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La IVC es un sindrome producido como consecuencia de
la alteracion del equilibrio de todos aquellos factores que
mantienen el normal funcionamiento del sistema venoso
y alteracion en la que juegan un papel primordial tanto
los factores etiol6gicos como los desencadenantes. Sin
embargo, el grado de afectaciéon se debe no sélo a su
etiologfa uni o multifactorial sino también al tipo de insu-
ficiencia, centrifuga o centripeta; en definitiva, al desa-
rrollo de la colateralidad.

El estudio de la IVC ha sido abordado a lo largo de la
historia en mdltiples ocasiones, dando lugar al plantea-
miento de diversas teorias etioldgicas cuyo enfoque, limi-
tado a la descripcion de aspectos parciales del cuadro,
no permite la comprension global de esta patologia des-
de el punto de vista de su origen y sintomatologia. Por el
contrario, la fisiopatologia de la IVC esta bien estableci-
da.

Se plantea esta patologia desde un diferente punto de
vista: considerando al sistema venoso infratoracico como
una unidad funcional, basandose en los estudios anaté-
micos y radioldgicos que demuestran la conexién entre el
sistema venoso de los MMII y la pelvis, dicha conexion se
realiza a través de una extensa red venosa colateral que,
puede funcionar de forma centripeta o centrifuga gene-
rando en este caso los “puntos de fuga”.

Antes de entrar en el estudio causal de la IVC hay que
tener en cuenta las siguientes consideraciones generales,
extraidas de las exposiciones anatomo-fisiologicas pre-
vias, que nos ayudaran a comprender mejor la etiologia.

El sistema venoso se dispone en forma de red (Figura 1).

De acuerdo con Batsgihooc hasse, en que “las arterias y
las venas constituyen un solo sistema, son el mismo sis-
tema”. A esta afirmacién podemos afiadir que dicho sis-
tema funciona por cambios de presion, controlados por
factores centrales o proximales, como son la bomba
cardiaca, el pulmén y el higado, asi como por mecanis-
mos endocrinos, a través de receptores del sector distal
angiogénico.

Este Gnico sistema, y en concreto el subsistema venoso,
tiene una estructura de red no arbérea en la cual los

factores embrionarios, evolutivos vy fisiolégicos desarro-
llan unos ejes preferenciales y unos ejes secundarios,
creando entre ellos un sistema extraordinariamente rico
en anastomosis hasta el punto que este hecho constituye
una de las diferencias fundamentales con el subsistema
arterial. Estas anastomosis venovenosas estdn mucho
mas desarrolladas en los miembros inferiores, sobre todo
a nivel de los pies.

Desde un punto de vista practico se considera el aparato
vascular dividido por la situacién de la bomba cardiaca
en dos sectores: supradiafragmatico e infradiafragmatico.

Por ello todos los ejes venosos por debajo del diafragma
constituyen una unidad funcional venosa subdiagfrag-
matica, de forma que la valoraciéon de la IVC debe reali-
zarse sobre la globalidad de dicha unidad funcional,
dependiendo del grado de afectacion. Esto permite com-
prender el hecho de que una compresion sobre la vena
cava pueda desarrollar un cuadro de IVC (Figura 2).

En conclusién, es esencial en el estudio de la IVC la valo-
racion no so6lo de los MMII sino también de la pelvis.

Las venas y arterias forman un Gnico sistema, desarro-
llado en forma de red, donde las venas situadas por
debajo del diafragma constituyen una unidad funcional.

La tercera consideracion es el papel que en dicho sistema
juega la presién (Figura 3).

El sistema vascular funciona por cambios de presion,
segln demuestran trabajos de fisica y hemodinamica.

En el sistema arterial la presion dirige el flujo centrifuga-
mente, incluso cuando existe colateralidad (Figura 4).

Es un sistema fundamentalmente centrifugo, de presio-
nes altas, en el que en caso de una oclusion crénica el
organismo desarrollard un sistema colateral de presion
centrifuga.

Sin embargo, es también la presién la que dirige el flujo
en el sistema venoso pero este flujo de direccion centripe-
ta puede cambiar su direccion debido a factores de
colateralidad, avalvulacién u otros cambios desarrollan-
do también un flujo de direccién centrifuga.
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Figura 1. Red; Figura 2. Unidad funcional ; Figura 3. Presién ; Figura 4. Colateralidad

Por lo tanto, el estudio y diagnéstico de la IVC se hace
mas complejo al considerar simultdineamente la existen-
cia de una unidad funcional infradiafragmatica, el con-
cepto de red venosa y la doble direccién, centripeta-cen-
trifuga, del flujo en el sector venoso.

A pesar de la existencia de multiples teorias sobre la
génesis de la IVC hasta el momento ninguna ha sido
capaz de explicar completa y satisfactoriamente el origen
de la gran variedad de signos y sintomas y las distintas
formas de presentacion de este sindrome.

Todos los autores que, a lo largo de la historia, han
expuesto sus teorfas en los numerosos textos publicados
tienen razon a la hora de considerar el papel de las mis-
mas en la etiologia de la IVC. Por ello tradicionalmente se
ha considerado que la IVC tiene una etiologia multifactorial
y, la mayoria de los autores, admite la influencia de fac-
tores tanto hereditarios como ambientales.

La literatura concede a la herencia un papel importante
en la génesis de la IVC, hasta el 85% segln algunos
autores, que se refleja en diferentes partes de la estructu-
ra del vaso venoso, de tal forma que unas teorias hacen
hincapié en las alteraciones hereditarias a nivel troncular
o de la pared venosa, otras a nivel valvular y otras a nivel
de la unidad angiogénica o lecho distal.

Con respecto a las anomalias de la pared venosa, ya
Curtis, en 1928, habla de un “estatus varicoso”, englo-
bando varias alteraciones vasculares dentro del cuadro
(Figura 5).

Andreotti y Colt en 1978 demuestran la alteracién en la
estructura del colageno que forma la pared venosa, que
se dilataria soportando la columna de presién venosa
normal del sistema venoso superficial. Para otros auto-
res la debilidad en la arquitectura de la pared venosa
radica en la existencia de alteraciones inmuno-
histoquimicas en las distintas capas que forman la pared
del vaso.

Delater (1932) habla de una insuficiencia funcional de
los leiomiocitos de la pared de la vena, que hace que la
presién interna sobre las paredes la distienda.

Puglionisi (1960) y Ruberty (1960) expresan la rela-
cién entre la presién venosa y la tonicidad parietal en las
venas de los sujetos varicosos.

Los estudios de King y Cotton sugieren que el fallo en la
pared venosa es anterior al dafio de la valvula en si.

A nivel valvular se considera la ineficacia heredada del
aparato valvular, incluyendo el aparato valvular profun-
do, como causa de IVC, bien porque los pacientes nazcan
con un numero reducido de valvulas, bien porque las
mismas se atrofian con el envejecimiento. Esta postura
de la patologia valvular heredada es defendida por auto-
res como Verneuil (1855), Delbert (1900), Warnick
(1931) y Moore (1951) vy, sobre todo, en los trabajos,
documentados por los estudios de presién y flebograficos,
realizados por Baug en 1960.

Mencién especial merece la presencia de valvulas in-
competentes en venas perforantes que podrian explicar
la apariciéon de dilataciones venosas a nivel distal de
venas tronculares competentes; A partir del trabajo de
Cockett se incopord la ligadura de las venas perforantes
al tratamiento quirdrgico obteniéndose mejores resulta-
dos

Una concepcidn etioldgica interesante es la desarrollada
por Vidal, Barraquer y Piulachs en el afio 1953, segln la
cual la alteracion de la carga genética estaria reflejada a
nivel de las anastomosis arteriovenosas y podria ser de
origen neurohormonal. Pensamos que, dentro del grupo
de factores etiol6gicos, esta teoria puede representar el
origen de aquellos cuadros en los que la alteracién del
tejido angiogénico desarrolla posteriormente IVC.

Siguiendo con alteraciones hereditarias y en relaciéon con
el tejido angiogénico, Fandos en Argentina desarrolla una
nueva teoria etiolégica sobre el papel del factor hormo-
nal, en concreto de las hormonas sexuales, hablando ya
de la repercusién tanto en pelvis como en MMII de los
trastornos menstruales, embarazos, toma de anovulato-
rios... que desencadenarian la enfermedad en si, dejan-
do de “estar activa” cuando estos factores se eliminasen
o controlasen.
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Otras sustancias hormonales también juegan su papel en
la IVC; asi la prostaglandina E2, vasodilatadora, puede
favorecer el edema y se ha visto que la aldosterona
plasmatica se incrementa en determinadas circunstan-
cias en pacientes con IVC.

Browse y Burnaud proponen una teoria segin la cual
actimulos de fibrina, demostrados histolégicamente y que
rodean a los capilares en zonas de piel lipoesclerética en
pacientes con IVC, podrian actuar como barrera en la
difusién del oxigeno y otras moléculas de pequefio tama-
fio. Esto ha llevado a estudiar la distribucién del oxigeno
cutaneo con medidores de presion transcutanea de oxi-
geno, encontrando disminucion de la misma en areas de
lipodermatosis.

En estudios recientes se ha sugerido que la pared venosa
puede ser sensible a cambios metabélicos producidos
por alteraciones enzimaticas. Asi en sangre de pacientes
varicosos se han detectado cifras elevadas de b-glucoro-
nidasa, b-N-acetilglucosaminidasa y arilsulfatasa. Tam-
bién se ha comprobado que los niveles séricos de b-N-
acetilglucosaminidasa son mas elevados en sujetos fu-
madores.

Son numerosos los estudios realizados a partir de que,
en 1987, Moyses et al. publicaran el secuestro de
leucocitos que tiene lugar en sujetos normales sometidos
a hipertension venosa durante 40 minutos.

Posteriormente, Thomas et al., comparando pacientes
con IVC con sujetos normales encontraron que el
atrapamiento de leucocitos en venas de MMII era supe-
rior en los individuos varicosos.

Distintas hipdtesis han sugerido que este atrapamiento
de las células blancas puede ser el responsable de la
lesion endotelial y, con el tiempo, provocar alteraciones
en la microcirculacién y ulceraciones.

En resumen, la etiologia de la IVC es un tema profuso y
amplio. Su conocimiento es basico para la comprensién
de la clinica y para el planteamiento de nuevas opciones
terapéuticas que nos permitan conseguir el control de la
enfermedad.

Como se expresaba anteriormente la IVC es un sindrome
de afectacion subdiafragmatica en el cual los sintomas
princeps son las dilataciones venosas y la estasia. Hay
que entender que no sélo la topografia de las dilatacio-
nes, que es muy variada, sino también el grado de inten-
sidad de la estasia hacen que cada paciente sea diferente
al resto, por lo tanto su estudio también debe ser
individualizado y no se deben tomar “modelos” para la
estandarizaciéon del cuadro. El hecho de que la
bipedestacion, caracteristica del ser humano, influya en
el desarrollo de IVC dificulta la extrapolacion de los re-
sultados encontrados en la experimentacion animal.

Es preciso considerar que las varices no constituyen una
enfermedad propiamente dicha, sino que forman parte
de un conjunto de manifestaciones clinicas que aparecen
en determinadas condiciones (Figura 6).

Son numerosos los factores que actuando de forma noci-
va sobre la circulacién venosa determinan o favorecen la
aparicion de IVC.

Eticlogia

6

Figura 5. Varices esenciales; Figura 6. Cuadro de Etiologia

Estos factores pueden dividirse en 2 grupos: factores
etioldgicos, tanto primarios (congénitos o hereditarios)
como secundarios, aquéllos que por si mismos pueden
desarrollar una IVC, y factores desencadenantes, capa-
ces de desarrollar una IVC o acelerar su evolucién pero
cuya presencia no es condicion suficiente para que apa-
rezca la enfermedad.

Dentro de los factores congénitos se incluyen las
angiodisplasias (Sindrome de Kippel-Treaunay) (Figura
7), las agenesias valvulares (Figura 8), fistulas arte-
riovenosas (Figura 9), o enfermedades del tejido conectivo
como el sindrome de Marfan o de Ehler-Danlos, o com-
presiones venosas congénitas como el Sindrome de May-
Turner (Figura 10).

Por otra parte los factores hereditarios determinan una
predisposicion a padecer el sindrome de IVC: se estima
que entre un 50 y un 75% de familiares de un paciente
diagnosticado de IVC puede desarrollarla.

En otros casos la aparicion de IVC es secundaria a otros
procesos como por ejemplo TVP, traumatismos, iatrogenia,
compresiones vasculares, ya sean tumorales, por
adenopatias, quiste de Baker..., encamamiento o inmo-
vilizacion prolongados y coagulopatias, que a su vez
pueden predisponer a una TVP (Figura 11).

Mencion especial merecen los factores desencadenantes.
En nuestro criterio, desempefian un papel fundamental
en la génesis de la IVC. Ellos son los responsables de la
gran diferencia estadistica y de la variabilidad clinica
encontrada en la IVC entre el hombre y la mujer. De todos
es conocida la existencia de diferentes tipos de vasos
varicosos, tronculares y los que podemos definir como
de pequefio vaso, los cuales son mucho mas frecuentes
en la mujer aunque también estan presentes en el hom-
bre. Mientras en las llamadas varices esenciales, que
serfan la traduccién de las varices por alteracion del
tejido colageno, la relacién hombre-mujer es similar, en
las varices de pequefio vaso dicha relacién esta total-
mente desequilibrada, observandose mas habitualmente
en la mujer.

Los factores desencadenantes de IVC pueden dividirse
en:
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Figura 7. Sindrome de Klippel; Figura 8. Agenesia Valvular; Figura 9. Fistula Arterio-Venosa; Figura 10. Sindrome de May-Thurner

1. No Modificables:

a.

Edad: es bien conocido el incremento de la fre-
cuencia de enfermedad venosa con la edad debi-
do a la pérdida de fibras de elastina y colageno en
la pared de los vasos venosos.

. Sexo: todos los autores admiten una mayor fre-

cuencia de presentacién de IVC en el sexo femeni-
no, de 2 a 8 veces superior con respecto al varén.

. Raza: se ha descrito una mayor aparicién de IVC

en paises nordicos y centroeuropeos en compa-
racion con paises mediterraneos. Por el contrario
las personas asiaticas y africanas presentan una
menor incidencia de la enfermedad con respecto
a personas de raza blanca.

2. Modificables:

a.

Factores hormonales: la ingesta de anticonceptivos
orales u otros preparados hormonales puede favo-
recer el desarrollo de TVP y la aparicién de clinica
de estasia. Por otra parte las fluctuaciones hormo-
nales que tiene lugar durante el ciclo ovérico jue-
gan un papel importante en la aparicién de IVC.
Asimismo, se esta estudiando la influencia que,
sobre la IVC, tienen otras hormonas como las
tiroideas.

Embarazo: se puede considerar el mas importan-
te de los factores desencadenantes. Muchas de
las manifestaciones de IVC que aparecen durante
las gestaciones se atentan o incluso desaparecen
tras el parto. Tres aspectos son los responsables
del desarrollo de patologia venosa con la gesta-
cién: los cambios hormonales que tienen lugar
con el embarazo y que provocan disminucion del
tono de la pared venosa, el incremento de la vole-
mia y el aumento de la presion intraabdominal.

. Relaciones sexuales anorgasmicas-Coitus inter-

ruptus.

La congestién venosa pélvica que se produce du-
rante las mismas desaparece tras el orgasmo. Si
éste no tiene lugar el remanso venoso provocara a

la larga dilatacién de venas pélvicas, tanto en el
hombre como en la mujer.

d. Estrefiimiento crénico
En si mismo y debido al esfuerzo evacuatorio que
supone provoca un incremento de la presion
intraabdominal que dificulta el retorno venoso.

e. Obesidad
Estadisticamente los pacientes varicosos presen-
tan un exceso de peso comparados con pacientes
no varicosos de su misma edad y sexo. Se ha
resaltado también la frecuente correlacion entre
obesidad y disfuncion hormonal, y entre obesi-
dad y estrefiimiento, condicionados por el tipo de
alimentacién y la falta de motilidad.

f. Ortostatismo-sedentarismo
Ambas situaciones favorecen el estancamiento de
la sangre venosa en MMII debido al efecto de la
accion de la gravedad sobre la columna de san-
gre.

g. Compresiones locales
El uso de prendas de vestir ajustadas que ocasio-
nen una compresion circular en la extremidades
inferiores incrementa la resistencia venosa y fa-
vorece la estasia a nivel distal al dificultar el re-
torno venoso.

En conclusién, en el sindrome de IVC intervienen multi-
ples factores etiol6gicos, primarios y secundarios, sobre
los que pueden actuar otros factores desencadenantes,
afectando tanto a las venas de la pelvis como de los
MMIIL.

Como hemos comentado, la IVC no es una enfermedad
en si misma sino un sindrome cuyos sintomas principa-
les son la dilatacion venosa y la estasia.

En la patogenia de la insuficiencia venosa crénica hay
que tener en cuenta las siguientes particularidades:

— las venas de los MMII no estan totalmente adapta-
das a la posicion vertical fisiolégica del hombre,
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— en la medida en que los MMII se utilizan menos
como 6rgano de locomocién (sedentarismo,
ortostatismo prolongado) las extremidades inferio-
res estan mas expuestas a un mayor riesgo de enfer-
medad venosa,

— las anomalias y malformaciones anatémicas, mu-
chas de ellas originadas en la vida embrionaria, son
otro elemento patogénico a considerar,

— todos estos factores de riesgo y desencadenantes
pueden formar una cadena patogénica abierta o ce-
rrada, simple o ramificada, mediante la que inte-
raccionan entre si para generar el sindrome de IVC.

Los dos mecanismos fisiopatoldgicos que provocan la
aparicion de IVC infratoracica son: Alteraciones de la
pared venosa y aumento de la presion intraluminal (Fi-
gura 12).

La alteracion en la arquitectura de la pared es la respon-
sable de la produccion de la dilatacién venosa, mientras
que la hiperpresion venosa origina la estasia en cual-
quiera de sus formas, referidas habitualmente por los
pacientes como pesadez o cansancio.

Algunas teorias plantean que el dafio inicial se refiere
exclusivamente a la pared, mientras que otras lo atribu-
yen al aumento de presion.

En un vaso que presente afectacion del tejido conjuntivo,
la pared no esta preparda para soportar presiones
intraluminales aumentadas (Figura 13).

Este aumento de presion provoca una dilatacion irrever-
sible, pues la pared no recobrard sus propiedades
viscoelasticas aunque se produjese la disminucion de la
presion. Las alteraciones en la estructura son mas im-
portantes en aquellas venas que no carecen de soporte
perivascular (muscular, fascial), por lo que se dilataran
mas facilmente.

Estas alteraciones parietales llevan a la insuficiencia de
la valvula venosa por modificacién de su estructura y por
aumento de la seccién de calibre del vaso. Algunos auto-
res plantean que existe una alteracion de la pared venosa
posterior a la alteracion del aparato valvular.

Como hemos comentado anteriormente el aumento de
presion es responsable de la aparicion de la estasia.

Los mecanismos por los que un vaso puede sufrir incre-
mento de presién intraluminal son: obstruccién mecani-
ca e hipertensién venosa.

El aumento de presién intraluminal puede condicionar
alteraciones en la estructura y en la dindmica del flujo del
vaso afectado.

Independientemente de su origen, el aumento de presion
en el sistema venoso infratoracico, incluso con integri-
dad del aparato valvular, condiciona un incremento de
presion en el sistema venoso profundo y, en estadios
terminales, en el sistema venosos superficial. En un vaso
del SVS esa presion es capaz de provocar su dilatacion,
maxime si presenta alteraciones estructurales en su pa-
red. Sin embargo, en el sistema venoso profundo, al no
existir la posibilidad de dilatacion, el aumento de presion
real dentro del vaso genera un incremento de presién
intersticial, originandose una estasia y una alteracion en
el drenaje que puede llegar a frenar de forma importante
la comunicacion hasta la arteriola.

Uno de los sintomas englobados en el sindrome de IVC
son las varices primarias o esenciales. La diferencia
fisiopatoldgica entre este tipo de dilataciones venosas y las
que se producen por incremento de la presion intraluminal
es que en estas Ultimas no hay aumento del grosor de la
pared sino un afinamiento, que la hace mas friable. En
este tipo de varices; cuando ceden los mecanismos que
produjeron el aumento de presién, en fases iniciales, pue-
den volver a su situacion previa: un ejemplo de ello son las
varices de MMII asociadas a componente pélvico.

Se deben mencionar algunos elementos fisiopatolégicos
relacionados con el estado de congestién pélvica. Segun
Taylor, la hiperemia uterina crénica depende de 4 factores:

1. Factores mecanicos: gravedad y posicion erecta.
2. Factores inflamatorios.

3. Factores hormonales: hiperemia y retencién de li-
quidos debidas a la accién de los estrégenos.

4. Factores neuroldgicos o nerviosos: por estimulos lo-
cales y generales.

El origen de las varices pelvianas se ha relacionado con
angiodisplasias arteriovenosas; el retorno venoso precoz
a nivel de ramas de la vena femoral profunda hacia la

errd el i
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Figura 11.
Estenosis critica de Vena lliaca
por infiltracién tumoral

Figura 12.
Insuficiencia venosa centrifuga
y centripeta

Figura 13.

Vena Cava Doble como variante
anatémica en relacién a
posibles disturbios
hemodinamicos distales
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pelvis sugiere la existencia de este tipo de comunicacio-
nes con gran hipertensién venosa.

Ademas se ha demostrado que en la fase progestacional
del ciclo y a consecuencia de los contraceptivos aumen-
ta la rigidez de los glébulos rojos, es decir, disminuye su
deformabilidad, lo que hace que aumente la viscosidad
sanguinea y se dificulte el paso de sangre porque em-
peora el estado de estasia.

Por otro lado, es conocido que durante el embarazo los
estrégenos placentarios aumentan en el torrente circula-
torio siendo los responsables de la hipervolemia
gestacional. La progesterona placentaria triplica su con-
centracion y, junto con los estrégenos, es responsable de
la hipotonia de la pared venosa.

Las venas uterinas y obturatrices aumentan su calibre
dificultando el flujo venoso procedente de los MMII.

También se ha destacado el papel que desempefia la
placenta como comunicacion arteriovenosa; en depen-
dencia de su ubicacion se afecta mas un miembro infe-
rior u otro y se ha comprobado que cuando su posicion
es mas baja es méas llamativa la enfermedad varicosa
desencadenada.

Los estudios anatémicos y radiol6gicos que demuestran
la conexion entre el sistema venoso de MMII y de la pelvis
permiten plantear la IVC desde un nuevo punto e vista al
considerar el sistema venoso infratoracico como una
unidad funcional venosa.

El desarrollo embriolégico venoso, que lleva un curso
paralelo al del sistema arterial, implica la presencia de
tres grupos de vasos segln sea la funcién que cumplen.

El primer grupo lo constituyen las venas de paso, cuya
funcién es trasladar el volumen venoso de un sector a
otro, teniendo un comportamiento unidireccional, de
distal a proximal, desde el pie hasta la vena cava infe-
rior. Estas venas de paso estan presentes tanto en el
sistema venoso profundo como en el superficial. En el
SVP estan representadas por las venas tibial posterior,
tibial anterior, peroneas, popliteas, femoral superficial
y comun, iliacas externa, interna y primitiva asi como
las venas uterinas.

En el sistema venoso superficial son de este tipo las ve-
nas safena interna y externa. Su funcionamiento fisiol6-
gico normal esta regido por leyes hemodinamicas, facili-
tado por caracteristicas estructurales, tales como el apa-
rato valvular, la bomba plantar y la bomba muscular
sural, y regulado a nivel microcirculatorio por el sistema
neurovegetativo.

El segundo grupo de vasos son las venas de recogida
que, como su nombre indica, tienen por funcién recoger
la sangre venosa desde las estructuras periféricas y pro-
fundas tales como piel, T.C.S., musculos, 6rganos intra-
pélvicos y esplacnicos, en direccién centripeta, hacia los
vasos de paso anteriormente expuestos. Ejemplo de este
tipo de vasos venosos de recogida lo constituyen los plexos
plantar y dorsal, las ramas musculares surales y del
muslo, las venas gemelares, las venas tributarias del sis-
tema safeno interno y externo y, a nivel de la pelvis, los

plexos ovarico, sacro, genital, hipogastrico y uterino (Fi-
gura 14).

La tercera categoria que consideramos dentro de la uni-
dad venosa infratoracica o unidad angiogénica corres-
ponde a la red venosa colateral.

Ha sido demostrada anatémicamente discurriendo en
forma paralela a los vasos de recogida y de paso, desde
el pie hasta la cava inferior, con un funcionamiento cen-
tripeto hacia los ejes que, en condiciones normales, tiene
una presion y velocidad muy bajas (Figura 15).

Es precisamente esta red venosa colateral la que asume
la funcién de derivacion centripeta de la sangre ante la
presencia de una alteracién del drenaje anterégrado, cual-
quiera que sea su causa, entendiendo que la insuficien-
cia venosa cronica infradiafragmatica es una patologia
sindrémicay, por lo tanto, ocasionada por maltiples meca-
nismos congénitos, primarios, secundarios y acentuada
por factores desencadenantes.

De la misma forma la colateralidad centrifuga se desa-
rrolla en las varices esenciales que son manifestacion de
una alteracion de la pared venosa, especificamente del
colageno.

El siguiente paso para entender la patologia venosa como
unidad funcional infradiafragmatica lo constituye el cam-
bio de la funcién centripeta en la red colateral, hacia un
comportamiento centrifugo. Este cambio en la direccién
del flujo venoso es basico para entender la repercusién
hemodinamica en forma retrégrada que las alteraciones
circulatorias ocurridas en la pelvis ejercen sobre estruc-
turas venosas distales, no sélo de los MMII sino también
en la propia pelvis, y que puede afectar tanto a vasos
superficiales (safena interna) cuya manifestacién clinica
principal es la dilatacion venosa, como al sistema veno-
so profundo, en cuyo caso el sintoma fundamental es la
estasia, descrita por el paciente como sensacion de pesa-
dez y cansancio en los miembros inferiores.

El desarrollo de la colateralidad en forma centripeta 6
centrifuga esta determinado por el tipo de patologia que
ocasione el sindrome de insuficiencia venosa infratoracica,
en todos los casos producido por alteracién de la pre-
sién.

De la misma manera que en el sistema arterial un proce-
so obstructivo crénico determina el desarrollo de una red
colateral que busca vencer el obstaculo en direccién distal,
en el sistema venoso infratoracico se produce idéntico
comportamiento de la red colateral ante la presencia de
un proceso obstructivo de los vasos venosos profundos
independientemente del nivel de la obstruccién. Los va-
S0s venosos colaterales estan presentes en todos los in-
dividuos. En condiciones normales, al haber permeabili-
dad de los sistemas principales de drenaje, presentan un
bajo flujo debido a la baja presion ejercida sobre ellos
desde el sector distal al proximal, por lo que no se ponen
de manifiesto. Ante una obstruccioén venosa las presio-
nes distales aumentan proporcionalmente a la magnitud
y nivel de la obstruccién; ésto hace que se produzca la
dilatacion de los vasos colaterales preexistentes y que el
retorno venoso se lleve a cabo a través de la red colateral
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de forma centripeta, hasta un nivel por encima de donde
se encuentra la oclusién venosa. Ejemplos de esta situa-
cion con desarrollo de colateralidad centripeta lo consti-
tuyen las trombosis venosas profundas no recanalizadas
y las compresiones venosas extrinsecas.

Por el contrario, la circulacién colateral en direccién cen-
trifuga se desarrolla debido al aumento de la presién
venosa desde un nivel proximal hacia los territorios dis-
tales.

Las vias que siga esta circulacion centrifuga estaran de-
terminadas por el territorio venoso en el cual se presente
el aumento de presién. Dos ejemplos nos ayudaran a
ilustrar este concepto. En primer lugar, en presencia de
una trombosis venosa iliofemoral recanalizada en la que
se ha producido dafio valvular no existe obstruccién al
flujo de retorno, por lo tanto no se desarrollara cola-
teralidad centripeta, pero la lesion valvular causard una
hiperpresion hacia los territorios distales ocasionando
la “apertura” de las vias colaterales en direccion distal,
peoduciendo aumento de presién centrifuga. Estas nue-
vas vias colaterales centrifugas transmiten la presion que
sobre ellas se ejerce en direccion distal, aumentando el
dafio de las valvulas distales de la extremidad, incluso
hasta el nivel de la microcirculacién con lo que es facil
explicarse la clinica presente en esta patologia, desde la
estasia y pesadez en las piernas hasta la Ulcera de origen
Venoso.

El segundo ejemplo viene dado por el desarrollo de dila-
taciones de la red colateral en direccion centrifuga que
tiene lugar en el varicocele pélvico femenino 6 masculino
independientemente de su causa. En este caso, la hiper-
presién de los vasos de la pelvis se transmite por toda la
red colateral, intra y extrapélvica, a través de los llama-
dos “puntos de fuga”. Estos “puntos de fuga” son los
sitios por donde se transmite la presion hacia los siste-
mas venosos de los miembros inferiores, siempre en sen-
tido distal. Los territorios en los que se produce dicha
transmision van a estar determinados por el sitio de ori-
gen de la fuga, asi como por el vaso con el que se presen-
tan las conexiones. La estasia de los vasos intrapélvicos
ocasiona una sintomatologia pélvica reconocible a la
anamnesis, pero las manifestaciones de esta estasia tam-
bién se pueden trasladar hacia los miembros inferiores,
ocasionando dolor y pesadez en la extremidad (91,8%
de los casos). Las formas clinicas de presentacion del
dolor son muy variadas: desde el simple cansancio, has-
ta el dolor tipo ciatico producido bien por dilatacion del
plexo isquiatico, bien por la dilatacién de las venas
paralumbares que discurren dentro del canal medular
como respuesta al ejercicio en pacientes con compresién
o trombosis de la vena iliaca primitiva izquierda pasan-
do por el dolor de la masa muscular sural ocasionado
por dilatacién de las venas gemelares, que muchas veces
no mejora con el tratamiento quirdrgico convencional de
la insuficiencia venosa superficial.

El concepto de los “puntos de fuga” es el que considera
el drenaje venoso desde el diafragma hacia abajo como
una sola unidad funcional, tanto desde el punto de vista
Anatémico-Estructural como fisiolégico. Se sospecha
la existencia de los puntos de fuga al observar que algu-

Figura 14. Ejes de paso y de recogida; Figura 15. Red venosa colateral

nos pacientes desarrollaban dilataciones visibles (cola-
teralidad) en territorios de presentacion inusual como,
por ejemplo, las varices de la region vulvar, la pequefia
fosa, regién glatea, cara posterolateral y anterior del
muslo, con un aspecto a la inspeccion diferente a las
varices de origen esencial. Muchos de estos casos se
relacionan claramente con clinica de varicocele pélvico.
A partir de estas observaciones se empieza a orientar el
estudio de estas manifestaciones, correlacionando los
hallazgos de ultrasonidos y pletismografia con los ha-
llazgos radioldgicos caracteristicos de insuficiencia veno-
sa procedente de vasos intrapélvicos en comunicacion
retrégrada hacia el eje safeno interno, hacia el sistema
venoso profundo y de forma mixta hacia ambos siste-
mas.

Al realizar el seguimiento radiol6gico de estos casos, y en
la medida en que se perfeccionan las técnicas diag-
nosticas invasivas por iliocavografia a través de las ve-
nas gonadales hasta los segmentos mas distales de la
pelvis, se puede comprobar la existencia indiscutible de
puntos de fuga, que pueden presentarse hacia el miem-
bro inferior homolateral, miembro inferior contralateral
o hacia ambas extremidades inferiores.

Estos puntos de fuga extrapélvicos pueden ser de tres
tipos, segln la morfologia del vaso: troncular, de peque-
flos vasos 6 en cascada y mixta. En la presentacion
troncular la colateralidad se establece a través de un eje
generalmente Unico y habitualmente dilatado, con flujo
centrifugo, que puede corresponder a la glutea inferior,
ramas pudendas, etc.

La presentacion en cascada implica la interconexién cen-
trifuga de la pelvis con los MMII y se manifiesta por mul-
tiples vasos colaterales de menor calibre, cuyo flujo se
dirige hacia el miembro inferior.

La forma de presentacion mixta se caracteriza por la
presencia de ambos tipos de fuga, troncular y en casca-
da.

Los estudios radioldgicos invasivos y de duplex color
vaginal, permiten comprobar la presencia de una extensa
colateralidad intrapélvica tanto homolateral como con-
tralateral a traves de los plexos genital 6 anterior, uterino
6 medio y sacro 6 posterior, que tendran una mayor o
menor expresion clinica dependiendo del grado de afec-
tacion.
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En resumen, son las alteraciones de las presiones, gene-
radas tanto en sentido proximal como distal, las que
determinaran la “apertura” de las vias de la red colateral
en forma centripeta o centrifuga.

La forma centripeta de esta circulacion colateral es la res-
puesta del organismo a la presencia de un fenémeno que
dificulte el retorno venoso por las vias usuales de los SVP
y SVS para vencer ese obstaculo asegurando el retorno ve-
noso hasta un punto por encima del nivel de la obstruccion.

La colateralidad centrifuga es la manifestacién del au-
mento de la presién en los vasos venosos principales que
ocasiona el escape de esta presion hacia sectores distales
a través de los ejes principales y/o “puntos de fuga”. Este
hecho, facilitado por la interconexion existente a través
de la red colateral subdiaframatica hasta el pie, produce
la transmisién de estas presiones hasta el esfinter
postcapilar de la microcirculacion.

Las entidades que ocasionan aumento proximal de la
resistencia al flujo venoso condicionan un patrén de
tipo centripeto, el cual se mantendra en la medida que
se logre asegurar, mediante este mecanismo, el retorno
venoso. Sin embargo, se puede progresar en estos mis-
mos cuadros hacia un patrén centrifugo cuando la re-
sistencia al flujo proximal no alcanza a ser compensa-
da completamente por la circulacién colateral, lo que
condiciona la transmisién de estas presiones hacia te-
rritorios distales a través de los puntos de fuga, es decir,
una misma enfermedad puede presentar un patrén
hemodinamico mixto, con componente tanto centripeto
como centrifugo, siendo el mas importante el que deter-
mine los sintomas.

El patrén centrifugo esta presente de forma inicial en
aquellas entidades que generan hiperpresiones en senti-
do retrégrado.
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