia' de las

FLEBITIS

En los tratados clásicos que hemos consultado se define la flebitis,
como la inflamación totll,1o parcial de' la pared venosa. Pero es neceS9-
rio anta todo a~pliar el sentido de la palabra flebitis. porque al &firmar

,- que una vena está inflamada no prejuzga ni la extensión en longitud ni
en profundidlld de la Imiión ni mucho menos su causa. Dicho en otros

"
t~rminos: puede existir una flebitis donde quiera que exista una vena;

. ha.y flebitis donde quiera que exista una vena.; hay flebitis cuando el
todo o una parte de IIISparedes venosas está. lesionada, sea cual fuere la
eausa primera de la lesión, mecánica o infecci0sa.

La flebitis, en general, es producida por la localización en un

',' punto de la vena de una sustancia t6xica o dé mi gérmen infeccioso

"

patógeno, favorecida por una slteraci6n en I~ constituci6n de la pared
"

'"
ven osa .

Virchow daba con Lancereaux, oomo caUSR únicll. de la infla-
mación de 11\vena, la alteración de la sa.ngre; pero a través de los años,

;.. se ha determinado por estudios más detenidos sobre la materia, que esta
.. , .
. oausa no es umca.

y si actualmente, al parecer con alguna razón, se admite que la
:~,alteración de la sangre en la. flebitis es secundaria, no existe la. misma
,

conoordancia de pareceres en lo que se refiere al mecanismo de esta
j fIegmasia. '

, En general, la~ paredes venosas reaccionan en totalidad ante la,

presencia del agente ilegmásico, dando origen con suma frecuencia, a.
una panflebitis acompañada o no de coágulo.

Sin entrar en detalles en la descripción de las lesiones de todos
'bien conocidaR desde los trabajos de Vaqnez y otros, reeordaremos que

,'la inflRmación ven osa y Sl1rescción endotedhl originan la formación de
,

!In trombo primitivo al que se añade un trombo secundario.

~ Hasta boy, admitÍ3se que el primer trombo era debido a lacoagu-
".lación de la sangre al ponerse en contacto con el endotelio venoso que
';pa perdido su tersura. y cuyas células irritadas, han proliferado. 'l'raba-
,Jos ulteriores pareuen haber demostrado que el primer trombo es el
;.resultado, no de una coagulaci6n, sino de 11\aglutinación de las pltlquetas
;!3snguíneas que se van superponiendo formando laminillas, al principio
perpendieulares a la pared y posteriormente encorvadas en dirección de
,'a corriente saoguÍnea, siendo la cam~a de la interrupción de la circll-
'ación cuando toda ]0. luz del vaso está obstl uída.
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Mecanismo de la aglutinaci6n
de las plaquetasy de la forma-
ción secundaria de la fibrins.

Al tratar de estableoer la causa de la aglutinación de las plaquetai
sanguíneas podemos afirmar desde luego que sor¡ múhiples. Pero hay
una entre todas que parece Ser la principal y que consiste en una modi-
ficación físico-química de la san~re.

A.)-Etapa primera del mecanismo.

Modificación del sentido o estado

eléctrico de las plaquetas y paso

de .sustancias y cu,erpes extraños.

La sangre normal posee 8U albúmina al estado de ion es coloidales
fuertemente negativos. Si los elementos figurll.dt>s de la sangre tienen
la misma carga negativa, no tendrán tendencia alguna a aglutinarse.
Si llegan 1\ la sa.ngre albúminas de débil carga, globl11ina, fibrinógeno,
la de las plaquetas desciende y por lo tanto disminuye su fuerza de
repulsión, de donde proviene la tendencia a la aglutinaeión.

Algunos autores, utilizando un plasma de donde los glóbulos han
sido aislado~ por centrifugación, observaron que este plasma colocado
bajo la acción de un campo eléctrico mediante una sal para facilitar la
descarga eléctrica,-aún cuando no había sido posible comprobar
ninguna modificaci6n macrosc6pica ni microse6pica de la sangre, antes
del experimeuto, -se producía pronto enturbiamiento de la misma. Y
ta.mbién pudieron comprobar que en un plasma que contenía sUlgl6bu-
1051,la velocidad de la sedimel'ltaci6n de los mismos era inversamente
proporcional a la velooidad migratoria de lasplaquet9.s bajo la acci6n del
oampo eléctrico.

Ahora bien, las enfermedades trombosantes, las infecciones,
tumOle~, arteria-esclerosis caquectizante e insuficiencia .cardíaca, están
caracterizadas por el aumento del fibrin6geno y de la globulioa eu la
sangre, sustancia que disminu.ve la velocidad vibratoria de laS!
plaquetas.

Para &lgunos autores la estructura histol6gica de los trombos
demu'3stra que la ob"ltrucci6n vascular principia aexpeosas de los aglu-
cinidos de plaqueta!" que !lufren la mehm6rfosis vi,;¡cosa. y crecen for-
mando hojas.v concreciones coraliformes recubip.rtas de leucocitos y
envueltos en filamentos de fibrina. La aglutioaci6n de las plaquetas
tiene lugar siempre que Se ponen en contacto con cnerpos extraños
maorosc6picos, microsc6picos o micelares; puede proiucirse aglutina-
ci6n de plaquetas al inyectarse en la sangre circulanbe jugo de tejidos
o microbios poco virulentos pareciendo a veces que, al mismo tiempo
aumentan el fibrinógeno y la globulina.

<'
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Por otra parte, la precipitaci6n de la. fibrina resulta favorecida por
la abundancia de plaquetas y su desintegraci6n: se sabe. además, que
ciertos microbios son capaces de precipitar el fibrinógeno hasta en
medios incoagulables, y que estos mismos gérmenes tienen poder
aglutinante muy considerable sobre las plaquetas.

Por otro lado, elltá: admitido aotualmente por la gran mayoría de
/ los autores que, después de los traumatismos, intervenciones quirúr-

gicas y partos, alg-unos de eUos muy laboriosos, los leucoeitos y el
fibrin6~eno aumentim, así como el poder antitríptico del suero, la
globulina y la sedimentación de los hematies.

En resumen, en la sangre ciroula,nte modificada por cualquier
traumatismo, se constituyen pilas de plaquetas, ya que la aglutinación
resulta favorecida ya sea por el contacto de partículas asépticlls proce-
dentes de los tejidcs contundidos o seccionados; o bien al contacto de
ciertos microbi0s de débil virulencia; estas pilMs de plaquetas vÍln
creciendo por la adición de nuevas plaquetas y por. la precipitación del
fibrinógeno en lugares donde .la circulación es más lenta, constituyéndose
de este modo eltrombo. -

B).-Causas que favorecen el re~!l.rdo
del Curso de la sangre.
La mayor rapidez de la sedi-
mentación globular.

Algullos autores creen que bajo la influencia de causas biológic!l.S
desconocidas se produce la presencia delfibril'lógeno o de la globulina

-f'n lassbgre en determinadas circunstancias. Pero ignoran qué razones
existen para que la aglutinaci6n de las plaquetas tenga lugar en un
punto preciso de una vena cualfluiera.

Se piensa que influye en este fe~ómeno biológico, en primer lugar,
una medificaci6n de la velocidad de la corriente sanguínea.

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

Ha demostrado qne, -expresados en porcentajes,-los trombos y
las embolias en dos mil quinientos noventa y tres f'nfermos de su cUnica
cardiol6gica, éstos se repartían a&Í:

.

13 35 %en el grupo de tensiones 60-!W;
8.35% en el grupo de tensiones 91-100;
4.44:% en el gt'tlpO de tensiones 101-110.

.

El mismo autor ha medido al mismo. tiempo, la velocidad de la
corrientesBnguínea y dedujo de sus investigaciones que la hipertensión,
en circunstancias normales, da lugar a una aceleración de la corriente
sanguínea. La hipotensión, acompañada. de reducción de la velocidad
dl'cuhttoria parece favorecer la formación de trombos en lasdecciones
del coraz6n y en las enfermedades caquectizBntes.
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Ritter, de Berna, pone asimismo de manifiestoqué'él retardo de l~
circulaci6n es un factor determinante en la constitución de trombos,
por producir disminución de la masa globular media y el aumento
respectivo de las plaquetas y leucocito s parietales,de donde resulta que
dichos e}¡~mentos se aglutinen más fácilmente entre sÍ, al contacto de la
pared vascular.

y en segundo lugar, la. velocidad desediInentáción globular. Bier-
nacki y otros investigadores ha.n demostrado que la sedimentaci6n
globular varía con las influencia~ fisiol6gicas, patol6gicas o terapéuticas
que actúen sobre el sujeto.

Se acelera, cuando el individuo se hace menos resistente en el curso
de las enfermedades; y en el oaso 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 alimentación racional y adecuada, rica en
sustancia.8 nutritivas; o bien, bajo la influencia de una terapéutica bien
conducida.

.

Es bien Silbido que las enfermedades modifican los elementos
figurados de la. sangre. afectan la composición de los humores; aumentan'
o disminuyen la. temperatura y con ello el potencial eléctrico de los
elementos figurados y de los coloides humorales; aaÍ, puede decirse
que estas demostraciones tRn interesantes de los profesores Biernacki,
Farbnes y otros, confirman y completan la.s ya conocidas referentes a
que la velocidad de sedimentaci6n de los. gl6bulos rojos es inversa-
mente proporcional a la velocidad de la migraci6n de las plaquetas bajo
la acción de las variaciones del campo eléctrico.

De lo expuesto se deduqe que todo cuanto sea capaz 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-
naciÓn de las plaquetas y si hay aceleración, la sedimentaci6n de los
glóbulba.

No es posible hasta la fecha saber de modo exacto el mecanismo
íntimo de estosfeoóme.nós; pero sí se sabe que se acompañan de modi-
ficación. segúo el tiempo que tarda en producirse dicha coagulaci6n.

En efecto, se ha podido comprobnr que la sangre en tales casos se
empobrece en tlntitrombina; Y que esta sustancia de naturaleza desco-
nocida impide la formaci6n de tJ10mbina a expensas de .la trombokinasa
y del tromb6geno, y que neutraliza la trombina formada por la acci6n
de este f!3r~entQ sobre esta sustancia; asimismo es sabido, el equilibrio
que existe entre la trombina y la antitrombiQa.



C).-Las oausa!! determinantes.
La infecci6n y el funcionamiento
d.efectuos9 de cierto8Órgsnos.

Tenemos dos causas de intpxicación orgánica; la. infecci6n y el fun
cionamiento defectuoso de determinados 6rganos, hígado. riñones
e intestino en particular. Práctioamente pance que se encuentra una
u otra de las causas citadas, la infección sobre todo, en 111.mayoría de
las fl$Jbiti9consecutivas a enft'rmedades infecciosas, trombo'!is P()st~of}e-
ratorias, trombosis llamadas 8sépticas, flebitis puerperales, lasllamgdas
gotosas, etc, etc.

.

Cuando los microbios o sus toxinas. albúminas desintegradas o cier-
tas sustancias químicas extrañas actúan durante un tiempo suficiente
sobre uoa pared venosa, se producen trastornos fisio-anatómicos en.tre lit
sangre y el endoteli~, las phquetas se aglutinan y se sedimentan con
los gl6bulo:'J rojos presos en uaa red de fibrina cuyo desarrollo se
encuentra favorecido,

LSlS infecciones, y enfermedades estacionales, etc, los desequilibrios
end6orinos y hepáticos. enferÍnedadea de corso largo, las neoplasias, son
susceptibles de producir perturbaciones humorales que favorecen la
producci6n del proceso trombósico,

El papel del endotelio venoso.

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

Examinemos que papel juega la pared venosa en esta localización.
Si nos atenemos exclusivamente a la opinión de los autores alemanes

parece que las alteraciones sanguíneas son el factor mas importante en
la producción del coágulo. Sin embargo, investigaciones más conclu-
yentes hechas por otros Autores demuestran sin duda ninguna que "'toda
lesi 60 del end<Jtelio venoso sea qt~ímicl, mecánica o microbiana vII.segui.
da de coagulación de lá sangre ~d mismo nivel de la lesión" y que,

"para provocar la coagulación es necesario una lesión en la. pared
interna de la vena, que, aséptica producirá trombosis difllndidá en toda
¡ \ pared.
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, Los experimentos de Binet y Verne son muyca.racterí~tioos POr'
haberse servido de una. sustanoia. oomo salicilato de soda (Na) a débil
solución que tiene la propieda.d de ser anticoagulante insvitr(:). Hecho
sorprendente: su inyección in-vivo determina en la 'VeLa normal una.
reacci6n cuyas etapas son las siguiente..<¡: de momento, las células ando-
tediales normalmente aplanadas adquieren la forma globulosa, sn
proliferaoión es estratificada por divisiones directás, sin mitosis,para
luego volver al estado de células mesenftuimatoso.'J indiferencia.das~ las
fibras musculares lisas de forma alargada, se hacen esferoides oeStre-
Uadas redonrieándose su núcleo, velviendo también al tipome5el'tquima-
toso. Al mismo tiempo se forma el coágulo rapidamente, atravesado
por células que, diferenciadas antes, se hacen ahora, mesenquimatosa.s.

He aquí pues, lo que ocurre cuando \lna. inyección, irritante para.
la pared se práctica en una vena normal, aún mediante un líquido
habitualmente antico9gulante, a la concentración empleada.

No es posible pues negar en este caso concreto que la causa. de la
coagulación es de origen endotelifll. Ahora bien, Vaquez y más tarde
Widalhan encontrado frecuentemente en los coágulos, gérmenes iufec-
ciosos que existían tamhién en las paredes venosas trombosadas y más

'aún, en el período pre-obliterante.

Finalmente cODviene mencionar "la insuficiencia vásculo-plas..,
mática." de Bloch y Weil quieDe!! dan este Lombre a un sindromo
oomplicado de accesos de flebitis benignas hereditarias y en el cual estos
autoreR admiten 'la existencia de una' 'distrofia endutelial"como causa
a la vez de la flebitis y de altersciones plasmáticas que determinan las
hemorr..gias éDdovenosas yla fonríaci6n de trombos.

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

rum.

Hemos tomndo como caso de estudio el caso más completo; la pan-
flebitis tromboosante. Pero hay ioflamaciones venosas que no al-
Callzau más que UIJa parte de la pared o que van acompañhdas de la
formación de coáf.{ulo que deja intacta la permeabilidad del vaso y permire
que se reintegre en totalidad; entre estas van cQmprendidas las flebitis
reumáticas, numer083S flebitis precoces de 108 tuberculosos,' las flebiti"
de los esc&rlatin08os, las g-ripales y tantas mRnifest!.l.cione~ como existwl
de tipo subagudo que se implantan sobre los troncosvenosos ectá~icos,
várices, hemorroides. En general, estas flebitis 110 obliterantt's son
limitadas por las reacciones del tejido celular perivenoso. Pero es nf'ce.-
¡;ario no olvidar que todo el sistema veno~o es muy rico en vasa-vaSormD
y en linfáticos y por lo mi~mo, las inflamaciones de las paredesvascu~
lares distan mucho de constituir una rareza.
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y por otra parte. cómo explicar{los ~sa (ebitis"latentes" que, según

se admite, son las que preceden durante largo tiempo a las manifesta~
ciones de flebitis llamadas por esfuerzo~

Además, no es de este tipo la flebitis capilar que .suele encontrarse
en el examen anatomo:pat~lógico de nu~erosos órgallOs y p~rticular-
mente del. úteroi

Causas de las looalizaciones flebíticas.
Muchas veces se ha suscitado averiguar el motivo de estas loealiza-

cionea, y parece admitido hoy día por todos los autores que. aparte de
ciertas flebitis especiales como la gotosa, In casi totalidad de flebitis es
de origen séptico. De manera que, de un lado. debemos buscar de dónde
proceden los gérmenes causales; y de otro, vér qué condiciones particu-
lares, fisiológicas o anatómicas del sistema venoso pueden determinar la
localización del gérmen o gérmenes microbianos en algunas partes de la
pared venosa, preferidas a otras.

l.-La naturaleza de los gérmenes
. infeeeiosos.-Causa primordial.

Qué gérmenes se han identificado con más frecuencia ~
Pasemos por alto aquellos que tienen una acción fu~rá de duda, pero

que son los menos frecuentes: el bacilo de Koch, el treponema de la
sífilis, el gonococo, y solo mencionaremos de paso, las flebitis ou.rlianas.

Tenemos tres tipos de bacterias que son la causa de la mayoría de
las infecciones del ser humano. El estafilococo, el estreptococo y los gér-
menes de la flora intestinal. el bacilo de Eberth, los paratíficos, 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, etc., etc. Las venas afectadas son
en general las superficiales y raras veces van acompañadas 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 Uandelot, en
los que el trombo supura con alguna frecuencia; absceso pequeño que es
evacuado espontánea o intencionalmente. sin sospechar que se trata en
su origen.. de una 1iebitis ligera.

,
Estos casos se observan con alguna frecuencia en 108 varieosos, a

raíz de erosiones o de ligeros traumatismos cutáneos.

Pero en el coágulo esclerosado pueden quedar incluídos algunos
gérmenes que viven en estado latente, pudiendo en algunas ocasiones
recuperar su actividad y sp virulenoia; pululando a distanciaR diferentes,
engendrar una de las formas- de la septicemia venosa subaguda tipo
elinico individualizadopor el Profesor Vaquez.

.

B).- El Estreptococo.-

Pero el mayor número de flebitis es debido al estreptoeoao y a 10B
gérmenes intestinales: el bacilo de Eberth, 108paratificos, el oolibacilo y
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elenterococo, los cuales htD sido encontrados en las paredes venOBaSo
en 108coágulos.

La literatura médica es muy rica entrabajo8 y eomunicaoionessobre
este tema.

c). -El Oolibacilo y el enterococo.

Si bien el estreptococo ha. sido ~ncontrado con mucha más frecuen-
cia, la. mayoría de los autores tienden en la actualidad a conceder un papel
importantísimo 'Y esencial a los gérmenes de la flora intestinal; el
colibacilo y el entE!rococo.

Debemos, desde luego, hacer menoi6n de que está fuera de toda.
discusión y duda, el papel que desempeña en muchas afecciones el bacilo
de EbeJ th y los paratíficos.

y a este respecto transoribimos la opinión de Rugel y Delater:
"Nuestros primeros estudios nos inducen a creer que, en individuos

.aparentemente normales se alberga una afección latente de las vías 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 u'erinas
que pueden tr~mbosarse; "flebitis latentes", siempre susceptibles de
difundirse, parientes próximas de aquellas que los oto-rino-laringólogos
han descubierto ~n los senos petroso y lateral.

Bacteriológicamente se descubre d.e modo banal elcolibacilo y el
enterococo en lasmucosidades vagioales. Estos gérmenes no son siem-
pre sarprófitos; su carácter pat6geno ha Rldo puesto de manifiesto en los
animales.

Llegado~ al intestino, han pasado a las vías urinarias produoiendo
el síndrome entero-rena\. En efecto, se encuentra, estreñimiento habi-
tual con los consiguientes trastornos de las fermentaciones y putrefac-
eiones intestinales; el oiego dilatado y con borborignos, el transverso
ptosado, los ángulhs oólicos excesivamente flexionados, frecuencia
muoho mayor que en el hombre de las afecciones de las vías biliares y
sobretodo, de pielonefritis, rtJvelándo'!9 esta última por dolores- lumbJ:L.
res sin trastornos urinarios; pero !3i gurante los mismos se analiza la
orina recogida Bsépticamente, el examen directo y el cultivo revelan la
presencia de gérmen es de las vías digestivas: enterococ0, el colibacilo y
a veces pseudo disentéricos o los paratíficos.

La contaminaci6n de la cavidad vaginal, tan fácil por la miceión,
explica le. presencia de estos gérmenes en el mucusy es lógico suponer
que la"! pérdidas blancas tengan en parte aquí su etiología. No es
razonable pues, en tales condiciones hablar de un síndrome entero-renal
femenino ~

ta histopatología asu vez, revela la.existencia de lesiones mioros-
cópicas discretas, de metri~is, de ciertos ú~eros que nunca han presentado
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signos clínicos de enfermedad. Por poco acentuadas que sean las
lesiones, ee complican con alguna frecuencia 'de trombosis de las veni1Jas
situadas en la profundidad de los tejidos, lejos de las zonas leucocitarias

.y produciéndose UDa inflamación cr6nica, que a 'veces llega, en ciertas
condiciones, hasta el parametrio.

Esta última cODsideraci6n apoYR.nuestra idea de extender hasta el
útero el sindrome entero-renal, de extenderlo más allá todavía, hasta el
sistema venoso general, ya que las pequeñas tromboflebitis uterinas
latentes son frecuentes cuando la inflamación ha penetrado profunda-
mente en la mucmm y que su propagaci6n a las venas de mayor calibre
es bastante fácil y posible.

Podría objetarse que no ha sido dable sorprender sobre piezas
anat6micas la tromboBis latente de .las venas uterinas, ptro conside-
ramos que debe suponerse su existencia y estimarla como la repre-
sentativa de la etapa necesaria de las migraciones latentes hacia
las obliteraciones fémoro-iliacas de la flegmasia alba dolens qne se suele
ver eomplicando de modo velado, un parto o UDa intervenci6n quirúrgi.
ca as~ptioa o las embolias imprevistas y dramáticas de las recién paridas.

Schwartz y Schill, han comprobado que en treinta casos de fibroma
se constataron veinte veces endoflebitis de las uterinl\s, cuatro veces la
flebitis ha !;Iido una complicación operatoria; y, en estos cuatro casos
las velIosidades uterinas presentaban endoflebitis. Dicho~ autores
opinan "que para que se prodm:ca la flebitis despueR de una histerecto-
mia, se requieren dos condiciones primordiales: UDelemento microbiano,
variable sin duda, pero frecuentemeote el colibacilo; y Una lesión
ven osa preexistente: la endúflebitis de las venlls uterinas,"

Trabajos recientes han comprobado la existencia PUf!l, real y ver-
dadera del síndrome 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 está por todoi admitida y por lo mismo, parece
lógico aceptar que la inmensa mayoría de las flebitis,-aparte de las ya
relatadas ~ debidas alestsfilococo y al bacilo de Eberth. -son imputables
a una causa intestinal, demostrándolo así claramente los tratamientos
preven ti vos y curativos instituídosy llevados a cabo con éxito en muchí-
simos de estos casos.

2).-Las causas anatomo-fisiológicas.

üoadyuvantes.

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

Desde el punto de vista fisio-patol6gico, puéden distinguirse cinco
categorías de venas, según su funoi6n especial.
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Las de los miembros superiores, de la cabeza y del euel1c;

Las venas colectivas del tronco;

Aquellas que van' comprendidas en el interior deJo/! órgano!'!;

Las profundas de los miembros inferiores;'jI
t
1I
!~

1,

"

Las venas superficiales de los miembrOll inferiorM;

Esta clasificación se basa en )os consideraciones siguientes:
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19-La extrema rareza de las flebitis de los miembros superiores, de

la cabeza y del cuello;

29-La poca frecuencia de las inflamaciones de las grandes venas

del tronco;

S'-Las lesiones' inflamatorias, a menudo latentes de las venillas
comprendidas en los diversos 6rganos a.bdominales o qua están en su
vecindad inmediata, útero y recto, por ejemplo; y

40. - La mayor frecuencia de la inflamación de la.s venas superfioiales
de los mÜ:mbros inferiores.

Frecuencia de las flebitis según las regiones.

Las flebitis de la cabeza tiene su origen en las infecoiones de la.
nariz, boca, oído y de la bringe. Felizmente pooo frecuentes, pues por
su vecindad con las meninges, son de gravedad.

Consisten, en una inflamaci6n del seno de la duramadre, en partilm-
lar del seno lateral bajo la acción de una infeoci6n de vecindad que se
le trasmite directamente ya por el tejido celular o por los linfáticos de

-la región afectada.

Mucho máq raras son las flebitis del cuello y de la cava superior,
debidas, más que a una infección general, a una propag-aci6n de vecindad,
como anginas, mediastinitis, etc.. ete.

Las flebitis de los miembros superiores son al2'o más frecuentes;
la trombosis se extiende a veces a la subclavia y se la~ enouentra habi-
tualmente en las manifestaciones gotosas, en el cnrRO de laR septicemias
venosas !!ubagudu y quizá. también, en concepto del Profesor Cavernat,
en el curso de las infecciones pleuro-pulmonares ligeras.

Estando el oonjunto del sistema n'noso, por razones que luego
veremos, en manifiesta deficiencia, un estorbo momentáneo y pura-
mente fortuito en nn punto dado de la ciroulación local, nn traumatismo
limitado, una distensi6n del vaso o del tronco nervioso del que dependa
la nutrici6n de las células de la vena, pueden localizarse Q dejar qlle
se asienten losmicroorganismos o produotos tóxicos,' arrastrados porlá
corriente sanguínea o linfátic8, en la- endovena o en 1ftpftredvascular.
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Así son comprel1sibles las flebitis debidas a esfuerzos en los miem-
bros superiores: la flebitis de la subclavia. 'por ejemplo. tiene como
CRusá determinante la distensión del ligamentE.> oosto-coraccideo trau-
matizado, Sin embargo, las flebitis de los miembros-'Ruperiores no son
tan frecúentes. hecho que con toda probabilidad es debido a la rareza
en estas regiones de éxtasis sanguíneo, pues como silbemos, la circu-
lación de retorno, por raZones anatómicas y fisiológiGas, es mucho más
fácil que en la mitad inferior del cuerpo.

J
"

,~
'.~
~

.-~

,:j~

",.J

La importancia de las endoflebitis latentes
de los órganos abdominales y de la pequeña pelvis.

Las vellas comprendidas en las vísceras, son las que juegan el papel
más importante en los casos de flebitis extensas; no existe órgano
alguno afecto de inflamación crónica o sometido a una reiLfección o a
una intoxicación local habitual que no contenga en la intimidad de los
tejidos vénulas o capilares venosos sujetos, en maygr o mellor grado, 11

I reacción inflamatoria desde la simple proliferación parietal, hasta la
obliteración completa y la transformación esclerosa.

Estas circunstancias anatómo-patológicas pueden ser comprobadas
en todos lo órganos; son comprobables también con el máximum de fre-
cuencia, en aquellos órganos íntimamente relacionados con el tubo
digestivo o las vías urin!lrias.

No creemos necesario insi~tir sobre este punto, pues es de todos
sobradamente conocido; pero hace relativamente poco tiempo que fué
emitida lahipóte8iR, -confirmada posteriormente por los hechos, - que
de estas pequeñas flebitis y trombosilillocalizadas proceden la pululación
mi¿robiana y la difusión de las llebitiR.

Tenemos un ejemplo típico en 1.. hemiplegias y afasias transitorias
de las reoién paridas.

Fruhinzzholz y Cornil en un interesante estudio Bobreesta cuelltión
dicen: "la clínica nos enseña que estas manifestaciones sueleD observane
en casos de partos 'que han sido más o menos intervenidos, en los cuales,
por lo mismo, es más fácil una infeccióD venosa". "Dichos autores
insisten en, hacer notar que estos accidentes. como todas las flebitis.
sobrevienen entre el tercero y el décimo-~éptimo día y concluyen
en estos términos: "No hay que tratar este tema t!uponiendo la
embolia cerebral oonsecutiva a. una flebitis más o menos alejada. Sería
más bien una infeeciónvenosa cerebral trombósica de odgen Diicro-
biano, coincidiendo con una infección venoso. concomitan~ecuY8 gene..
ralización parece clinicamente sostenible".

U n segundo ejemplo nos lo proporciona. un trabajo dI:! Martens.
Est~ autor, ha. demostrado .que el punto de partida de la infeoeión puer",
peral está en el trombo o en los trombos existentes en el parametrio.
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Después de un aborto o nn parto, en una enferma sujeta sI reposo
absoluto con el útero vaciado espontáneamente o por el raspado y
eliminaudo toda clase de infecci6n. la. aparición de un esoo.lofrío con
elevación térmica, debe hacernos creer en un trúmbo en el param8trio.
Cada esoa16frÍo atestigua una bacteremiacuyo punto de partida. está en
el troDibo infectado; de aquí que después del primer escalofrío, precúz-
mente o Con antelación al mismo, si el diagnóstico fué p08ible, debemos
proceder a 111.ligadura VeIJ081l.

Es bien eabido que en casos semejantes, al tenor de esta. tégnicll.
los eirujanos no ...aoill\n, tratá.ndose de trombos múltipl~s muy difundi-
dos, en proceder a 18.histerectomÍa.

Hugel,observó en una ocasión, una vasta flebitis en forma de
herradura en la pelvis, 80n embolias repetidas y propl1gaoión microbiana
que amenazaba. la aparición de :tlebitis.múltiplesy accidentes graves, en
la oual,]a ligadura de la vena cava inferior suprimió de raíz todos los
fencDmenos infecciosos, simplificando enormemente la evolución de la
flebitis de la pelvis.

Otros como Schwar\z y Schillllostiepen que la causa de ]1\8 flebitis
POlt-operatorias es debida a una causa predisponen te que ee la endofle-
bitis preexistente; y añadell que, "convencidos de la extrema frecuencia
de un" lesión venosa y de su importancia en la patogenia de las :flebitis
post-opentoria, proceden a examinar sistemátioamente el pedículo
uterino deslmé;¡ de la histerectomía. y que .ste examen de 1011pedÍcu-

108 vasculares del útero, confirma los hechos clásicos sobre ]a frecuencia
de la eotasia de 111.red ven osa y comprueba la presencia de lesiones qne
nad.. hacía sospechar.

Recordar~mos tan solo, a fin de com pletar S'conflrmar estos asertos,
la frecuencia de pequeños infartos pulmonares y]a presencia de flebitis
después de las intérvenciones en el ciego, en ]a próstata o en la ves;Ícula
biliar y la existencia de estas flebitis después de ciertas intervencione1',
como las hernias en las cuales no &ecomplicó el curso ulterior de la
operación oon supuraciones ni se retras6 el proceso cicatricial de 1"
herida cutánea.

Propagación de las endoflebitis latentes a las
venas profundas de los miembros infel'iores.

Estas :tlebitis se complican, aparte la embolia, propagándose a otlas
venas más importante.; las venal!! profundas de los miembros inferiores.

La trasmisión Be haoe por oontinuidad mediante las ilÍacas internas
delde laa nnas de la pelvis menor; y por contiguidad, hacia la ilíaca
externa, para 10/1aRiOSde herniae estranguladas y apendicitis.

Se trata simplemente de la difusión del prooeso ftebÍtieó en el sentÍ-
do superior ó inferior de la. corriente, pnesto que el obstáculo mecánico
a la circulación radioando al nivel del órglino inflamado, realiza todas
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las condiciones favorables para facilitar la detención de las plaquetas, su
a~lutinación, la sedimentación globular, la formación de fibrina y la
siembra progresiva de bacterias en lAs paredes venosas; el ástBsis san-
guíneo ooncomitante trae consigo la impregnfldón por las toxinas bacte-
ria~a8 de las paredes venOBas, ya mal nutridas por una sangre que se
renueva muy lentamente.

Flebitis de las venas superficiales inferiores.

La falta da oomunioaoi6n directaoon los órganos iDfeotados, nos
explica porqué las venas superficiales de los miemhros inferiorés son
Con menor frecuencia ataoadas que las profundas no obstante ser fre-
ouentemente varicosas; las flebitis superficiales son, se-gún vimos
anteriormente, debidas, lo más a menudo, a infecci6n de veoina mperficial
ocasionada por el transporte miorobinno a distancia o por simple intoxi-
oación endógena o exógena. Y hecho importante: generalmente en
estos oasos las venas profundas quedan indemnes, porque la oirculaoión
de lo. 9sngre es demasiado activa.

Mediante un meoanismo parecido a los estudiados, es como se pro-
duoen las pieliflebitis, las flebitis de la cava inferior y asimismo las
pequeñas 1iebitis para-intestinales.

La Asociación arteritis y 1iebitis.

Finalmente debemos señalar la existencia de flebitis complicadas de
le..iones cardíllos.s o arteriales. La enfermedAd de Buerger, observacio-
nes de Mercklen y' Weil en dos casos de trombotlebitis oon coronaritis
e infarto del miocardo, observaoiones de Bouchut y Ravault, fueron
las venas o las arterias las primeras alteradas, la pregunta no ha sido
resuelta todavía, pero los autores dan la prt'Íercucia a una primiti Vil
looalizaoión venosa.

La funoión de la insufioiencia venosa progresiva.

Tratl\ndo de condensar todo 10 expuesto, podemos decir que l~s
teorías patogénicas de las flebitil! se apo,yan, por una parte, en las modi.
ficaciones! de la sangre y de la circulación; y por otl'a, en la invasión de
las venas por los microbios o vor las toxinas. Pero esta doble condición,
aún cuando sea lo más frecuente que se observe, no es suficiente para ex-
plicamos la existencia de la flebitis. Es necesario otra caus&, de la cual
vemos con asombro qne precinden todos los autorei! a quienes hemos con-
sultado. Nos referimos a lo. siguipnte: a una menor resistencia oonstitu-
oional del sistema venoso. Porque en buena lógic'l, si la totalidad de
los seres humanos se encuentran continuamerte sometidos durante el
curso de su vida a infeociones múltiples localizadas o gener9lizadas y son.
r~lativamente raros los oasos de flebitia agudas o subagudas que se
observan, esto es debido sin duda alguna, a la r8sistencia de la.8 vanas a
las infecciones y ELlas intoxicaciones.

,
-
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Hugel y Delater en un interesante trabajo sobré la terapéutica
empleada por ellos en muchos casos de enfermedades de las venas en
sus relaciones con la noción de la insuficiencia ven osa, sostienen que la
insuficiencia venosa es función de doble tonicidad simpática, la qpe a su
vez es independiente de las secreciones end6crinas.
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y notamos oon bastante interés que no existen entre nosotros obser-
vaciones clínicas en donde, como en las publica.das por Húgel y Delater,
de París, se vea o se puedan constatar los resultados obtenidos por el
empleo prudencial de un tratamiento end6crino-radioactivo comple-
tado por la lucha en distintas formás contra lalil infecciones gastrointes-
tinales y las intoxicacíones &limenticias, y los excelentes resultados
alcanzados en la profilaxia y eD la curación de la!'lflebitis.

Con este objeto y resumiendo las múltiples oausas que se conocen
en la patogenia de las flebitis, nos permitimos insertar en este trabajo el
cuadro siguiente:

I ,-

'.
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agregándoso al mismo, las flebitis consecutivas a la tuberoulosis, cánoer,
sífilis y otras enfermedades infecciosas, Oque pueden presentarse en el
curao de ellas.

Simplificando el cuadro anterior, se reduoe así:

Insuficiencia Ven osa Progresiva.

,-J--.. ~

Dificul tades Circulatorias (Jausas tóxicas, in-
fecciosas o disorásicas

de caUSRSvarias

I

Várioes.
I

Flebitis y Periflebi-
tis.

~ ~ ~

Conclusiones:

En resúmen. creemos que la patogenia completa de las ftebitis se
puede condensar en este triple postulado:

10. - Una causa predisponen te, con frecuencia hereditaria y progresiva
en su evoluci6n: la insuficiencia ven osa.

20. . Caullls coadyuvantes: el retardo de la. oiroulación sa.nguínea. las
modificaciones físico-químicaA de la sangre; y,

So. - Causas determinantes: infecoione6 .e intoxicacionel'l, más o meno!'!
latenw!I, tanto una como otra y con muchísima frecuencia, combi-
nadas. J

. M. J. Ba.rrera.

Vo. Bo.
- DR C. MAURICIO GUZMAN,

Catedrático de la Facultad.
Imprímase.

DR. EDUARDO LIZARRALDE,
Decano.
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	Simplificando el cuadro anterior, se reduoe así: 
	Dificul tades Circulatorias 
	de caUSRS varias 
	V árioes. 
	I 
	~ ~ ~ 
	Conclusiones: 
	nadas. J 
	Vo. Bo. 
	Catedrático de la Facultad. 
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