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PRÓLOGO

El estudio de la patología venosa ha aumentado significativamente, lo que requiere que los cardiólogos que 
abordamos el diagnóstico por imágenes nos veamos obligados día a día a responder a las necesidades de nuestros 
colegas, flebólogos en su mayor parte.

La patología venosa incluye su variante aguda y, esencialmente, las distintas expresiones de la enfermedad 
crónica que frecuentemente ocasiona un gran impacto socioeconómico en quien la padece.

Por este motivo es que nos decidimos como cardiólogos a generar guías que nos permitan conocimientos 
equivalentes, para de esta forma obtener logros significativos en los pacientes.

Vena no solo es trombosis, la patología venosa la excede, de ahí que el objetivo de este trabajo realizado en 
conjunto con flebólogos de vasta experiencia y cardiólogos con práctica en diagnóstico por imágenes sea generar 
consenso en esta patología.

METODOLOGÍA

El presente documento se basó en la evidencia científica y en el juicio y experiencia de un panel de expertos 
en enfermedad venosa. El grado de recomendación y el nivel de evidencia utilizados para las recomendaciones 
finales se describen a continuación: 

Clase de recomendación
•	 Clase I: existe evidencia y/o acuerdo general en que un determinado procedimiento o tratamiento es benefi‑

cioso, útil y eficaz. 
•	 Clase II: existe evidencia conflictiva y/o divergencia de opinión acerca de la utilidad o eficacia del método, 

procedimiento y/o tratamiento. 
Clase IIa: el peso de la evidencia/opinión está a favor de la utilidad/eficacia. 
Clase IIb: la utilidad/eficacia está menos establecida por la evidencia/opinión. 

•	 Clase III: existe evidencia o acuerdo general en que el tratamiento, método/procedimiento no es útil o efectivo 
y en algunos casos puede ser perjudicial.
Nivel de evidencia 

	 •	 Nivel A: datos procedentes de ensayos clínicos múltiples aleatorizados o de metaanálisis.
	 •	 Nivel B: datos procedentes de un único ensayo clínico aleatorizado o de estudios no aleatorizados.
	 •	 Nivel C: consenso de opinión de expertos o de pequeños estudios.

1. CONSIDERACIONES GENERALES

1.1 Epidemiología
Sandra Barrangú

Se identificaron en una revisión sistemática acerca de la epidemiología de la enfermedad venosa crónica (EVC) 
32 artículos en 6 continentes que incluyeron a más de 300 mil pacientes. Se incluyeron 19 estudios en la preva‑
lencia global agrupada para cada estadio clínico (C); las estimaciones agrupadas fueron: C0: 9 %, C1: 26 %, C2: 
19 %, C3: 8 %, C4: 4 %, C5: 1 %, C6: 0,42 % (clasificación CEAP en sección 1.5). La prevalencia de la enfermedad 
C2 fue mayor en Europa occidental y menor en Oriente Medio y África. Los factores de riesgo de EVC más fre‑
cuentes fueron: sexo femenino (OR 2,26; intervalos de confianza del 95 %: 2,16‑2,36; p < 0,001), edad avanzada, 
obesidad, bipedestación prolongada, antecedentes familiares positivos, paridad y etnia caucásica. Hubo una he‑
terogeneidad significativa entre los estudios incluidos,e investigaciones futuras deberán utilizar el ultrasonido 
dúplex diagnóstico para proporcionar datos más relevantes. (1) Aunque la progresión de la EVC es importante, 
pocos estudios epidemiológicos han investigado su historia natural. En el Edinburgh Vein Study, se examinó 
una muestra aleatoria de 1560 pacientes, de 18 a 64 años, de los cuales un tercio tenían várices tronculares. 
De ellos, 880 fueron objeto de seguimiento durante 13 años y se sometieron a evaluación clínica y US de los 
sistemas venosos profundo y superficial, y el 0,9 % (IC: 0,7 e 1,3 %) de esta población adulta desarrolló reflujo 
cada año. Durante los 13 años de observación, se registró una progresión de la EVC en el 57,8 %, con una tasa 
anual del 4,3 %, y un tercio de los pacientes con VV no complicadas al inicio del estudio desarrollaron cambios 
cutáneos. (2) El Edinburgh Vein Study es uno de los pocos estudios de cohortes que informan de la incidencia 
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de várices e IVC en la población general. La incidencia de várices e IVC no difirió significativamente en función 
del sexo y estuvo fuertemente asociada al incremento de la edad. El riesgo de desarrollar várices aumentó en las 
personas con antecedentes familiares y el riesgo de IVC aumentó en las personas con un índice de masa corporal 
más elevado. La progresión se produjo con mayor frecuencia en sujetos con sobrepeso y con antecedentes de 
TVP, pero no hubo asociación con el sexo o la edad del paciente. En dos tercios de ellos el reflujo se limitaba al 
sistema venoso superficial. La presencia de reflujo venoso al inicio del estudio se asoció de forma significativa 
con el desarrollo de nuevas venas varicosas (VV) durante el seguimiento, esencialmente cuando había reflujo 
superficial y profundo combinados. (3)

La historia natural de la EVC también se investigó en un gran estudio longitudinal, el estudio Bochum I-IV, 
que incluyó a 740 alumnos de 10 e 12 años (Bochum I), 136 de los cuales se sometieron a seguimiento hasta la 
edad de 30 años (Bochum IV). El análisis evidencia que la manifestación de una VV troncular va precedida de 
reflujo venoso (RV) en la misma vena (p = 0,039). El RV se produjo principalmente durante la pubertad (BO I: 
2,5 %, BO III: 18,5 %, BO IV: 25 %). Este estudio muestra que los reflujos venosos preclínicos representan un 
riesgo del 30 % (IC 95 %: 13-53 %) de desarrollar VV troncal en un plazo de cuatro años, por lo que se recomien‑
dan exámenes preventivos de seguimiento a los dos años. (4)
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1.2 Anatomía venosa
Adriana Bel, Liliana Martínez

1.2.1 Generalidades
Al igual que en las arterias, la pared de las venas está compuesta por 3 capas: íntima, media, y adventicia. La 
capa intimal es activamente antitrombogénica al producir sustancias como prostaglandina I2, trombomodulina 
y activador tisular del plasminógeno (t-TPA). La capa media está constituida por células musculares lisas, co‑
lágeno y elastina, es más delgada y menos elástica que la de las arterias. La capa más externa, adventicia, es la 
más gruesa y tiene un alto contenido de colágeno que hace que las venas sean más rígidas que las arterias. Las 
venas son básicamente vasos de capacitancia, con una sección transversal elíptica y permiten grandes cambios 
de volumen sin que haya aumento significativo de presión. (1)

Las venas contienen válvulas por dentro, constituidas por un repliegue endotelial con un fino esqueleto de 
tejido conectivo. Estas válvulas son bicúspides, con un borde que se implanta sobre la pared venosa y el borde 
libre hacia la luz vascular, orientadas de manera de dejar pasar el flujo de sangre en dirección hacia el corazón. 
Las válvulas son más numerosas en pierna distal y disminuyen su número hacia la ingle.

1.2.2 Compartimentos fasciales
La fascia que recubre los músculos de muslo y pantorrilla define dos compartimentos: el compartimento superfi‑
cial, que consiste en el tejido celular subcutáneo entre la piel y la fascia muscular, y el compartimento profundo, 
que incluye todos los tejidos por debajo de dicha fascia. El compartimento superficial contiene las venas safenas, 
tributarias y accesorias. Ver Figura 1.

Las safenas y nervios acompañantes están contenidos dentro del compartimento safeno limitado superficial‑
mente por una capa fibrosa la fascia safena y en profundidad por la fascia muscular. El compartimento safeno 
es un subcompartimento del superficial. La fascia safena es más delgada que la profunda y es más pronunciada 
en los tercios superior y medio del muslo que distalmente. 

La sangre proveniente del compartimento superficial es drenada por el sistema venoso superficial y perforante, 
mientras que el sistema venoso profundo drena el compartimento profundo. 

El compartimento profundo se encuentra por debajo de la fascia muscular y contiene las venas del sistema 
venoso profundo. 

Las venas cortas que atraviesan la fascia muscular y conectan sistemas venosos superficial y profundo son 
las venas perforantes.



Consenso de patología venosa 3

Las venas comunicantes comunican dos segmentos diferentes del mismo sistema, superficial o profundo 
(p. ej., en el sistema venoso superficial la vena de Giacomini une a la vena safena mayor con la menor). Una vena 
colateral es un vaso menor que junto con venas similares convergen en vasos colectores del mismo segmento, 
en los sistemas venosos superficial y profundo. (2,3) 

La utilización de la nomenclatura anatómica oficial (año 1998) ha sido muy útil tanto para los anatomistas 
como para los clínicos involucrados en el tratamiento de los desórdenes venosos, sin embargo, la deficiencia 
en la nomenclatura de las venas de las extremidades inferiores se hizo evidente a medida que se acumulaba el 
conocimiento sobre su fisiología y fisiopatología. Además, los médicos introdujeron y utilizaron nombres que no 
estaban presentes en la TA. La interpretación incorrecta de estos nombres llevó a confusión e incluso al trata‑
miento inadecuado de la enfermedad venosa.

En el año 2001, en el XIV Congreso Mundial de Flebología, se nombró un comité internacional e interdiscipli‑
nario, con la participación de la Unión Internacional de Flebología (IUP), la Federación Internacional de Asocia‑
ciones de Anatomistas (IFAA) y el Comité Federativo Internacional de Terminología Anatómica (FICAT), con el 
fin de crear un consenso en la nomenclatura venosa y definir los términos que se debían usar universalmente. (5)

En el año 2005, en un segundo encuentro se definieron extensiones y refinamientos de la nomenclatura ve‑
nosa de miembros inferiores, se agregaron venas de pelvis, se limitó el uso de epónimos y se revisaron términos 
relevantes en la anatomía clínica vascular. Algunas venas previamente sin nombre fueron nombradas de acuerdo 
a su anatomía y relevancia clínica. La mayor parte de epónimos fueron excluidos, conservando solo algunos de 
ellos ampliamente reconocidos. (6)

En el presente consenso SAC se empleará la terminología adoptada a partir de los documentos mencionados.

1.2.3 Clasificación
El sistema venoso de los miembros inferiores se divide en:
•	 Sistema profundo o red primaria: ubicado en el compartimento profundo, bajo la fascia muscular o profunda 

y que sigue un trayecto paralelo a las arterias. Este sistema incluye las venas intermusculares e intramuscu‑
lares.

•	 Sistema superficial, en el que se distinguen 2 niveles:
•	 Espacio subcutáneo: entre la piel y la fascia safena, con sus plexos venosos dérmicos subpapilares y dermalis 

profundus.
•	 Compartimento interfascial o safeno: ubicado entre la fascia superficial o safena y la fascia muscular. Este 

espacio se visualiza fácilmente en estudios ecográficos y se conoce con el nombre de ojo de Horus u ojo egipcio.

1.2.4 Sistema venoso superficial
El sistema venoso superficial en su totalidad puede clasificarse en 3 redes independientes ampliamente conec‑
tadas por vía de venas comunicantes: la red de vena safena magna, la red de vena safena menor y el sistema 
venoso lateral. (4)

Fig. 1. Compartimentos superficial y profundo. Fascia muscular (MF). Fascia safena (SF). Compartimento superficial (SC). Compartimento 
profundo (DC). Venas safenas (SV), tributarias (TV) y accesorias (AV). Venas perforantes (Perf). Venas comunicantes (CV). Extraído de 
Black, C. M. Anatomy and physiology of the lower-extremity deep and superficial veins. (4) 
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Safena mayor: se origina como continuación de la vena marginal medial del pie que resulta de la unión del 
arco venoso dorsal superficial del pie y la vena dorsal del dedo gordo del pie. Transcurre en el espacio subcutá‑
neo por encima de músculos y tendones para pasar anterior y medial al maléolo interno, se dirige en dirección 
ascendente en el aspecto medial de pierna, rodilla y muslo. Justo por debajo de la ingle perfora la fascia lata a 
través del hiato safeno, para vaciarse en la vena femoral a nivel del triángulo femoral.

El calibre de la vena safena mayor es 3-4 mm y posee 10-20 válvulas, la mayoría situadas en la pierna. 
Unión safeno-femoral: la desembocadura de la vena safena mayor en la vena femoral común se ubica subya‑

cente a la fascia cribiforme en el trígono femoral. Como sus límites se describen: proximalmente válvula supra‑
safena dentro de vena femoral común (o en ilíaca externa) presente en 81 % de casos, y distalmente 2 puntos: la 
válvula infrasafena, ubicada en vena femoral distal a unión safeno-femoral, y la válvula pre-terminal de safena 
mayor. Llamamos confluente venoso a la porción de la vena safena mayor ubicada entre las válvulas terminal 
y preterminal. La válvula terminal es la última válvula de vena safena mayor localizada en promedio 1-2 mm 
previos al abocamiento de la vena y está presente en el 94-100 % de casos; la otra válvula, llamada preterminal, 
se sitúa un promedio de 3-5 cm más distal dentro de la vena safena mayor. Otra parte integrante del confluente 
son los segmentos centrípetos de tributarias que drenan el muslo, la ingle, la pared abdominal anterior y lateral, 
los órganos genitales y los plexos venosos de ganglios linfáticos adyacentes, los cuales se unen al tronco de la 
vena safena entre las válvulas terminal y preterminal. Estas tributarias son las venas epigástrica superficial, 
circunfleja ilíaca superficial, pudenda externa superficial, accesoria anterior de safena mayor y accesoria posterior 
de safena mayor. En ocasiones, estas 2 últimas pueden unirse a la vena safena mayor distalmente a la válvula 
preterminal. (7)

Se denomina vena accesoria anterior de vena safena mayor a todo segmento venoso que asciende paralela‑
mente a safena mayor y se sitúa anterior a esta tanto en muslo como en pierna. La mayor parte de su recorrido 
se sitúa fuera del compartimento safeno, aunque frecuentemente puede ingresar a este en su trayecto en muslo.

La vena accesoria posterior de safena mayor indica a todo segmento venoso que asciende paralelo a safena 
mayor y se localiza posteriormente, tanto en muslo como en pierna, generalmente fuera del compartimento sa‑
feno. Respecto al segmento de la pierna corresponde a la llamada previamente vena de Leonardo, o arco venoso 
posterior, ésta drena en la vena safena mayor por encima de la fosa poplítea. 

El término vena accesoria de safena incluye también a las llamadas venas tributarias, que pueden ser una vía 
alternativa de flujo sanguíneo venoso. Las venas safenas accesorias, sus tributarias y comunicantes, se localizan 
superficiales al compartimento safeno. (5,7)

En el 75 % de casos las venas de este sistema de safena mayor drenan en el arco terminal de safena mayor, los 
restantes casos se unen en un tronco común o se vacían separadamente en femoral común, confluentes venosos 
subinguinales, o en accesoria de safena mayor.

Safena menor: nace en la región lateral del arco venoso dorsal del pie, corre subcutáneamente sobre mús‑
culos y tendones, como vena marginal lateral para pasar por detrás del maléolo externo. Se dirige en dirección 
ascendente ubicándose en línea media posterior de pantorrilla. (8)

La desembocadura de la vena safena menor es muy variable y puede hacerlo en: 
–	 la vena poplítea: luego de perforar la fascia del mismo nombre a 4-5 cm debajo de la interlínea articular, esto 

ocurre en aproximadamente el 60 % de los casos,
–	 la safena mayor: un 30 % de casos deriva a través de una prolongación proximal que drena en vena safena 

mayor (vena de Giacomini),
–	 el restante 10 % drena al sistema venoso profundo a través de perforantes, en tercio inferior de la vena fe‑

moral.
La safena menor mide 3 mm de diámetro, contiene 7 a 13 válvulas, y se identifica también una válvula terminal. 
En fosa poplítea se encuentran las venas safenas menor, poplítea y sus tributarias. Las tributarias de la 

vena poplítea sistemáticamente corresponden a perforantes, que en la mitad de los casos drenan a venas safena 
menor o gemelares.

1.2.5 Sistema venoso profundo
Las venas del sistema venoso profundo transcurren por debajo de la aponeurosis, y adyacentes a las arterias, 
nervios y huesos. Están provistas de numerosas válvulas. Retornan el 90 % de la sangre de los miembros infe‑
riores y reciben además el 10 % restante del flujo venoso proveniente del sistema venoso superficial a través del 
sistema perforante, y las uniones safeno-femoral y safeno-poplítea.

Las venas que acompañan arterias pequeñas generalmente están duplicadas, existen dos venas por cada 
arteria, esto sucede en las arterias infrapatelares tibial anterior, tibial posterior y peronea. Sin embargo, en los 
paquetes vásculo-nerviosos de las grandes arterias, tales como la arteria poplítea y la femoral, usualmente hay 
una sola vena acompañante. (9)

El sistema venoso profundo se inicia en la región del pie, las venas plantares mediales junto con las venas 
plantares laterales dan origen a las venas tibiales posteriores, que comienzan en el canal retromaleolar interno 
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y ascienden por la cara interna de pierna entre los músculos de la pantorrilla. Las venas tibiales posteriores 
contienen en promedio entre 8 y 19 válvulas. (10)
–	 Las venas tibiales anteriores son continuación de la pedía situada en la cara dorsal del pie y ascienden por el com‑

partimiento anterior de la pierna en contacto con la membrana interósea, estas venas poseen de 8 a 11 válvulas.
	 Las venas peroneas tienen su origen en la cara externa del pie y región maleolar, ascienden a lo largo de la 

arteria correspondiente en el canal músculo-peroneo y recogen sangre del músculo sóleo y de venas perfo‑
rantes. Terminan uniéndose a las venas tibiales posteriores para formar el tronco tibioperoneo en el tercio 
superior de la pierna. Las venas peroneas tienen de 8 a 11 válvulas. 

	 El tronco tibioperoneo atraviesa el anillo del sóleo y al unirse a las venas tibiales anteriores forman la vena 
poplítea. (4)
Venas sóleo-gemelares: en pantorrilla la nueva clasificación incluye los siguientes grupos de venas:

–	 Venas soleares: drenan los músculos tríceps sural y sóleo, y se vacían ya sea en venas tibiales posteriores o 
en peroneas.  

–	 Venas gemelares: frecuentemente se unen en un tronco común, el cual se vacía en la vena poplítea antes de 
la desembocadura de safena menor, en su confluente o en forma separada en su bifurcación.
Las venas gemelares mediales son de mayor calibre que las laterales. La vena intergemelar transcurre entre 

ambas cabezas del músculo en profundidad alineada a la vena safena menor.
El músculo tríceps sural contiene dentro de su espesor un sistema de grandes venas (incorrectamente lla‑

madas senos) compuesta por 1 a 18 venas. La pared de estas venas a partir de la edad de 25 años lentamente se 
degenera y adopta la forma sinuosa o inclusive apariencia varicosa. (11)

Vena poplítea
Esta vena transcurre en todo su trayecto adherida a la arteria por tejido conjuntivo y es superficial a esta. En 
la mayoría de los casos, es única y se continúa con la vena femoral superficial después de atravesar el anillo del 
tercer aductor. (12)

La vena poplítea recibe varias tributarias: la vena safena menor, plexos venosos geniculares y las venas 
musculares (gemelares). Usualmente contiene 1-4 válvulas y puede estar duplicada en el 5 -20 % de los casos.

Vena femoral
La vena femoral comienza en el canal de Hunter como continuación de la vena poplítea. En su recorrido por el 
muslo recibe tributarias musculares que toman el mismo nombre de las arterias. La vena femoral profunda nace 
de la confluencia de venas que drenan los músculos del muslo y se une a la vena femoral por su cara posterior a 
unos 4 centímetros del ligamento inguinal, formando entre ambas la vena femoral común. La confluencia venosa 
femoral se encuentra distal a la bifurcación arterial femoral. 

Esta última, luego de la desembocadura de la safena mayor, cruza por debajo de la arcada crural y se convierte 
en vena ilíaca externa. (figura 2)

Las venas ilíacas externas reciben sangre de los miembros inferiores, la pelvis y la parte inferior del abdo‑
men. A medida que cada vena ilíaca externa discurre a través de la superficie interna del hueso ilíaco, converge 
con la vena ilíaca interna o hipogástrica y da origen a la ilíaca común de cada lado. La hipogástrica se forma a 
partir de la fusión de las venas glúteas, pudendas internas, obturatrices y sacras laterales, y drena los órganos 
pélvicos de ese lado. La vena sacra media drena la región irrigada por la arteria sacra media, suele desembocar 
en la ilíaca común izquierda.

Ambas venas ilíacas comunes, derecha e izquierda, se unen por delante de la vértebra L5 para formar la vena 
cava inferior. Las anomalías congénitas de la vena cava no son frecuentes. En ocasiones existe duplicación de la 
vena cava inferior, cuando esto ocurre la vena cava izquierda puede desembocar en la vena renal del mismo lado. 
La vena ilíaca común izquierda es de mayor longitud que su homónima contralateral, en algunas circunstancias, 
cuando cruza la línea media para formar la vena cava, puede ser comprimida por la arteria ilíaca primitiva de‑
recha, lo que da origen a síndromes compresivos (Cockett o May Thurner). (4). 

Eje cavo-ilíaco
Vena cava inferior: comienza en la unión de las dos venas ilíacas comunes (aproximadamente a la altura umbilical 
como referencia externa) y termina en la aurícula derecha. Sus ramas tributarias mayores son las venas ilíacas 
comunes, las venas renales y las venas hepáticas. Pueden encontrarse anomalías anatómicas como duplicación 
y transposición, o menos frecuentemente la agenesia de la cava, es decir, su ausencia. El diámetro de la vena 
cava inferior está influido por la talla del paciente, el momento del ciclo respiratorio y la presión de la aurícula 
derecha, pero raramente excede los 2,5 cm (3-5). 

Venas ilíaca común y externa: la vena ilíaca común está formada por la confluencia de las venas ilíaca exter‑
na e interna (hipogástrica), las cuales se unen a nivel de la unión sacroilíaca. La vena ilíaca externa se localiza 
inmediatamente por debajo y por dentro de la arteria ilíaca externa. 
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1.2.6 Venas perforantes

Definición
Las venas perforantes unen vasos del sistema venoso superficial y profundo, atravesando la fascia muscular. El 
flujo sanguíneo venoso normal es centrípeto, drena de superficial a profundo y mantiene el sentido del flujo. Las 
venas perforantes tienen válvulas que permiten el flujo hacia las venas profundas e impiden el flujo reverso. (13)

Las venas perforantes de los miembros inferiores han sido descriptas en números muy variables desde 95 
hasta 155. En general se admite que más de 40 de ellas están presentes en forma constante. (2)

Las venas perforantes constan de 3 segmentos bien delimitados: la porción suprafascial o supraaponeurótica 
que tiene su origen en una vena superficial dentro del compartimiento subcutáneo y discurre por este hasta 
perforar la fascia donde ingresa en la segunda porción, la transfascial o transaponeurótica, y finalmente el seg‑
mento subfascial o subaponeurótico donde culmina en una vena del sistema profundo.

El segmento suprafascial suele ser corto y regular mientras que la porción infraaponeurótica en general es 
más larga y puede presentar múltiples variaciones, el curso de superficial a profundo suele ser descendente.

El diámetro de las venas perforantes no excede los 2 mm en condiciones habituales. Las venas perforantes 
reconocen múltiples variaciones: pueden ser dobles o triples en todo o en parte de su trayecto, el origen puede ser 
plural, pueden tener un curso con diferente largo subfascial, lugar diferente de perforación de la fascia, pasaje a 
diferentes grupos musculares y abocamiento múltiple o en diferentes venas del sistema profundo.

Las venas perforantes en su mayoría tienen válvulas: en general tienen una en su abocamiento en la vena 
profunda, además; si es una vena simple y directa suele tener entre 0 y 2 válvulas en la porción suprafascial y 
entre 1 y 3 válvulas en la porción subfascial.

Las perforantes pequeñas menores de 1 mm son avalvuladas.
Las venas perforantes del pie y tobillo son avalvuladas, por lo cual permiten en condiciones normales flujo 

en ambos sentidos. (13)
Desde el punto de vista de sus conexiones las perforantes pueden ser clasificadas en:

Fig. 2. Sistema venoso profundo. (vista esquemática)

vena ilíaca interna

vena ilíaca externa

vena femoral común

vena femoral profunda

vena safena magna

vena femoral

vena poplítea

vena gastronémicas

vena tibial anterior

vena sólea

vena perónea

vena tibial posterior
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Directas: conectan venas superficiales con venas profundas en forma directa.
Indirectas: conectan la vena superficial a la profunda a través de una red muscular. En general tienen un 

menor diámetro y un mayor número (pueden ser 200 a 300 en miembros inferiores).
Mixtas: se bifurcan subfascialmente y combinan conexión directa con indirecta.
Atípicas: se originan por la unión de pequeñas venas subcutáneas y forman un vaso de mayor tamaño que 

atraviesa la fascia abocando en una vena profunda (p. ej.: red venosa lateral de Albanese), (13) (figura 3)  

Fig. 3. Vista esquématica de las perforantes según sus conexiones. Caggiati A, Bergan JJ, Gloviczki P, Jantet G, Wendell-Smith CP, Partsch 
H; International Interdisciplinary Consensus Committee on Venous Anatomical Terminology. Nomenclature of the veins of the lower 
limbs: an international interdisciplinary consensus statement. J Vasc Surg. 2002;36):416-22. https://doi.org/10.1067/mva.2002.125847. 
PMID: 12170230

directa

indirecta

mixta

   atipica

Desde el punto de vista de la estructura se clasifican en:
Venas perforantes simples: siguen sin cambios en todo su curso.

Venas perforantes bifurcadas: se dividen en dos venas luego de atravesar la fascia y drenan en una o dos 
venas profundas.

Venas perforantes confluentes: dos venas que luego de atravesar la fascia se unen y abocan en una sola vena 
profunda.

Venas perforantes complejas: la vena se bifurca o se duplica al recibir tributarias de otros tejidos u órganos. 
Venas perforantes avalvuladas: sin válvulas, flujo en dirección a demanda. (13)

Clasificación por localización anatómica y topografía (figura 4)
De acuerdo a su localización hallaremos perforantes en el pie, tobillo, pierna, rodilla, muslo y región glútea. Las 
dos primeras tienen una función común por lo cual se suman en un mismo grupo. Las venas perforantes del pie 
y el tobillo son avalvuladas por lo cual en condiciones normales tienen flujo reverso. En pie destacan las perfo‑
rantes tarsales mediales originalmente conocidas como perforantes de May Kuster que conectan el sistema de 
la vena safena mayor con el sistema plantar profundo o las venas tibiales posteriores.

Las venas perforantes de las piernas topográficamente se distribuyen en venas perforantes de la cara interna 
de la pierna: 1) venas perforantes yuxtatibiales (tercio distal o vena perforante de Cockett, tercio medio o venas 
perforantes de Sherman y tercio superior de pierna o vena perforante de Boyd) y venas perforantes gemelares 
internas; 2) venas perforantes de cara posterior de pierna; y 3) venas perforantes de cara externa de pierna. 

La rodilla también presenta venas perforantes mediales, laterales, suprapatelares y poplíteas. En esta últi‑
ma región se halla la vena poplítea (vena de Dodd) que continúa con perforante genus poplítea (perforante de 
Thierry) que aboca mayoritariamente en la vena poplítea y que no debe ser confundida con el abocamiento de 
la vena safena menor en la vena poplítea.

Las venas perforantes del muslo se dividen topográficamente en femorales mediales, anteriores, laterales y 
posteriores. Las perforantes mediales conectan la VSM o su accesoria con la VF o la VFC. Dentro de este grupo 
de perforantes mediales del muslo destacan tres grupos diferentes: las venas perforantes del canal aductor, una 
de ellas de largo recorrido (4 a 8 cm) conocida anteriormente como vena perforante inferior de Dodd o vena 
perforante de Hunter; la vena perforante subsartoriana por debajo del músculo sartorio y por encima del canal 
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aductor (son un grupo de venas perforantes indirectas); y finalmente hay venas perforantes inguinales que no 
se las debe confundir con la unión safeno femoral. 

Las venas perforantes femorales posteriores pueden ser ocasionalmente el punto de terminación craneal de 
la vena safena menor. 

Las venas perforantes glúteas reconocen grupos inferiores, medios y superiores. Lo destacable es a veces este 
es el punto de terminación de la extensión craneal de la vena safena menor. (13)
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1.3 Fisiopatología
Sebastián S. Benitez

Las venas difieren de las arterias tanto en estructura como en función. Si bien ambas transportan sangre, las 
venas realizan múltiples funciones. 

Entre ellas están:
•	 el retorno sanguíneo al corazón 
•	 ayudar a regular la temperatura corporal
•	 ayudar a regular el gasto cardíaco 
•	 ser un reservorio para la sangre

La fisiopatología de la enfermedad venosa crónica la podemos diferenciar en dos componentes principales, 
los grandes vasos venosos superficiales y profundos, y los eventos que ocurren consecuentemente en la micro‑
circulación y tejidos circundantes de la piel.

1.3.1 Grandes vasos superficiales
En las venas superficiales los cambios ocurren en la pared y valvas llevando a incompetencia valvular, cambios en 
el tono vasomotor y reflujo. Esto lleva al remodelado vascular y pérdida degenerativa de colágeno y elastina, como 
así también fibrosis y cambios en espesor de la pared y el desarrollo de venas varicosas. Las causas iniciales de 
estos cambios no están claras, una de las hipótesis son los fenómenos inflamatorios. Este proceso fisiopatológico 
puede progresar de manera ascendente (primero las venas tributarias, seguido por los troncos safenos y final‑
mente las uniones) o descendente (primero la unión, seguido por los troncos safenos para luego verse afectadas 
las tributarias). La consecuencia del reflujo y los cambios en la pared de las venas es un llenado más rápido, un 
vaciado menos eficiente e hipertensión venosa, particularmente en posición de pie o caminando. El flujo en las 
perforantes, que normalmente es de superficie a profundidad, también se puede ver incrementado, lo que lleva 
al remodelado vascular, la dilatación y el desarrollo de insuficiencia perforante.

1.3.2 Grandes vasos profundos
En el sistema profundo, la fisiopatología difiere y el vaciado venoso se puede ver comprometido tanto por el 
reflujo como por la obstrucción. Más comúnmente la insuficiencia es un fenómeno secundario a la trombosis 
venosa profunda y es categorizado como de etiología secundaria según las clasificaciones. Si el trombo se lisa o 
recanaliza, las valvas se pueden ver dañadas o destruidas lo que lleva al reflujo venoso profundo. Si el trombo 
no se lisa o recanaliza lo suficiente, el lumen del vaso permanece estrecho u ocluido y el flujo de salida se ve 
obstruido. Las venas perforantes se pueden ver afectadas de manera similar, con pérdida de la competencia val‑
vular, remodelado y dilatación con flujo inverso. Como consecuencia, los cambios en el sistema venoso profundo 
pueden llevar a hipertensión venosa en las venas superficiales. Este camino y los signos y síntomas que trae, 
han sido denominados síndrome postrombótico. Cuando tanto la obstrucción como el reflujo están presentes, el 
curso clínico suele ser más severo.

Otras causas de disfunción en el vaciado venoso e hipertensión venosa incluyen la compresión extrínseca 
(p. ej., masas intraabdominales o compresión de las venas ilíacas), el aumento de la presión venosa central con 
insuficiencia cardíaca derecha, la incompetencia de la bomba muscular y la obesidad.

1.3.3 Microcirculación y tejidos circundantes de la piel
La fisiopatología de los cambios en la piel y el tejido subcutáneo de la pierna es distinta a la de las grandes ve‑
nas y es principalmente consecuencia de la hipertensión venosa en la microcirculación. Las pequeñas venas y 
vénulas también tienen válvulas que se vuelven incompetentes y junto a los capilares se elongan, dilatan y se 
vuelven tortuosos. Mientras esto ocurre, el endotelio de los capilares y vasos postcapilares progresivamente se 
vuelven disfuncionantes con derrame de fluidos, mediadores inflamatorios complejos y migración celular. Esto 
trae como resultado edema, formación de brazaletes de fibrina, reacción inflamatoria, fibrosis, pigmentación y 
calcificación dentro de la dermis, con hipoxia paradojal por hiperemia y pérdida de la integridad de la piel con 
formación de úlceras.

https://www.amazon.com/-/es/s/ref=dp_byline_sr_book_1?ie=UTF8&field-author=Mark+E+Lockhart+MD++MPH&text=Mark+E+Lockhart+MD++MPH&sort=relevancerank&search-alias=books
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1.4 Presentación clínica
Sebastián S. Benitez
La presentación clínica habitual incluye edema, dilatación de venas cutáneas (telangiectasias y venas reticulares), 
venas varicosas, dolor de piernas, engrosamiento de la piel, hiperpigmentación en la región del tobillo y ulceración.

1.4.1 Síntomas
Los síntomas tienen una variabilidad significativa y afectan de manera negativa la calidad de vida de los pacientes. 
Los síntomas se incrementan con la edad y son más comúnmente manifestados por las mujeres. Los pacientes 
pueden presentar sensación de piernas cansadas, pesadez, picazón de la piel, dolor de piernas, dolor descrito 
como quemazón, calambres nocturnos, que se exacerban luego de permanecer mucho tiempo parado o sentado 
o que se pueden manifestar como claudicación venosa durante el ejercicio.

La enfermedad venosa crónica puede ser asintomática, incluso ante la presencia de dilataciones varicosas 
significativas, mientras que en otros los síntomas pueden estar presentes sin signos clínicos de enfermedad.

La pesadez de las piernas, sensación de hinchazón y dolor se asocia con escalas más altas de la clasificación 
CEAP (véase: “Sistemas de puntuación”) mientras que la fatiga, los calambres y las piernas cansadas son menos 
específicas de la enfermedad venosa crónica.

La claudicación venosa es un síntoma que se presenta como dolor que se incrementa con el ejercicio; es causado 
por una obstrucción al drenaje venoso a nivel ilio femoral o cavo, como así también por atrapamiento poplíteo.

1.4.2 Signos
Dentro de los signos podemos encontrar la presencia de telangiectasias o venas reticulares, venas varicosas (es‑
tas pueden ser primarias o recurrentes), edema, cambios en la piel y tejido subcutáneo, pigmentación o eccema, 
lipodermatoesclerosis, corona flebostática y la presencia de úlceras tanto activas como curadas. Todos estos signos 
son los que forman parte del componente C de la Clasificación CEAP. 

Otros signos clínicos típicos, no incluidos en la clasificación CEAP, son la presencia de tributarias púbicas 
en caso de obstrucción unilateral de la vena ilíaca, tributarias abdominales en caso de obstrucción de la VCI 
(causada por TVP previa, ausencia/hipoplasia congénita o compresión extrínseca) y várices vulvares en mujeres 
con trastornos por congestión pelviana.

1.4.3 Complicaciones agudas
Las complicaciones agudas son raras en los pacientes con enfermedad venosa crónica. La trombosis venosa 
superficial es de las más comunes, generalmente limitadas a tributarias varicosas y que se pueden extender a 
los troncos safenos. Esto se puede complicar con la extensión al sistema venoso profundo como una trombosis 
venosa profunda, que excepcionalmente puede causar un embolismo pulmonar.

Si bien los pacientes con enfermedad venosa crónica pueden desarrollar trombosis venosa profunda, en general, 
las várices son consideradas un factor de riesgo menor y no es clara cuál es la asociación entre ambas entidades.

En un estudio poblacional se concluyó que no está claro si la asociación entre las VV (sin TVS) y la TVP es 
causa o resultado de factores de riesgo comunes

Otra posible complicación es la hemorragia, que más frecuentemente es consecuencia de un trauma sobre 
una vena superficial o telangiectasias, aunque un sangrado importante también puede provenir de una úlcera.
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1.5 Sistemas de puntuación
Ricardo Beigelman, Sergio Garbarz
A los fines de unificar los criterios de presentación de los pacientes con enfermedad venosa crónica (EVC) desde 
1994 se ha propuesto una clasificación denominada CEAP que incluye parámetros clínicos (C); etiológicos (E); 
anatómicos (A) y fisiopatológicos (P). (1)

 La clasificación fue inspirada por una previa descripta por Widmer y col. (2) Su uso es prácticamente obligatorio 
en los estudios de investigación y su versión más completa (la elaborada) favorece la comunicación entre colegas.

Es importante destacar que esta clasificación describe al paciente en el momento actual del examen médico 
no siendo válida para la evolución ya que los diferentes parámetros pueden cambiar en el tiempo. La clasificación 
CEAP se encuentra en constante revisión y actualización por el American Venous Forum (TaskForce), por lo que 
ha sufrido algunos cambios. En este capítulo se tomará como base el realizado en 2004 (3,4) haciendo notar las 
modificaciones del año 2020 (5) con la palabra “actual” en el cuadro. También los integrantes de la redacción 
de este capítulo agregarán la palabra “Adenda” como opiniones y evidencias propias para esclarecer algunos 
puntos de interés. Nótese, por ejemplo, que previamente las diferentes venas recibían un número identificatorio 
que en la actualidad es reemplazado por sus siglas en inglés lo que facilita su interpretación.

Antes de detallar la clasificación CEAP es importante mencionar y definir los diferentes signos clínicos uti‑
lizados en Flebología.
•	 Telangiectasias: vénulas intradérmicas confluentes y dilatadas con calibre menor a 1 mm.
•	 Venas reticulares: venas subdérmicas azuladas, habitualmente dilatadas y sinuosas de 1-3 mm de diámetro 

(excluye las venas normales visibles en personas de piel clara).
•	 Várices o venas varicosas: venas subcutáneas dilatadas (tubulares o tortuosas) con diámetro superior a 3 mm 

en posición de pie, con reflujo. Pueden afectar a los troncos safenos, a sus tributarias y a la red no safena.
•	 Corona flebectásica: configuración en abanico de numerosas venas intradérmicas pequeñas en las caras me‑

dial y lateral del tobillo o del pie. “Adenda”: Si bien Perrin (4) la considera como signo precoz de gravedad 
de EVC, los integrantes de este capítulo opinan que ésta es muy frecuente. Además, hay muchas variantes 
y se observan pacientes que tienen reflujos de vena safena mayor no significativos que presentan en algún 
segmento corona flebectásica y ninguna gravedad. La mayor importancia es no omitir la insuficiencia venosa 
al hacer el examen clínico y no considerar a esas telangiectasias como un fenómeno aislado o simplemente 
estético.

•	 Edema: aumento del volumen líquido en la piel y el tejido celular subcutáneo con signo de fóvea. El edema 
venoso se localiza más a menudo en el tobillo, pero se puede extender al pie o a la pierna.

•	 Pigmentación cutánea: manchas color pardo de la epidermis debido a extravasación de sangre. Frecuentemente 
se localiza en el tobillo, pero se puede extender al pie o a la pierna.

•	 Eccema: dermatitis eritematosa con capacidad de provocar vesículas y supuración o escamas cutáneas en la 
pierna. A menudo sigue el trayecto de una várice, pudiendo extenderse sobre toda la superficie de la pierna.

•	 Hipodermitis esclerosa (lipodermatoesclerosis): inflamación crónica localizada e induración de la piel y del 
tejido celular subcutáneo, acompañada a veces por retracción o acortamiento del tendón de Aquiles. Puede 
encontrarse presente en cuadros de erisipela. Es un signo grave de EVC. “Adenda”: resulta de difícil reso‑
lución. Además, es mucho más relevante y frecuente la anquilosis del tobillo que la retracción del tendón de 
Aquiles ya que impide la rotación del tobillo que es la base de los ejercicios de retorno venoso junto con la 
flexión plantar.

•	 Atrofia blanca: es un signo grave de EVC. Se presenta como lesión cutánea localizada blanquecina, atrófica, 
generalmente circular, rodeada por capilares dilatados y acompañada a veces por aumento de la pigmentación 
cutánea. Es importante no incluir en este cuadro las zonas cicatrízales de las úlceras.

•	 Úlcera venosa: lesión en sacabocados de la piel, más frecuentemente localizada en el tobillo cuya causa es 
EVC y que no muestra tendencia espontánea a la cicatrización.
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1.5.1 Sistema de puntuación clínica. Parámetros CEAP
Clínica 

“Adenda” La lipodermatoesclerosis como se mencionó previamente es un signo grave de EVC, de difícil re‑
solución y sin embargo no lo menciona al igual que la retracción del tendón de Aquiles y la anquilosis del tobillo.

“Adenda” Edema sobre todo a partir de 3/6 es un signo también de severidad. La afirmación “una úlcera 
con edema no cura” es corriente en la flebología práctica. Curiosamente, no se halla en la literatura referencias 
explícitas a esta afirmación. Tampoco sería considerado en la categoría C6 de la clasificación CEAP que menciona 
solamente “síntomas”.

Cada clase se debe completar con:
• Asintomática (A)
• Sintomática (S)
La clasificación CEAP básica debe informar la clasificación C más alta de una extremidad, en 

tanto que la avanzada debe informar a todas las clases C presentes en la extremidad. Cada clase 
clínica debe caracterizarse además por un subíndice que indique la presencia de síntomas (sinto-
mática, s) o su ausencia (asintomática, a). La clasificación CEAP avanzada incluye la adición de 
corona flebectásica como subclase clínica C4c, y la introducción del modificador “r” para várices 
y úlceras venosas recurrentes.

Etiolog€(E)
• Ec: congénita.
• Ep: primitiva.
• Es: secundaria.
“Actual” Esi: intravenosa (p. ej., postrombótica)
“Actual” Ese: extravenosa (p. ej., síndrome de May-Thurner)
• En: sin causa venosa identificada.
Se debe destacar un solo punto.
Anatomía (A)
• As: sistema venoso superficial.
Anterior: 1. 
“Actual” Tel. Ret (telangiectasias, venas reticulares)
Anterior: 2
“Actual” VSMa (vena safena mayor por encima de la rodilla)
Anterior: 3
“Actual” VSMb (vena safena mayor por debajo de la rodilla)
Anterior: 4
“Actual” VSm (vena safena menor y vena safena accesoria anterior)

C0	 Sin signos visibles o palpables de enfermedad venosa.

C1	 Telangiectasias o venas reticulares.

C2	 Venas varicosas. Se diferencian de las venas reticulares en que su diámetro es igual o superior a 3 mm.

C2r	 Venas varicosas recurrentes.

C3	 Edema.

C4	 Alteraciones cutáneas o del tejido celular subcutáneo en relación a EVC.

C4a	 Pigmentación y/o eczema venoso.

C4b	 Celulitis indurada y/o atrofia blanca.

C4c	 Corona flebectásica.

C5	 Úlcera cicatrizada.

C6	 Úlcera activa, no cicatrizada.

C6r	 Úlcera activa, no cicatrizada recurrente.
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Anterior: 5
“Actual” VNS (vena no safena)
• Ad: sistema venoso profundo
Anterior: 6 
“Actual” VCI (vena cava inferior)
Anterior: 7
“Actual” VIC (vena ilíaca común)
Anterior: 8
“Actual” VII (vena ilíaca interna)
Anterior :9 
“Actual” VIE (vena ilíaca externa)
Anterior:10 
“Actual” PELV (venas pelvianas)
Anterior:11 
“Actual” VFC (vena femoral común)
Anterior:12 
“Actual” VFP (vena femoral profunda)
Anterior:13 
“Actual” VF (vena femoral)
Anterior:14 
“Actual” VP (vena poplítea)
Anterior:15 
“Actual” VCT (Vena crural (tibial))
“Actual” VTA (vena tibial anterior)
“Actual” VTP (vena tibial posterior)
“Actual” VPE (vena peronea)
Anterior: 16 
“Actual” VMUS (venas musculares)
“Actual” VGA (Vena gastrocnemio)
 “Actual” VSO (venas soleares)
• Ap: venas perforantes.
 Anterior: 17
“Actual” VPM (vena perforante de muslo)
Anterior:18 
“Actual” VPP (vena perforante de pantorrilla)
• An: sin lesión anatómica identificada.
La clasificación numérica de los segmentos venosos en CEAP avanzada se consideró compleja 

como para utilizarse eficazmente y difícil de recordar al no tener un fundamento sistemático u otra 
asociación, por lo que se la reemplazó por la abreviatura estándar derivada de términos anatómicos.

Fisiopatología (P)
• Pr: reflujo.
• Po: obstrucción.
• Pro: reflujo y obstrucción.
• Pn: mecanismo fisiopatológico no identificado.
En la CEAP básica se informa solo cuatro denominaciones: R; O; RO; N. En la clasificación CEAP 

avanzada con la revisión realizada en las abreviaturas de las localizaciones anatómicas se deberá 
sustituir los subíndices numéricos anteriores por las nuevas abreviaturas anatómicas. 

En la clasificación CEAP 2004, se recomienda utilizar las escalas de gravedad clínica, segmentaria y de inva‑
lidez publicadas en 2000 y auspiciadas por el American Venous Forum (6) (Cuadros I, II y III).

A los fines de la publicación de los estudios clínicos prácticamente es obligatoria la clasificación CEAP. Las 
puntuaciones que se desprenden de las escalas de gravedad son fundamentales para evaluar los resultados en 
las formas graves de EVC (C3-C6). Para las formas clínicas menos graves (C0s-C2) o, en casos puntuales, son pre‑
feribles las clasificaciones complementarias y puntuaciones más específicas. (4)

En pacientes con enfermedad venosa crónica, el uso de la escala de clasificación clínica, etiológica, anatómica 
y fisiopatológica (CEAP) es necesario para la auditoría clínica y la investigación.
Recomendación
Clase I. Nivel de evidencia: C 
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1.5.2 Escalas de gravedad (ver Tabla 1)
Son 10 parámetros con puntuación de menor a mayor gravedad de 1 a 3. Es decir, la mayor escala de gravedad es de 
30 puntos. El objetivo del puntaje es poder comparar con otros casos y determinar la evolución en el mismo paciente.

Resultan consideraciones de interés respecto de las escalas de gravedad:
a)	 Fueron incorporadas, avaladas y auspiciadas por el American Venous Forum en la clasificación del 2000. (6)
b)	 Es una herramienta útil para detectar la presencia o ausencia de EVC y tiene adecuada correlación con la 

ecografía doppler. (7)
c)	 La reproducibilidad intra e interobservador de la puntuación es correlativa con el parámetro de la clasificación 

CEAP. (8)
d)	 Son mejores que las clases clínicas de la clasificación CEAP para evaluar resultados del tratamiento quirúrgico 

de las várices. (9)

Tabla 1. Escala de gravedad clínica

Signos y síntomas trata-

miento compresivo

Dolor

Venas varicosas (Várices)

Edema venoso

Pigmentación cutánea

Inflamación

Induración

Cantidad de úlceras 

activas

Duración de la úlcera 

activa

Tamaño de la úlcera 

activa (la mayor)

Tratamiento compresivo

Ausente = 0

Ninguno

Ninguna

Ninguno

Ninguna o localizada 

(color pálido)

Ninguna

Ninguna

0

Sin úlcera

Sin úlcera

Sin compresión o enfer-

mo incumplidor

Bajo = 1 punto

Ocasional, no limita la 

actividad o no necesita 

analgésicos

Escasas, no sistematizadas

Aparece al final del día 

en el tobillo

Menos localizada, pero 

confinada a una zona 

limitada, de instalación 

crónica (color pardo)

Inflamación leve, limi-

tada a la zona marginal 

periulcerosa

Localizada, peri maleolar 

<5 cm

1

<3 meses

Diámetro <2 cm

Cumplimiento intermi-

tente

Moderado = 2 puntos

Cotidiano, limita poco la 

actividad, ocasionalmen-

te necesita analgésicos

Numerosas, afectan a la 

VSM en el muslo o en 

pierna

Aparece después del me-

diodía y rebasa el tobillo

Difusa, afecta a casi todo 

el tercio inferior de la 

pierna o de aparición 

reciente (color púrpura)

Inflamación moderada, 

afecta el tercio inferior 

de la pierna

Medial o lateral, ocupa 

menos del tercio inferior 

de la pierna

2

>3 meses y <1 año

Diámetro > 2 cm y < 

6 cm

Cumplimiento casi co-

tidiano

Grave = 3 puntos

Cotidiano, limita mucho 

la actividad o necesita 

analgésicos regularmente

Extensas, afectan a la 

VSM en todo su recorri-

do y a la VSm

Presente por la mañana, 

rebasa el tobillo y obliga 

a modificar la actividad 

habitual o a elevar el 

miembro

Se encuentra por encima 

del tercio inferior de la 

pierna y es reciente

Inflamación mayor, se 

encuentra por encima 

del tercio inferior de la 

pierna o dermatitis por 

estasis (eczema) consi-

derable

Afecta por lo menos 

al tercio inferior de la 

pierna

Más de 2

>1 año

Diámetro >6 cm

Cumplimiento cotidiano 

+ elevación del miem-

bro (-)
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(-) “Adenda”: en desacuerdo en este consenso ya que se considera que no debería sumar más 
puntos el paciente que cumple con el tratamiento compresivo.

1.5.3 Puntuación segmentaria
Es una escala fisio y anátomo patológica. Si bien es difícil de aplicar en la práctica diaria, son más apropiadas 
para evaluar la eficacia del tratamiento de la EVC en los estadios clínicos más graves (C3-C6). (6-10) Tienen en 
cuenta dos parámetros principales: reflujo y obstrucción. La puntuación se establece de 1 a 10 (no se desarrollará 
en este capítulo).

Escalas de invalidez (ver Tabla 2)
Su puntuación es de 1 a 3. Se considera actividad habitual a aquella que realizaba el paciente antes de la EVC. 

Tabla 2

0	 Paciente asintomático

1	 Sintomático, pero puede dedicarse a las actividades habituales sin tratamiento compresivo

2	 Puede dedicarse a sus actividades habituales a con tratamiento compresivo y/o elevación de los miembros inferiores

3	 Incapaz de dedicarse a sus actividades habituales, ni siquiera con tratamiento compresivo y/o elevación de los miembros inferiores

En pacientes con EVC, se debe considerar a la clasificación de la gravedad clínica y evaluación del éxito en el 
tratamiento mediante la puntuación revisada de la gravedad clínica venosa (r-VCSS) y la escala de Villalta para 
síndrome postrombótico.
Recomendación 
Clase IIa. Nivel de evidencia: C 
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2. MÉTODOS DE ESTUDIO

Florencia Crespo, Luciana Auad, Sandra Barrangú

2.1 Examen clínico
Tras la realización de la historia clínica, centrada en un adecuado interrogatorio de los síntomas venosos (véase 
el apartado 1.4.), los antecedentes tromboembólicos, las alergias y la medicación, se examina al paciente en bipe‑
destación, siempre que sea posible. Se buscan los signos clínicos de EVC incluidas las cicatrices visibles en caso de 
recurrencia tras una intervención quirúrgica previa de las VV y la presencia de várices sugestivas de enfermedad 
venosa abdomino-pelviana. También se evalúan otras posibles causas de los signos y síntomas clínicos tales como 
enfermedad arterial, patología ortopédica, reumatológica o neurológica. En los casos de edema, puede medirse 
la circunferencia de ambas piernas a la altura del tobillo y la pantorrilla. Pueden añadirse fotografías a la ficha 
del paciente para futuras comparaciones, en particular de los cambios cutáneos. 

2.2 Ultrasonido Doppler
2.2.1 Diagnóstico de trombosis venosa profunda (TVP)
La ecografía doppler es el estudio de elección para diagnóstico de TVP. Es un método sencillo y no invasivo. Tiene 
una sensibilidad > 90 % y una especificidad del 95 % en diagnóstico de TVP sintomática y una sensibilidad del 
97 % para diagnóstico de TVP proximal (afecta a la vena cava inferior, y venas ilíaca, femoral y poplítea. Suele 
ser sintomática y supone un riesgo elevado de EP masivo. A veces se diferencia la forma ilíaco-femoral por su 
manejo especial (en este caso, la vena poplítea no está afectada). y del 73 % para TVP distal (la más frecuente. 
Afecta a las venas tibiales anteriores y posteriores y a las venas peroneas. Suele tener un curso asintomático 
y ceder espontáneamente. Confiere un bajo riesgo de EP de importancia clínica, pero puede extenderse y provocar 
trombosis proximal, lo que constituye el riesgo principal. (1-3)

Recomendación: utilización de la ecografía doppler como método de imagen no invasivo de primera línea en 
la búsqueda de trombosis venosa de miembros inferiores.

Clase I, Nivel de evidencia C 

2.2.1.1 Referencias anatómicas en ecografia doppler (ver subsección 1.2)
2.2.1.2 Protocolo de estudio
•	 Se realizará el examen con un transductor lineal (4-12 MHz). No obstante, hay estructuras venosas o circuns‑

tancias como obesidad que pudieran requerir el uso de transductores de otra conformación y frecuencia.
•	 Se debe evaluar el sistema venoso profundo desde el ligamento inguinal hasta el tobillo: venas femorales común, 

femoral y femoral profunda, vena poplítea y tronco tibioperoneo, venas tibiales y peroneas en la pantorrilla. 
•	 Ante el diagnóstico de TVP femoral se debe completar el estudio con evaluación del eje ilíaco, para determinar 

la extensión y compromiso de la trombosis. 
•	 El protocolo completo de evaluación debe combinar el modo bidimensional (modo B) con el doppler color y 

espectral o doppler pulsado.
•	 Modo bidimensional (modo B): se realiza compresión ultrasónica secuencial (CUS) de las venas con el 

transductor a intervalos de 2 cm evaluando todas las venas del sistema profundo. El criterio diagnóstico es 
la incompresibilidad total o parcial de la vena en sección transversal cuando se ejerce una presión con el 
transductor.  Este criterio posee una sensibilidad y especificidad del 97% al valorar una TVP proximal (desde 
el sector poplíteo al iliofemoral). Cuando se evalúa la TVP distal (venas de la pantorrilla), la sensibilidad se 
reduce al 73%. (1,2,12) 

•	 Con el doppler color y espectral se combina el criterio de compresibilidad del ultrasonido modo B con el 
análisis del flujo: presencia de flujo espontáneo y su modulación con maniobras de compresión. Este tiene 
sensibilidad y especificidad para TVP proximal similar al ultrasonido modo B con compresión y aumenta 
notablemente la sensibilidad para TVP distal a más del 90 %. (12)

•	 Para evaluar el eje femoral el paciente debe estar en decúbito supino. Se comienza transversalmente en la 
región inguinal buscando la confluencia de la VFC con el cayado de la VSM. Se observan las características 
de la vena femoral realizando CUS con el transductor para evaluar la desaparición de la luz venosa y con el 
doppler color y espectral se evalúa la presencia o no de flujo espontaneo y la modulación respiratoria de éste.

•	 Luego se explora la vena femoral en su totalidad mediante el desplazamiento distal de la sonda en posición 
transversal a la vena (eje axial) realizando CUS cada 2 cm y combinando también con el doppler color y es‑
pectral presencia de flujo o ausencia espontáneo y su modulación con maniobras de compresión.

•	 Para evaluar el eje poplíteo y venas distales puede realizarse con el paciente en decúbito dorsal con la rodilla 
ligeramente flexionada o sentado con las piernas colgando (posición en la que las venas se ingurgitan y se 
visualizan con mayor facilidad). Comenzar la exploración en la parte más alta del hueco poplíteo, llegando al 
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canal del aductor a través de un abordaje posterior. A lo largo del hueco poplíteo se desciende con la sonda en 
posición transversa, realizando continuamente maniobras de CUS y buscando el relleno con color de la luz 
vascular mediante compresiones de la almohadilla plantar o de la musculatura sóleo-gemelar. 

•	 La exploración de las venas infrapoplíteas puede comenzar de arriba abajo, es decir, desde la vena poplítea 
hacia el maléolo; sin embargo, la localización de los troncos venosos en el tercio superior de la pierna es en 
ocasiones una exploración complicada, y es más fácil comenzar por la localización de las venas tibiales pos‑
teriores retromaleolares. 

•	 En todas estas proyecciones, las referencias óseas y las arterias son los elementos guía más importantes para 
poder localizar las venas. 

•	 Se puede realizar una medición del diámetro anteroposterior de la vena trombosada bajo CUS12, en corte axial; 
esto nos permite medir la masa total del trombo. Dicha medición será útil para evaluar la lisis del trombo en 
estudios posteriores de control (efectividad del tratamiento anticoagulante oral), comparando el diámetro de 
la vena inicial, y luego del tratamiento, y poder determinar presencia de trombosis residual para evaluar la 
suspensión del tratamiento anticoagulante oral. 

•	 Si el diámetro residual de la vena (bajo CUS) es de 4 mm o menor, el riesgo de recidiva es menor (3,6%). 

2.2.1.3 Signos de normalidad que permiten descartar la existencia de una TVP (3)
•	 Luz de la vena libre de ecos. 
•	 Compresibilidad completa con la CUS. 
•	 Variación del diámetro de la vena con la respiración profunda o la maniobra de Valsalva.
•	 Presencia de un flujo espontáneo. 
•	 Presencia de un flujo variable con los movimientos respiratorios. 
•	 Cese del flujo espontáneo como respuesta a la maniobra de Valsalva.
•	 Aumento de la velocidad de flujo con la compresión distal. 

2.2.1.4 Diagnóstico de trombosis venosa profunda (3,5,7)
Signos directos de diagnóstico de TVP son:
•	 La visión directa del trombo en la luz de la vena 
•	 Ausencia de colapso de las paredes venosas cuando se realizan maniobras de compresión extrínseca con el 

transductor. 
•	 Los signos indirectos se detectan sobre todo en la exploración de la VFC o vena ilíacas y son los siguientes: 
•	 Ausencia de flujo color espontáneo. 
•	 Ausencia de flujo dependiente de los movimientos respiratorios. 
•	 Ausencia de aumento de la velocidad de flujo con maniobras de inspiración profunda o de compresión distal. 
•	 Diferencias importantes respecto de la imagen bidimensional y espectro doppler cuando se realiza una 

comparación con el lado contralateral.
•	 Mal relleno de color con colapsabilidad incompleta de la vena. 

2.2.1.5 Indicaciones para exploración de venas ilíacas y cava inferior
•	 Sospecha clínica de TVP con exploración eco-doppler normal en las venas de los MMII.
•	 Signos indirectos de trombosis femoral que hagan sospechar una oclusión o compromiso de venas ilíacas o 

vena cava inferior.
•	 Seguimiento tras la colocación de filtro en vena cava inferior.

2.2.1.6 Clasificación de trombosis por ecografía Doppler (3,7)
Los hallazgos por ecografía pueden clasificar la trombosis en: trombosis venosa de reciente formación (clínicamente 
aguda) o cambios de aspecto crónicos postrombóticos o indeterminados (7) (Tabla 1).



18 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 91 Suplemento 12 /  2023

Trombo subagudo: puede ser un término confuso. Implica cambios en la apariencia o ecogenicidad del trombo 
hallados por eco en una TVP con tiempo de evolución de una semana y menos de 6 meses. Este término debería 
utilizarse en estudio de seguimiento de una TVP si existe una ecografía doppler previa con trombo agudo y en 
el seguimiento se objetivan cambios en el trombo. (7, 8).

TVP recurrente: la recurrencia de TVP es de alrededor del 40% después del primer episodio, independiente‑
mente de la duración de la anticoagulación. El diagnóstico puede ser dificultoso y requerir imágenes seriadas que 
objetiven signos agudos de TVP en vena con antecedente de TVP previa o cambios agudos en vena con cambios 
crónicos o postrombóticos. (3,9) 

TVP residual: definida como persistencia de material fibrótico con diámetro residual de la vena (al ejercer 
compresión con el transductor) de 4 mm o más. Evaluar el diámetro residual de la vena es útil para definir 
fibrosis residual y podría ayudar en la decisión de discontinuar o no el tratamiento anticoagulante (ACO). (3,9) 

2.2.1.7 Diagnóstico diferencial de trombosis venosa profunda
Existen entidades que simulan clínicamente TVP y son importantes de diagnosticar mediante el estudio ecográfico. 
Estas son:
•	 Lesión muscular: desgarro parcial del gemelo interno. 
•	 Celulitis: engrosamiento y edema del tejido celular subcutáneo (TCS). 
•	 Quiste de Baker: colección líquida, ecolúcida, dependiente de la sinovial de rodilla, localizada entre el gemelo 

interno y semimembranoso que, en corte axial, adquiere forma de “C” característica, también conocido‑
presencia de repermeabilización “en semiluna” en el color que da la idea de un proceso de retracción y 
repermeabiliza como “signo de la herradura”. (3,5,7)

2.2.1.8 Diagnóstico de trombosis venosa superficial
•	 Lo importante es evaluar:
•	 Trombosis aguda o cambios crónicos.
•	 Compromiso unión safeno-femoral y safeno-poplíteo.
•	 En safena mayor/menor: localización, extensión.
•	 Extensión a tributarias.
•	 Compromiso de perforantes.
•	 Extensión a venas del sistema profundo.

	 TVP AGUDA	 TVP cambios crónicos o postrombóticos

Características del Trombo

- Ecogenicidad	 Hipoecogénico

- Homogeneidad	 Homogéneo

	 (mayor contenido trombótico)

Compresión venosa	 Ausente

Calibre de la vena	 Aumentado

Doppler color	 Ausente o sin variación respiratoria

Doppler espectral	 Ausente: TVP completa

Mínimo: TVP parcial	 -

Secuelas	 -

Mayor ecogenicidad

Heterogéneo

(mayor contenido fibrótico o fibrocálcico)

Ausente o parcial en recanalización parcial

Reducido / disminuido

Ausente: trombosis no recanalizada

Variable: según grado de recanalización. Se puede observar 

presencia de repermeabilización "en semiluna" como expresión   

de un proceso de retracción y repermeabilización.

Ausente en TVP crónica no recanalizada Presente, con o sin 

variación respiratoria, según recanalización

Sinequias intraluminales-restos fibróticos conformando el “signo 

del doble caño”

Insuficiencia valvular-reflujo venoso profundo
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2.2.2. Diagnóstico y evaluación de la enfermedad venosa crónica 
2.2.2.1 Introducción 

La ecografía doppler es el método diagnóstico de elección para confirmar la presencia de enfermedad venosa 
crónica, determinar la causa y su patrón de reflujo.
Recomendación
Clase I, Nivel de evidencia A (3,4)
Conocer la anatomía y las posibles alteraciones funcionales, detectadas por el estudio de ecografía doppler, son 
de importancia para la evaluación de esta patología y la confección de un ‘‘mapa venoso’’ que permitirá elegir el 
tratamiento más adecuado para cada paciente. (7)

La ecografía doppler combina la imagen en modo bidimensional del sistema venoso profundo y superficial y 
la evaluación con doppler pulsado o espectral de la dirección del flujo con maniobras de provocación. (13) 

2.2.2.2 Indicaciones de ecografía doppler venosa de miembros inferiores (6) 
•	 Pacientes considerados a tratamiento de venas varicosas o ulceración en estadio clínico CEAP 2 – 6.
•	 Pacientes con edema venoso de etiología no clara o con dolor consistente con hipertensión venosa.
•	 Pacientes con telangiectasias o flebectasias reticulares en territorio de vena safena mayor, para evaluar in‑

suficiencia de ésta.

2.2.2.3 Anatomía en la ecografía doppler venosa de miembros inferiores
–	 Sistema venoso profundo (SVP) (ver subsección 1.2)
–	 Sistema venoso superficial (SVS) 5,6
–	 Venas safena mayor y menor se encuentran en el “compartimento safeno” que corresponde al desdoblamiento 

de la aponeurosis o fascia y en corte transversal o axial ambas venas tienen la apariencia del “ojo de Horus”.
–	 Safena mayor (VSM): como diámetros normales, el ostium safeno tiene entre 6 y 8 mm, el cayado entre 5 y 

6 mm, el tronco safeno mide en el muslo de 3 a 4,5 mm y 3 mm en la región infrapatelar.
–	 La vena safena accesoria anterior se ubica en muslo, anterior a safena mayor y generalmente drena en esta 

última a nivel de la USF 6.
–	 Safena menor o parva (VSm): su diámetro normal es de 1- 4 mm.
–	 Las venas tributarias no tienen nombre propio, se encuentran en tejido celular subcutáneo y atraviesan fascia 

superficial.
–	 Venas perforantes: venas que comunican el sistema venoso profundo con el superficial. 

2.2.2.4 Conceptos hemodinámicos (3,7)
•	 Flujo anterógrado: en el sentido fisiológico de la vena. 
•	 Punto de fuga: paso de un compartimento interior/profundo a otro exterior/superficial. 
•	 Punto de entrada: paso de un compartimento exterior/superficial a otro interior/profundo 
•	 Reflujo: flujo que regresa en sentido contrario al fisiológico; presupone un flujo previo en sentido normal. 
•	 Criterios de reflujo: flujo retrógrado durante la relajación muscular, de duración mayor de 0,5 segundos en 

venas superficiales y mayor a 1 segundo en venas profundas. 
•	 Competencia/incompetencia valvular: hace referencia a la función de las válvulas; no presupone necesaria‑

mente el sentido del flujo. 
El fenómeno de la insuficiencia venosa se puede definir como un shunt veno-venoso o circuito retrógrado 

constituido por un punto de fuga (p. ej., la unión safeno- femoral), un trayecto habitualmente con flujo retrógrado 
(várices) y un punto de reentrada al SVP (a través de perforantes). Pueden ser cerrados o abiertos, según la 
sangre recircule o no en su interior. 

Los tipos de shunts se clasifican según el punto de fuga y reentrada, y el trayecto descrito entre uno y otro (7):
–	 Shunt tipo 1: R1-R2-R1. El punto de fuga se establece entre el sistema venoso profundo y la vena safena (en 

cayado o por vena perforante). Origina una vena safena con flujo retrógrado con reentrada a través de vena 
perforante localizada en la misma safena. Es un shunt cerrado. No existe ninguna vena tributaria interpuesta. 

–	 Shunt tipo 2: el punto de fuga se origina en la propia safena. Pueden ser abiertos (si la colateral desemboca 
en una perforante al sistema profundo, R2-R3-R1) o cerrado (la tributaria desemboca en la safena, R2-R4-R2). 

–	 Shunt tipo3: R1-R2-R3-R1. Igual que el tipo 1, con una tributaria interpuesta entre la columna de máxima 
energía y la reentrada. Cerrado. 

–	 Shunt tipo 4. Todos aquellos shunts que no quedan englobados en las categorías anteriores. Básicamente 
de origen pélvico (R3-R2-R3-R1). 
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2.2.2.5 Protocolo de examen – técnica de evaluación
•	 Se realizará generalmente el examen con un transductor lineal (4-12 MHz). 
•	 Los cinco componentes principales que definen un examen de ecografia doppler completo son: información 

anatómica, visualización del flujo (presencia o ausencia de flujo), compresibilidad de los vasos (diagnóstico 
de trombosis), maniobras de provocación de flujo y reflujo. Para esto existen diferentes maniobras (7,9):

	 –	 Valsalva: aumentando la presión toracoabdominal.
	 –	 Dorsiflexión activa del pie y relajación. 
	 –	 Compresión/relajación distal: realizar compresión distal hasta que desaparezca el flujo; se considera positivo 

el reflujo cuando al cesar la compresión se detecta flujo invertido, que se manifiesta como cambio de color 
e inversión de la curva espectral, en cortes transversales y con doppler color.

•	 El examen se realiza en bipedestación: el paciente puede pararse sobre una tarima enfrentando al operador, 
con la pierna en abducción y rotación externa, con el peso apoyado sobre la pierna contraria.

•	 Recomendación es condición indispensable que el estudio se realice en bipedestación. (3,5,9)
	 –	 El estudio comienza desde lo cefálico a lo caudal, es decir, desde la arcada inguinal hacia el pie 3. 
	 –	 En la arcada inguinal, con un corte transversal a la altura de la unión safeno-femoral (signo de Mickey 

Mouse), evaluar flujo y reflujo a ese nivel: el de la vena femoral común, y la USF mediante maniobras de 
Valsalva con doppler color y espectral. 

	 –	 En este punto buscar la posible causa del reflujo, en la mayoría de los casos estará causado por incompeten‑
cia a nivel de la unión safenofemoral. Consignar si el reflujo es ostial (válvula terminal) o si se encuentra 
en la válvula preterminal y medir el diámetro del cayado o unión safeno-femoral.

	 –	 Evaluar si existen afluentes al cayado, si son o no tortuosos y/o insuficientes. La causa más frecuente de 
reflujo inmediatamente distal a la USF es la incompetencia de venas tributarias del abdomen inferior o 
pelvis (vena epigástrica superficial y vena pudenda externa). Las varicosidades vulvoperineales se asocian 
de forma significativa con el síndrome de congestión pélvica.

	 –	 Descendiendo el transductor se evalúa el reflujo de la vena safena mayor en el tercio superior, medio e 
inferior del muslo mediante las maniobras compresión - descompresión ascendente tanto con el doppler 
color como con el espectral. Aproximadamente a 3 cm de la unión deberemos medir el diámetro que en 
condiciones normales es menor a 3-4 mm.

	 –	 Cuando la VSM es insuficiente se debe definir dónde comienza y termina el trayecto insuficiente, y el 
diámetro máximo en el trayecto insuficiente.

	 –	 Luego evaluar tributarias epifasciales dilatadas e insuficientes (venas varicosas), localización y determinar 
el punto de reentrada al sistema profundo, es decir, constatar las venas perforantes, la localización de estas 
últimas y su distancia en centímetros (cm) a un punto de referencia.

	 –	 Para evaluar la cara posterior de la pierna, el paciente continúa parado y gira de espaldas al operador.
	 –	 A nivel del hueco poplíteo se evalúa la existencia de reflujo en la vena poplítea al comprimir manualmente 

la masa muscular de la pantorrilla y esperar el cierre valvular o competencia valvular, o el reflujo (maniobra 
“aguas arriba” del Prof. Schadeck). (5)

	 –	 Para examinar VSm, se desciende el transductor realizando cortes transversales en la cara posterior de la 
pantorrilla. Consignar desembocadura en vena poplítea (o si no lo hace, determinar variante anatómica). 
Evaluar reflujo mediante las maniobras compresión-descompresión ascendente tanto con el doppler color 
como con el espectral, medir el diámetro máximo si es insuficiente. Evaluar luego la presencia de venas 
epifasciales dilatadas y los puntos de reentrada del flujo.

	 –	 Mencionar y evaluar también la existencia de venas varicosas que no tengan relación con las safenas, es‑
tablecer cuál es su procedencia y el punto de fuga (por ejemplo: vena pélvica), ya que la ligadura de de las 
safenas puede no ser necesaria. (7)

 2.2.2.6 Ecografía doppler en insuficiencia venosa
El examen puede revelar signos de anomalía en el sistema venoso superficial: 
–	 Vena safena mayor y o menor con aumento del diámetro venoso: esto indica dilatación venosa muchas veces 

relacionada con insuficiencia. 
Los diámetros de las venas deben registrarse en milímetros, con el transductor en vista transversal.

–  Flujo invertido o reflujo ante maniobra de Valsalva o de compresión muscular: indica insuficiencia venosa. 

2.2.2.7 Criterios para definir insuficiencia venosa (13-15)
Reflujo con duración ≥1 segundo (s) en venas profundas (segmento femoropoplíteo) y ≥0,5 segundos en venas 
superficiales (safenas y tributarias y en perforantes). 

La longitud del trayecto venoso insuficiente debe expresarse en centímetros (cm) a la planta del pie o pliegue 
de la rodilla.
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Vena perforante “patológica” (insuficiente, punto de fuga o de reentrada) incluye a aquellas con un reflujo 
de duración ≥0,5 s y con un diámetro ≥3,5 mm. Deben ser representadas o marcadas cuando forman parte de 
un circuito patológico.

2.2.2.8 Valoración de la severidad del reflujo (3,12)
Tiempo de reflujo (TR): un análisis del TR entre los grupos CEAP C1-3 versus C4-6 no evidenció diferencia entre 
ellos, por lo que el TR no puede cuantificar la severidad del reflujo y es una medición puramente cualitativa. 
Una duración mayor del reflujo implica mayor severidad de insuficiencia, pero no tiene buena correlación con 
las manifestaciones clínicas.

Velocidad máxima de reflujo (VMR): se relaciona con los estadios clínicos de la IVC; un valor bajo de velocidad 
máxima (27.4 ± 21 cm/s) correlacionan con estados CEAP C1 a C3 mientras que un valor más alto (49.7 ± 35 
cm/s) se asocia a estados más severos clínicamente correspondientes a la clasificación CEAP C4 a C6. 

Calibre de la vena: el diámetro de VSM tiene importancia clínica ya que se comporta como marcador de la 
hemodinamia global. El diámetro de VSM correlacionó bien con diferentes parámetros de severidad. Un diámetro 
de VSM ≤5,5 mm pronostica ausencia de reflujo con una sensibilidad del 78 % y una especificidad del 87 %. Una 
VSM con un diámetro ≥7,3 mm predice reflujo crítico con una sensibilidad del 80 % y una especificidad del 85 %. 

2.2.2.9 Ecografía doppler para el diagnóstico de linfedema
La presencia de conductos linfáticos dilatados indica linfedema. Dichos conductos son virtuales y no deben verse 
en una ecografía normal; son anecoicos y se sitúan en el tejido celular subcutáneo pudiendo ser de localización 
distal o proximal de acuerdo con el caso clínico. Es habitual que se presente en pacientes con IVC o síndrome 
postrombótico. (3) 

 La insuficiencia venosa se define como flujo retrógrado que dura ≥0,5 s en el sistema venoso superficial y en 
eje de perforantes; ≥1 s en el sistema venoso. (3)
Recomendación 
Clase I, Nivel de evidencia A 

2.2.2.10 Ecografía doppler después de tratamiento, post safenectomizados y recidivas varicosas (5,7)
•	 Se utiliza la ecografía doppler inmediatamente después del tratamiento para evaluar resultados inmediatos e 

identificar complicaciones trombóticas. La ecografía doppler tiempo/años después de un tratamiento evaluará 
recidiva varicosa.

•	 Se debe evaluar la presencia de VSM o VSm, en su totalidad o si hay tramos de safena residuales e informar 
dónde comienzan y terminan, y si estos son insuficientes. 

•	 Evaluar el muñón del cayado residual de VSM, definir su calibre.
•	 Examinar recidivas varicosas, nuevas tributarias insuficientes, evaluar origen, localización y la presencia de 

perforantes de reentrada, con su correcta ubicación.
•	 Es importante tener en cuenta que en la etapa inmediata al tratamiento de termo obliteración con láser 

endovascular se pueden ver imágenes hiperecogénicas en la luz de la vena, habitualmente secundarias y es‑
perables del tratamiento. Esto no debe ser confundido con trombosis y tiene que ser informado como safena 
termo-obliterada. 

2.2.2.11 Ecografía doppler en síndrome post-trombótico (5,7)
•	 Evaluar restos residuales de trombosis en sistema venoso profundo, medir el diámetro residual de las venas 

para constatar trombosis residual. 
•	 Evaluar reflujo venoso profundo a nivel FC con maniobra de Valsalva y a nivel poplíteo con compresión mus‑

cular.
•	 Evaluar insuficiencia venosa superficial y la presencia de linfedema como consecuencia de la insuficiencia 

profunda e hipertensión venosa.

2.2.2.12 Reporte. Modelo de informe (3)
•	 El modelo del informe debe ser claro, con nomenclatura adecuada y contener todos los datos necesarios para 

que el médico que lo reciba pueda tomar la decisión adecuada con respecto al tratamiento (médico o quirúrgico) 
que necesite el paciente (12)

•	 Debe dividirse en miembro inferior derecho e izquierdo y cada uno en sistema venoso profundo y sistema 
venoso superficial. (12) 

•	 El informe del sistema venoso profundo debe relatar permeabilidad de éste y competencia o incompetencia 
(grado de insuficiencia) de los distintos segmentos evaluados, fundamentalmente a nivel de la VFC y la vena 
poplítea. 
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•	 El sistema venoso superficial debe detallar la competencia o incompetencia ostial y troncular de la VSM y VSm, 
sus diámetros, tributarias episfasciales insuficientes, comunicantes insuficientes y detallar la hemodinamia 
del sistema perforante. 

2.2.2.13 Cartografía venosa o mapeo 
•	 Se sugiere que todo informe se acompañe de la cartografía venosa detallada: esta es una descripción esque‑

mática de los circuitos de insuficiencia venosa. (12)
•	 Permite una fácil y clara interpretación de los puntos de fuga y reentrada, la distribución de los paquetes 

varicosos.
•	 En este esquema se excluye la representación del sistema venoso profundo y del sistema venoso reticular y 

telangiectasias16.
•	 En el esquema debe estar representado16:
	 –	 vena safena mayor y vena safena menor y sus variaciones anatómicas, ya sea en estado regular o patológico.
	 –	 vena safena anterior y posterior del muslo, solo en caso de patología (con reflujo o trombosis).
	 –	 venas epifasciales, sólo en caso de patología (con reflujo o trombosis).
	 –	 venas perforantes (incompetentes o de reingreso) sólo cuando son parte de un circuito patológico.
	 –	 Variaciones venosas anatómicas como duplicación, ausencia, agenesia, hipoplasia de venas superficiales, 

así como la presencia de aneurisma venoso o anomalías vasculares.
	 –	 Además, pueden ilustrarse otras estructuras no vasculares tales como úlceras venosas, tumores, hemato‑

mas, quistes de Baker, etc. 
	 –	 Si el estudio es normal, es decir, los sistemas venosos superficiales y perforantes no presentan reflujo, el 

mapa será representado con la gran vena safena competente y vena safena menor, con sus correspondientes 
diámetros. De esta forma, queda constancia de que el mapeo se hizo representación gráfica.

•|Código de colores recomendados a utilizar para la representación16: (Tabla 1)
	 –	 azul: vena competente
	 –	 rojo: vena incompetente
	 –	 gris: ablación de venas
	 –	 negro: vena superficial con trombosis o trombosada.
	 –	 verde: estructuras de los ganglios linfáticos
	 –	 amarillo: quiste de Baker, nervios, otros.
	 –	 Negro + imagen cuadriculada: úlceras venosas. El objetivo de incluir la representación de la úlcera en el 

mapa es señalar la relación existente entre su ubicación y el subyacente reflujo venoso.
•	 Líneas (proporciona información anatómica) (16):
	 –	 Línea recta continua: vena subfascial.
	 –	 Línea ondulada: vena epifascial.
	 –	 Línea recta discontinua: venosa hipoplásica subfascial.
	 –	 Línea recta punteada: vena subfascial aplásica o ablacionada
•	 X negra superpuesta sobre una línea que representa vena subfascial (safena): para representar adherencias 

secundarias en la vena superficial por trombosis o fracaso terapéutico de la ablación endovascular de venas 
safenas grandes y pequeñas16.

•	 Figuras geométricas (proporcionan información anatómica de las estructuras venosas y no venosas)16

	 –	 Círculo sin relleno: vena perforante.
	 –	 Círculo con relleno: golfo venoso/subfascial ondulado forma.
	 –	 Óvalo sin relleno: otras estructuras no vasculares, p. ej., ganglios linfáticos.
	 –	 Línea recta con paralelos perpendiculares: safenectomía/crosectomía;
•	 Imagen en cuadrícula de la morfología y el tamaño de la úlcera: venosa úlcera; 
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2.2.2.14 Ejemplos ilustrativos de cartografía venosa

Tabla 1. Resumen colores, líneas y figuras geométricas (16)

 

 

Línea recta continua	 Venasubfascial

Línea ondulada	 Vena epifascial

Línea recta discontinua	 Vena hipoplásica subfascial

Línea recta punteada	 Vena subfascial aplásica o ablacionada

X negra superpuesta sobre línea	 Adherencias – trombosis – fracaso terapéutico de la ablación end

	 vascular

Círculo sin relleno	 Vena perforante

Círculo con relleno	 Golfo venoso

Óvalo sin relleno	 Estructura no vascular, ej. ganglio linfático

Línea recta con paralelos	 Safenectomía /crosectomia

perpendiculares

Imagen en cuadrícula	 Úlcera venosa

 

 

XXXXXXX 

 

 

 

 

 

Fig. 1. Representa en forma esquemática competencia del eje venoso superficial bilateral.

Venas safenas mayores y menores repre-

sentadas en línea recta continua y en azul.

Estudio venoso normal. (Fig.1)
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Miembro inferior derecho: (Figura 2)
Vena safena mayor insuficiente desde cayado a región media del muslo (en rojo), luego es competente hasta el 

pie (en azul). Esta en milímetros (mm) el diámetro máximo de la safena mayor. En centímetros (cm) el trayecto 
insuficiente de la safena mayor.

Colateral epifasial insuficiente en cara interna o posterointerna de la pierna (línea ondulada roja) y termina 
en perforante de reentrada (circulo sin relleno rojo), marcados los cm de la perforante a la planta del pie. 

Vena safena menor insuficiente en cayado y región proximal (línea recta continua roja), marcados en cm el 
trayecto insuficiente, luego se vuelve competente (línea recta continua azul) al derivar insuficiencia por colate‑
ral epifasial (línea ondulada roja) que termina en perforante de reentrada (circulo sin relleno rojo), marcada la 
distancia en cm a la planta del pie.

Miembro inferior izquierdo: (Figura 2)
Crosectomía de safena mayor (línea recta con paralelos perpendiculares).
Colateral epifasial insuficiente (línea ondulada roja) que nace de perforante insuficiente en muslo (circulo 

rojo sin relleno) marcada la distancia en cm al pliegue de la rodilla y termina en perforante de reentrada en la 
pierna (circulo rojo sin relleno), marcada la distancia en cm a la planta del pie.

Safena menor normal (línea recta continua azul).
Medidas y terminología
Terminología
Las venas del sistema venoso superficial y perforante deben ser mencionadas según la nomenclatura anató‑

mica venosa publicada previamente 3, 4. Recomendamos utilizar siglas en idioma inglés en el mapa, lo que podría 
complementarse con un cuadro de referencias en lengua nativa lenguaje para facilitar su interpretación. Para 
publicación y eventos científicos internacionales, el idioma utilizado es el inglés (Tabla VI).
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2.3 Ultrasonido abdominal y pelviano. Síndromes compresivos 
Jorgelina González García, Nicolas Taraborelli

2.3.1 Reseña histórica
El dolor pélvico de causa vascular se planteó por primera vez por Richet en 1857: luego, en 1928, Cotte descri‑
bió la presencia de várices en el ligamento ancho del útero y lo asoció a la presencia de dolor. En 1949, Taylor 
propuso una conexión entre el dolor pélvico crónico (DPC) y la presencia de várices pélvicas, al cual lo denominó 
síndrome de congestión pélvica (SCP). Lefèvre en 1964 afirma que las várices pélvicas no están solo asociadas 
al dolor pélvico crónico, sino que son la causa en mujeres sin patología inflamatoria pélvica y es más frecuente 
en multíparas. Este término de SCP obtuvo una gran aceptación después que Beard publicó en la década del 80 
y demostró que el 91 % de las mujeres con dolor pélvico crónico tienen várices pélvicas. Finalmente, en 1993, 
Edwards reportó la primera embolización endovascular de várices útero-ováricas de manera exitosa.

2.3.2 Definición
El síndrome de congestión pelviano (SCP) puede definirse clínicamente como la presencia de DPC, sordo y per‑
sistente de 6 meses de evolución, localizado en hipogastrio y fosas ilíacas que ocasionalmente irradia a periné y 
sacro, generado por presencia de várices pélvicas ectásicas y dilatadas con congestión en dicha zona, frecuente‑
mente asociado a otros síntomas.

La presencia de dos o más de los siguientes criterios son diagnósticos:
•	 Várices útero-ováricas con o sin insuficiencia de venas gonadales
•	 Dolor pelviano congestivo
•	 Insuficiencia de venas hipogástricas
•	 Reflujo desde piso pélvico con várices típicas o atípicas hacia miembros inferiores
•	 El dolor puede ser exacerbado por la menstruación, el coito, estar de pie o caminar durante muchas horas, y 

es una queja común que genera angustia en las mujeres en edad fértil ya que en la mayoría de los casos no 
son diagnosticadas. 
Los síntomas más frecuentes son dispareunia, disuria y dolor; en algunas ocasiones pueden presentarse sín‑

tomas inespecíficos e incluyen dolor de cabeza, distensión abdominal, pesadez vulvar, irradiado a zona lumbar 
y miembros inferiores, malestar rectal, urgencia urinaria y depresión. Existen también mujeres asintomáticas 
que según nuestra experiencia es debido a presencia de várices atípicas en miembros inferiores.

La combinación de sensibilidad en el punto ovárico y antecedentes de dolor poscoital es un 94 % sensible y 
un 77 % específico para SCP.
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2.3.3 Epidemiología
El DPC es un problema de salud que afecta a muchas mujeres en edad fértil y abarca un 30 % de las visitas a 
consultorios ginecológicos. Las causas son variadas y pueden involucrar la presencia de endometriosis, enfermedad 
pélvica inflamatoria y várices pelvianas, entre otros. Una cuarta parte de las histerectomías y un tercio de los 
procedimientos laparoscópicos exploratorios se realizan para investigar enfermedades crónicas de dolor pélvico. 
Por esta razón el síndrome de congestión pélvico de causa vascular es un diagnóstico que debe ser considerado 
en mujeres en edad fértil después de haber descartado otras patologías pélvicas.

Durante el embarazo existe una compresión venosa generada por el crecimiento del embrión y se produce un 
aumento de flujo y volumen sanguíneo, el cual puede generar dilatación de venas en dicha región.

El 8 % al 10 % de los embarazos transcurre de forma transitoria con dilatación de várices en región pelviana 
generalmente a partir del segundo o tercer trimestre y se resuelve dentro del puerperio. El 20 % de embaraza‑
das con presencia de várices en piernas pueden presentar várices vulvares. Este porcentaje aumenta con cada 
embarazo y número de gestas.

2.3.4 Anatomía 
La anatomía a nivel de pelvis está compuesta por dos redes, visceral y parietal (1).

La red visceral se divide en dos celdas, anterior y posterior. La celda anterior está compuesta por las venas 
gonadales y los plexos viscerales. Embriológicamente, las venas ováricas siguen durante el desarrollo, un curso 
vertical dentro del retroperitoneo, paralelo a la columna vertebral. Se originan en el plexo venoso pampiniforme 
en el ligamento ancho y se comunican con el plexo uterino. La vena gonadal izquierda tiene su drenaje frecuen‑
temente en la vena renal izquierda, aunque puede tener variantes en su desembocadura: perirrenal, paraver‑
tebral lumbar o comunicante con ilíaca. La vena gonadal derecha habitualmente drena directamente en vena 
cava, aunque existe la variante en vena renal derecha. Estas venas suelen tener un diámetro de 3 a 4 mm. Los 
plexos viscerales están formados por las venas vesicales, uterinas, rectales, vaginales y vulvares. Esta red está en 
conexión con miembros inferiores. La celda posterior está formada por la vena ilíaca interna o hipogástrica y la 
vena hemorroidal superior. La vena ilíaca interna tiene unos 4 cm de longitud y entre 10 a 15 mm de diámetro, 
en el 50 % de los casos es un tronco único, en el 36 % un tronco anterior y posterior, y en el 14 % restante un 
tronco plexiforme. Se encarga de drenar las venas glúteas, pudenda interna, obturatriz y sacra lateral. La mayor 
parte del recto drena en la vena rectal superior que junto a la vena mesentérica inferior van al sistema porta.

La red parietal es una vía de drenaje secundaria y avalvulada que drena en ambas venas ilíacas. Está for‑
mada por los plexos retropúbicos (anastomosis de las venas obturatrices, ilíaca externa, epigástrica superficial, 
dorsal profunda del clítoris) y los plexos sacros y venas parietales (sacra media y lateral).

Un rico plexo venoso anastomótico es responsable de drenar las venas viscerales, incluidas las conexiones 
entre ovario, venas uterinas, vulvares, rectales, vesiculares y superior del muslo.

2.3.5 Fisiopatología
El SCP puede ser de origen multifactorial, con factores anatómicos, mecánicos y hormonales que pueden generar 
várices pelvianas.

Los estudios anatómicos han demostrado una ausencia de válvulas entre el 13 % al 15 % en la vena ovárica 
izquierda y el 6 % en vena ovárica derecha. En pacientes donde estas válvulas están presentes, hay insuficiencia 
valvular y, por lo tanto, reflujo en el 43 % en vena ovárica izquierda y 35-41 % en derecha. Solo el 10 % de las 
venas ilíacas internas tienen válvulas, que conducen a un grado de reflujo en condiciones normales y en indivi‑
duos sanos. Las válvulas se vuelven incompetentes por diferentes causas: cambios primarios en la estructura, 
que generan fugas y reflujo progresivos con posterior dilatación venosa. 

2.3.6 Alteraciones estructurales 
La dilatación venosa provoca un proceso inflamatorio que destruye la estructura de la válvula y genera un reflujo 
significativo.

La desembocadura de la vena ovárica izquierda en ángulo recto en la vena renal izquierda es un factor que 
facilita su dilatación y reflujo; esto aumenta si existe una compresión mecánica de la vena renal izquierda en 
la pinza aorto-mesentérica (síndrome de Nutcracker o Cascanueces).

Otro factor mecánico favorecedor para desarrollar várices pelvianas es el síndrome de May-Thurner (com‑
presión de la vena ilíaca izquierda entre la arteria ilíaca derecha y columna lumbar).

La obstrucción de las venas por trombosis o compresiones externas generadas por endometriosis, fibromas, 
tumores, adherencias posquirúrgicas o infecciosas, pueden aumentar la presión de la vena ovárica y posterior‑
mente causar reflujo.

Todo esto genera hipertensión venosa lo cual aumenta la expresión de las metaloproteínas de la matriz, que 
degradan el endotelio y el músculo liso. Estos cambios reducen la capacidad de las venas para contraerse y rela‑
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jarse, lo que lleva a un aumento de la presión venosa, que promueve aún más la lesión de las células endoteliales 
al desencadenar la infiltración e inflamación de leucocitos, lo que resulta en distensión venosa crónica y reflujo.

El aumento de estrógenos placentarios durante el embarazo está frecuentemente implicado en el síndrome 
de congestión pelviano. El estrógeno debilita las venas e induce a la dilatación venosa a través de la liberación 
de óxido nítrico, mientras que la progesterona debilita la pared venosa, lo cual puede promover el desarrollo de 
venas ováricas y pélvicas incompetentes, con el subsiguiente reflujo. Las venas pélvicas suelen dilatarse durante 
el embarazo, llegando hasta 60 veces su diámetro normal, debido a la compresión mecánica del útero grávido y la 
acción vasodilatadora de la progesterona. Este cambio puede persistir durante meses después del parto y puede 
hacer que las válvulas venosas queden incompetentes, lo que lleva a la hipertensión y flujo retrógrado. Esto se 
agrava en mujeres multíparas, además, el aumento de peso y cambios de posición del útero grávido que ocurren 
durante el embarazo pueden causar torceduras de las venas ováricas y congestión venosa posterior.

Varios estudios señalaron una asociación entre las várices pélvicas y el síndrome de ovario poliquístico, de‑
duciéndose un vínculo con secreción excesiva de estrógenos. 

2.3.7 Ecografía en sospecha de várices de origen pélvico
La ecografía (2) en el contexto del síndrome de congestión pélvica es una técnica que aporta datos muy impor‑
tantes y complementarios a la exploración física. Requiere un conocimiento detallado de la anatomía del drenaje 
venoso de los miembros inferiores y, sobre todo, de los flujos normales y sus cambios fisiológicos. Consta de la 
exploración venosa con ecografía y doppler en 3 niveles: abdominal, intravaginal y miembros inferiores.

La ecografía venosa abdominal utiliza una sonda convex 4.6 a 5.7 MHz (comúnmente utilizada para ecogra‑
fía abdominal u obstétrica). La escala del color (límite Nyquist) debería ajustarse allí donde la señal de la VCI 
muestre un color sólido (entre 20–30 cm/s). La paciente deberá tener idealmente 6 horas de ayuno a fin de evitar 
la interposición de gases. Se le solicita a la paciente colocarse en decúbito dorsal, con las piernas semiflexionadas 
y descubriendo el abdomen.

2.3.7.1 Abdomen superior
El estudio comienza con un corte transversal, subxifoideo y perpendicular al eje de los grandes vasos (3). Debe 
destacarse si las estructuras vasculares del abdomen superior pudieron ser satisfactoriamente visualizadas. Los 
reparos anatómicos para comenzar la exploración son el tronco celíaco y en una posición más caudal, la arteria 
mesentérica superior (AMS) que presenta una cubierta de tejido adiposo, lo que la hace de muy fácil visualización. 
Inmediatamente por detrás de la AMS se observa la arteria aorta y entre estas dos estructuras vasculares, discurre 
la vena renal izquierda. Este sitio anatómico es de fundamental importancia, ya que estas estructuras forman 
lo que se conoce como “pinza aorto-mesentérica” que es la base de la compresión tipo Nutcracker. (Imagen 1,2)

Unos centímetros por debajo de la VRI y apoyándose sobre el músculo psoas, se encuentra la vena gonadal 
izquierda, cuyo calibre también debe medirse. Una leve rotación antihoraria del transductor permitirá obtener 
una vista longitudinal de la vena renal izquierda. Es en este corte donde debemos medir sus calibres: En la pinza 
(VN > 4 mm) y en su porción proximal. En nuestra experiencia, un aumento del calibre mayor a 4-5 veces (di‑
latación prestenótica) se relaciona con compresiones de jerarquía hemodinámica. Angulando el transductor de 
manera que la dirección de flujo este a 60 grados, se interroga con doppler color y pulsado. Cuidadosamente se 
busca la zona de mayor velocidad al doppler color (vena contracta) y se registra con doppler espectral. (Figura 1)

Las pacientes sin compresión muestran flujos de velocidades menores a 1 m/s, sin dilatación. Velocidades 
que superan 1,2 m/s, su ratio (Vmax en la pinza/ Vmax en la porción proximal) es mayor que 5 y/o presentan 
dilatación prestenótica (Figura 2-A) tienen diagnóstico de compresión tipo Nutcracker.

Cabe destacar las variantes anatómicas de la compresión:
–	 Vena renal izquierda retroaórtica: la compresión se produce entre la aorta y la porción anterior vertebral.
–	 Vena renal izquierda circunaórtica: la vena tiene dos vertientes una anterior en la pinza y una posterior, 

retro-aórtica. En este caso la compresión puede darse en cualquiera de las dos (Figura 2).
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Venas gonadales
Unos centímetros por debajo de la VRI y apoyándose sobre el músculo psoas izquierdo se encuentra la vena 

gonadal izquierda, cuyo calibre debe ser medido (Figura 1). 
Asimismo, debe registrarse el flujo con doppler color (previendo angular el transductor a fin de disminuir el 

ángulo de insonación). Es importante destacar si el flujo es centrípeto, es decir que descargue su flujo en la VRI, 
o centrífugo: En este caso, el flujo es reverso, en dirección a los plexos ováricos.

Si el flujo centrífugo es continuo y espontáneo, es muy probable que estemos ante un mecanismo de deriva‑
ción (flujo derivativo) donde debido a la imposibilidad del normal drenaje venoso del riñón izquierdo en la VCI 
por una estenosis a nivel de la pinza aorto-mesentérica, su vía de descarga más directa es a través de la vena 
gonadal, hacia los ovarios.

Fig. 1. Esquema de valoración de venas pelvianas.

Fig. 2. Cortes transversales de la pinza aorto-mesentérica. En rojo aorta y arteria mesentérica superior. En azul, vena renal izquierda y 
vena cava inferior.

A: vena renal con compresión “clásica” tipo Nutcracker (nótese la dilatación pre-estenótica) (Figura 1,2) 
B: vena renal con compresión retro-aórtica C: vena renal circunaórtica con compresión ambas vertientes.
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Si en cambio el flujo centrífugo solo se observa durante el aumento de presión abdominal producido por la 
maniobra de Valsalva, el diagnóstico será el de insuficiencia venosa gonadal. Esto último también puede detec‑
tarse en la vena ovárica derecha, de mucho más dificultosa visualización por su trayecto más corto y su drenaje 
directo en la VCI.

Es de destacar que mientras se realizan estos cortes ecográficos, hay ocasiones en las que pueden visualizar‑
se venas con señal doppler continua centrípeta en las caras laterales de los cuerpos vertebrales. Corresponden 
a derivaciones de retorno por el sistema lumbar ascendente y en nuestra experiencia se asocian a los casos de 
compresión más severa, de mayor tiempo de evolución y más sintomática presentando característicamente dolor 
lumbar. 

Cruce ilíaco
Siguiendo la exploración hacia caudal, en proyección de L5 observamos el cruce arterio venoso ilíaco. En 

este punto es de suma importancia la exploración con doppler color, ya que pudieran detectarse aumentos de 
velocidades en las venas Ilíacas, producidos por las arterias ilíacas. Pueden verse múltiples variantes siendo la 
más conocida la compresión de la vena ilíaca común izquierda entre la columna lumbar y la arteria ilíaca común 
derecha, lo que produce el síndrome de May-Thurner (Figura 3). (Imagen 3)

La exploración finaliza con una vista longitudinal de las venas ilíacas. Este corte es de difícil realización, 
debido a la profundidad que toman estos vasos en la pelvis y la frecuente interposición de gas del tubo digestivo.

Deben visualizarse la vena Ilíaca común, la vena ilíaca externa y la vena Ilíaca interna (o hipogástrica). Si la 
imagen está correctamente orientada, con doppler color observaremos que las venas Ilíacas externa e interna se 
codifican con direcciones opuestas al color (por su orientación con respecto al ángulo de insonación). El hallazgo de 
venas ilíacas externas e internas de igual codificación color en este eje, debe hacernos pensar en una compresión, 
ya que el drenaje venoso de la pierna se va a realizar a través de la vena hipogástrica, lo que revierte su flujo y, por 
ende, lo veremos del mismo color que la VIE. En este caso, veremos también ausencia de vis a fronte (ausencia de 
fascicidad respiratoria) en la VIE como expresión de la interrupción de su drenaje directo en la VCI (Figura 4).

Fig. 3. Anatomía simplificada arterio venosa del eje aorto ilíaco.
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2.3.7.2 Ecografía doppler venoso intravaginal
De haber hallazgos positivos en el abdomen, o bien cuando la exploración abdominal no sea satisfactoria, se 
continúa con la realización de una ecografía doppler venosa intravaginal. Para este estudio se utiliza una sonda 
intracavitaria de alta frecuencia, recubierta por un preservativo de látex (o bien un reemplazo de otro material 
de existir alergias). Se introduce la sonda por el introito hasta que se visualiza el cuerpo uterino en forma lon‑
gitudinal. Angularemos el transductor de manera de poder visualizar las venas para uterinas y explorar su flujo 
con doppler color. Una rotación antihoraria de 90° nos permite obtener un eje corto del cuerpo uterino. Es a 
partir de esta imagen que angulando el transductor hacia la derecha y la izquierda, buscaremos las estructuras 
venosas en los ovarios. Ya hacia el fin del estudio y mientras se retira el transductor, se investigará la presencia 
de várices en las paredes laterales de la vagina.

Hallazgos
El varicocele uterino se visualiza como múltiples estructuras anecoicas (más de 5, de más de 5-6 mm) que se super‑
ponen a la imagen ovárica y que con doppler color codifican flujo característicamente venoso. Estas varicosidades 
pueden tener flujo espontáneo, en caso de existir una derivación por compresión venosa en el abdomen. Caracte‑
rísticamente en esta situación el flujo cesa durante la fase presora de la maniobra de Valsalva. Si el varicocele es 
producido por insuficiencia en las venas gonadales, la maniobra de Valsalva producirá una aumentación del flujo. 

En pacientes con sospecha de obstrucción venosa suprainguinal, además de la evaluación dúplex 
de toda la pierna, debe considerarse la ecografía doppler de las venas abdominales y pélvicas como 
parte de la evaluación inicial.

Fig. 4. 1: flujos de drenaje normales. 2: en presencia de compresión, el drenaje venoso del miembro inferior se produce a través de la 
vena hipogástrica, que revierte su flujo. En la codificación color se muestra igual a la ilíaca externa. 
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Recomendación
Clase IIa. Nivel de evidencia: B

Imagen 1. Nótese la reducción de calibre de la VRI a nivel del compás aorto mesentérico.

Imagen 2. Incremento de velocidades a nivel del compás aorto mesentérico.

Imagen 3. Compresión de vena ilíaca común izquierda en cruce con arteria contralateral.
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2.4 Imágenes de corte transversal
Germán Crespo

Para el estudio de las estructuras venosas del abdomen, pelvis y miembros inferiores existen diferentes modali‑
dades de imagen, invasivas y no invasivas. Entre ellas contamos con la venografía por angiografía, el ultrasonido, 
la tomografía computada y la resonancia magnética. A lo largo de los años, los métodos no invasivos adquirieron 
mayor protagonismo debido a su alta sensibilidad y especificidad para el diagnóstico de diferentes patologías. La 
venografía por angiografía queda reservada para el tratamiento. (1)

Actualmente la tomografía computada y la resonancia magnética son opciones no invasivas, ampliamente 
disponibles, que cuentan con una elevada precisión diagnóstica para alteraciones venosas y además ayudan a 
planificar opciones terapéuticas en caso de ser necesario.

2.4.1 Tomografía computada 
Tiene como ventajas su disponibilidad, la posibilidad de estudiar amplios segmentos corporales en poco tiempo, 
brinda información completa del árbol vascular y sus relaciones anatómicas. Además, es posible evaluar en de‑
talle hallazgos extravasculares que pueden ser relevantes. Sus desventajas principales son el uso de radiaciones 
ionizantes y material de contraste. Por este motivo tiene contraindicaciones como embarazo, alergia severa e 
insuficiencia renal.

La técnica de realización de venografía por tomografía es mediante la canalización de una vena periférica del 
brazo e inyección de contraste ajustado al peso corporal. Se debe aguardar un lapso entre 90 y 180 segundos an‑
tes de realizar la adquisición para lograr una adecuada opacificación de las venas. A esto se le llama fase venosa 
o venográfica. Otra metodología es por inyección en los miembros inferiores en caso de requerir su evaluación, 
aunque no es estrictamente necesario.

2.4.2 Resonancia magnética
Sus ventajas son la posibilidad de evaluación de pacientes portadores de insuficiencia renal y/o alergia al iodo. 
Es la modalidad de elección en algunas patologías debido a su alta sensibilidad diagnóstica ya que posee mayor 
resolución y contraste de tejidos. Por contraparte no es un método ampliamente disponible, requiere resonadores 
de alto campo (1.5 T o mayor) y colaboración del paciente.

Existen diferentes técnicas para la realización de venografía por resonancia magnética ya sea con o sin inyec‑
ción de contraste. Por conveniencia se prefiere aquellas técnicas con inyección de gadolinio.

Cuando se contempla una intervención en pacientes con sospecha de obstrucción venosa suprainguinal, 
la venografía por resonancia magnética o por tomografía computarizada, se recomienda además de la eco‑
grafía doppler.
Recomendación
Clase I. Nivel de evidencia: C

2.4.3 Aplicaciones clínicas
2.4.3.1 Trombosis venosa profunda
La trombosis del sistema venoso profundo es un problema serio de salud que trae aparejado una mortalidad 
elevada y complicaciones posteriores. (2)

El ultrasonido es la primera práctica que se realiza en caso de sospechar trombosis en cualquier segmento 
del cuerpo. Sin embargo, tiene sus limitaciones ya que es operador dependiente y la composición corporal puede 
ser un obstáculo.

Tanto la tomografía como la resonancia pueden hacer el diagnóstico de trombosis con certeza. En casos en los 
que existe fuerte sospecha y la ecografía doppler no fue concluyente, se prefiere cualquiera de estas modalidades. (3)

Además, es conocido que el ultrasonido tiene menor sensibilidad para la detección de trombosis en vasos pélvi‑
cos y abdominales en comparación con las otras dos modalidades (4). En tomografía los hallazgos se manifiestan 
como defecto de relleno en las venas, halo periférico de realce debido a los cambios inflamatorios y leve alteración 
de la densidad de los tejidos adyacentes. Es común el estudio combinado para el diagnóstico de tromboembolismo 
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pulmonar y de trombosis venosa profunda. Con una sola inyección de contraste es posible el estudio de ambas 
patologías ya que llevan diferentes tiempos de adquisición. Esto mejora mucho el rendimiento diagnóstico y per‑
mite tener una base de la carga trombótica. (2,5) (Figura 1).

Por otra parte, en resonancia magnética los hallazgos van a variar según la secuencia utilizada. Se prefieren 
secuencias con inyección de gadolinio ya que tienen mejor rendimiento. (5)

En este caso también vamos a ver el defecto de relleno en la vena afectada, edema perivascular y edema de 
tejidos adyacentes. Además, la resonancia magnética es el método que con mejor precisión puede distinguir entre 
trombos agudos y crónicos. (6) (Figura 2).

2.4.3.2 Síndrome de congestión pélvica
El dolor pelviano crónico es un síntoma frecuente en las mujeres, lo que genera un deterioro en la calidad de vida. 
La principal causa de este síndrome es la insuficiencia venosa pelviana. El reflujo en las venas gonadales y la 
presencia de varicosidades uterinas son los hallazgos típicos en estas pacientes. Existen diferentes criterios para 
su diagnóstico tales como dilatación de una vena gonadal en más de 8 mm, várices para uterinas con diámetro 
mayor que 4 mm y ausencia de anomalías estructurales.

Tomográficamente se pueden evaluar todos estos hallazgos, no obstante, la tomografía presenta como des‑
ventaja el no permitir evaluar la dirección del flujo, ya que es un estudio estático. En resonancia magnética se 
verifican los mismos hallazgos y, en algunos resonadores, existen secuencias dinámicas que permiten documentar 
la dirección del flujo. (5,6)

2.4.3.3 Síndromes compresivos
En estos casos destacamos al síndrome del cascanueces y May-Thurner. El primero se caracteriza por compresión 
de la vena renal izquierda por el compás aortomesentérico, el cual tiene un ángulo agudo. Provoca hipertensión 
venosa renal, que se manifiesta en dolor y hematuria. Además, existe reflujo hacia la vena ovárica con la conse‑
cuente congestión pelviana. (7)

El fenómeno del cascanueces es cuando están presentes los hallazgos anatómicos y el síndrome es cuando 
existen síntomas. Para su estudio la tomografía y la resonancia son métodos de elección. Permiten evaluar todas 
las estructuras vasculares y sus relaciones anatómicas. Además, es un hallazgo incidental en muchos pacientes 
que son estudiados por otros motivos.

El síndrome de May-Thurner se caracteriza por la compresión de la vena ilíaca primitiva izquierda por la 
arteria ilíaca primitiva derecha. Habitualmente se presenta con trombosis de la vena ilíaca y enfermedad trom‑
boembólica. Ambos métodos tienen una excelente resolución para el diagnóstico de esta patología. Permite estudiar 
anatómicamente grandes segmentos y, por ende, permite realizar una planificación terapéutica. (8) (Figura 3).

ANEXO

Fig. 1. Tomografía computada con adquisición en fase venosa. Se observa defecto de relleno en la vena po-
plítea izquierda (círculo rojo), asociado a realce periférico compatible con trombosis venosa. La vena poplítea 
derecha se encuentra permeable (flecha roja).
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Fig. 2. Estudio por resonancia magnética con inyección de contraste donde se observa defecto de re-
lleno en la vena ilíaca izquierda, vena hipogástrica y vasos pélvicos profundos (flechas rojas). Hallazgos 
compatibles con trombosis venosa profunda.

Fig. 3. Cortes axiales de tomografía y resonancia magnética con inyección de contraste. Se observa severa 
compresión de la vena ilíaca primitiva izquierda por la arteria ilíaca derecha (flechas rojas). Además, se 
asocia a signos de trombosis venosa profunda que compromete a la vena ilíaca. Hallazgos compatibles 
con síndrome de May-Thurner.
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2.5 Venografía convencional (flebografía)
Daniel Fuks

2.5.1 Introducción
Actualmente, las modalidades de imágenes no invasivas han reemplazado en gran medida la necesidad de una 
venografía de infusión diagnóstica (VID). 

En la mayoría de los pacientes en los que hay sospecha de trombosis venosa, la ecografía doppler es suficiente 
para diagnosticar la trombosis tanto de las venas profundas como las superficiales de las extremidades superiores 
e inferiores, así como las venas yugulares. (1) En estos mismos segmentos venosos, la ecografía doppler suele ser 
suficiente para el mapeo venoso o la detección de reflujo venoso.

Para pacientes seleccionados con sospecha de obstrucción venosa suprainguinal, en los que el diagnóstico 
por imagen transversal es inadecuado o no está disponible, puede considerarse la venografía y/o la ecografía 
intravascular.
Recomendación
Clase IIb. Nivel de evidencia: B

La VID es un estudio radiográfico de la anatomía venosa mediante la inyección de medios de contraste a 
través de un acceso intravenoso periférico. El término no implica método, tipo o velocidad específicos de medios 
de contraste. (2,3) (Figura 1)

Es un método establecido, seguro y preciso cuando se usa según lo indicado y es considerado el estándar de 
diagnóstico y herramienta para la resolución de patología venosa compleja periférica abdominopélvica.

Debe realizarse solo por una razón médica válida y se indica para diagnosticar una patología y/o planificar 
una terapia o intervención, y/o evaluar los resultados del tratamiento. 

Sin embargo, métodos alternativos para estudiar el sistema venoso, como la ecografía dúplex, la venografía 
por tomografía computarizada (TC) y la venografía por resonancia magnética (MR), pueden ser preferibles o 
complementarios en situaciones clínicas específicas. 

En particular, la ecografía dúplex ha reemplazado en gran medida a este método debido a su sensibilidad y 
especificidad, ya que sus resultados son satisfactorios para el diagnóstico de trombosis venosa profunda aguda 
(TVP) e insuficiencia venosa. (4,5)

Cuando se comparó con la técnica de IVUS, la venografía pasó por alto el 25 % de las lesiones y subestimó la 
enfermedad en el 69 % de los casos. (6)

En general, la venografía ha mostrado aproximadamente un 50 % de sensibilidad. (7)

2.5.2 Indicaciones 
Las indicaciones para la VID incluyen:

1.	 Diagnóstico de TVP en pacientes que no son candidatos para un venograma de TC o RM limitado y cuando 
el dúplex no es categórico o existe alta sospecha de falso negativo. (Figura 2)

2.	 Dúplex negativo, con alta sospecha clínica de TVP o trombosis de venas de la pantorrilla.
3.	 Evaluación de la insuficiencia valvular previa a la ablación térmica de las venas.
3.	 Evaluación de malformaciones venosas.
4.	 Evaluación preoperatoria de compromiso tumoral o encapsulamiento en pacientes que no son candidatos 

para venografía por TC o RM.
5.	 Evaluación y tratamiento de insuficiencia venosa pélvica y/o trombosis pélvica, torácica o cava profunda en 

un paciente que no es candidato o tiene una TC limitada o venografía por R.
6.	 Evaluación para la colocación de un catéter venoso central en el contexto de un sitio de acceso no adecuado 

por ultrasonido y fallo de intentos con el uso de puntos de referencia anatómicos
7.	 Previo a procedimiento terapéutico venoso como implante de filtro de vena cava, revascularización, oclusión 

o estenosis de vena cava o venosa proximal.(Figura 3)
8.	 Evaluación anatómica detallada para realizar fístula de diálisis.
9.	 Medición de presiones en síndromes compresivos.

No hay contraindicaciones absolutas para la venografía diagnóstica de infusión, pero existiendo métodos de 
igual especificidad se deberá evaluar su utilización en cada caso. (8,9,10,11)

Las contraindicaciones relativas incluyen, pero no se limitan a:
1.	 Celulitis o infección local para la que se necesita obtener un acceso venoso.
2.	 Alergia severa a los medios de contraste yodados.
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3.	 Insuficiencia renal en pacientes que no están en diálisis, particularmente aquellos con diabetes o insuficiencia 
cardiaca congestiva.

4.	 Para las pacientes embarazadas o adolescentes, salvo en caso de riesgo de vida, debe intentarse reemplazar 
el método diagnóstico para evitar la radiación ionizante.

5.	 Coagulopatía no corregida o pacientes bajo tratamiento anticoagulante.

Riesgos o complicaciones frecuentes: la venografía tiene bajo riesgo de complicaciones que incluyen nefro‑
toxicidad, alergia al contraste y/o infección.

Relacionados al procedimiento:
Complicaciones locales:

1.	 Dolor, hemorragia y formación de hematomas
Riesgos o complicaciones poco frecuentes:
Relacionadas al procedimiento:

Complicaciones locales:
1.	 Extravasación local del contraste, es infrecuente, puede dar celulitis química que evoluciona a necrosis de 

tejido
2.	 Dificultades con la cateterización
3.	 Trombosis
4.	 Tromboembolismo pulmonar
5.	 Lesión arterial

Relacionadas al contraste: 
1.	 Reacciones adversas sistémicas: con frecuencia no son graves cuando se suministra por vía endovenosa.
2.	 Reacciones adversas locales: dolor en relación a su hiperosmolaridad y contenido de sodio, los de baja osmo‑

laridad son mejor tolerados.
3.	 Trombosis: asociadas a la alta osmolaridad.

Fig. 1. Venograma multiplanar AP 45 60
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Fig. 2. Lesión ilíaca izquierda proximal. En Proyección AP no se evidencia categóricamente lesión venosa.

Fig. 3. Sinequias identificadas por inflado de un balón de angioplastia transluminal percutánea.
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2.6 Ecografía intravascular 
Históricamente, la venografía (1,2,3) se ha considerado el método de diagnóstico de referencia para identificar 
alteraciones venosas profundas crónicas, mientras que la TC y la RM todavía presentan algunas dificultades 
tanto en la viabilidad como en la interpretación. El papel del IVUS (4,5) en el examen de las venas profundas 
se identificó al comienzo de la experiencia intervencionista endovenosa. (6) Además, experiencias posteriores 
demostraron su posible superioridad sobre la venografía. (7) De hecho, mientras que la venografía es esencial‑
mente multiplanar, el IVUS brinda una vista circunferencial completa de la luz de la vena, por lo que se adapta 
mejor a la forma elíptica y aplanada de la luz venosa. (Figura 1)

El IVUS es un dispositivo de imagen que proporciona una vista tridimensional de lo que normalmente vemos 
como una estructura vascular bidimensional. El dispositivo pasa por un catéter guía y nos permite ver las carac‑
terísticas del interior del vaso mirando hacia el exterior, que incluye la pared, parte de la placa o trombo que se 
acumula en la pared del vaso, la composición de la placa y otras características que rodean la estructura vascular 
que, a menudo, se pasan por alto con la imagen bidimensional de la angiografía. El IVUS se puede utilizar en 
cualquier estructura vascular, por ejemplo, en enfermedades coronarias, arterias de las extremidades inferiores, 
en la aorta y otras ramas arteriales, y en el sistema venoso. (Figura 2,3)

Fig. 1. Imagen vena normal IVUS.
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Cuando se toma una imagen de una vena con imágenes bidimensionales en la reconstrucción, le faltan algu‑
nos de los detalles necesarios para hacer una evaluación precisa en términos de cómo proceder y optimizar un 
procedimiento de revascularización e inclusive de diagnóstico de lesión por estenosis. Por ejemplo, en el sistema 
venoso, el IVUS permite optimizar la visualización del grado de estenosis, su extensión, el tipo de trombo de 
acuerdo a densidad de pixeles, la extensión de la trombosis en el vaso. (Figura 4) En algunas vistas de imágenes 
bidimensionales, una lesión puede parecer severa si no se toma la proyección correcta, por lo que se corre el 
riesgo de clasificar inadecuadamente la gravedad de esa lesión. 

Un dispositivo de imagen intravascular nos permite ver la gravedad de la enfermedad real en comparación con 
un estudio venográfico normal de referencia. Podemos entender la composición de la enfermedad y cómo tratarla. 

La imagen intravascular es un peldaño superior en evolución diagnóstica y terapéutica para la patología de las 
extremidades inferiores. No necesariamente se utiliza para reemplazar la venografía, sino para complementarla, 
ya que proporciona una imagen más significativa y completa para determinar la mejor manera de revascularizar 
y optimizar el tratamiento de nuestros pacientes con enfermedad vascular periférica venosa.

Fig. 2. Sonda insertada en la vena ilíaca común, donde el ancho de la ventana (diámetro) es de un máximo de 6 mm.

Fig. 3. Diámetros de las venas.
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No existen hasta el momento (2/2023) guías consensuadas que describan dónde la tecnología IVUS puede ser 
particularmente útil, pero a medida que se continúe construyendo la evidencia sobre IVUS y su utilidad en el 
tratamiento de los pacientes, será importante fundamentar la técnica con la opinión de expertos que publiquen 
cómo se ha utilizado IVUS y en qué territorios/indicaciones de utilización puede usarse mejor teniendo en cuenta 
la relación costo-beneficio.

Hay un acuerdo casi unánime en que IVUS puede ser apropiado para mejorar ciertos procedimientos y re‑
sultados, y responde a interrogantes, tales como: ¿qué tan grave es la lesión? ¿Cuál es la causa de la compresión 
extrínseca? ¿Dónde comienza la vena normal o la obstrucción para desplegar la terapéutica definitiva?

Este método es útil y se usa para:
Definir grado de oclusión, defectos de relleno, detección de disección, minimizar uso del contraste, evaluar la 

morfología del trombo y sus secuelas (Figura 5,6), definir lesiones dudosas, ubicar la vía de cruce, dimensionar 
el vaso para definir diámetro y longitud del dispositivo a utilizar, optimizar la definición del sitio de implante 
del stent/dilatación posterior.

Fig. 4. Cálculo del porcentaje de estenosis

Fig. 5. Aspecto ecográfico intravascular de septos postrombóticos intra-
luminales en la vena ilíaca.



Consenso de patología venosa 41

Ha habido una buena evolución en la colocación de stent venosos, aprendiendo de los errores del pasado y de 
otros aspectos de cuidado generados por la dependencia de imágenes de angiografía bidimensional. 

Cuando se usó IVUS para el implante de stent hubo una reducción de tiempos y complicaciones tales como 
la reintervención, la hospitalización y muerte en particular. (Figura 7)

Fig. 6. Lesión postrombótica compleja determinante de estenosis.

Fig. 7. Control del stent, con el despliegue correcto.
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Al utilizar el IVUS las tasas de embolización del stent disminuyeron significativamente.
Observación: una objeción al uso de IVUS fue la falta de datos de ensayos controlados aleatorios. 
Uno de los primeros puntos a evaluar es una mejor adecuación de los costos asociados con IVUS.
Los resultados con el uso de IVUS pueden impulsar beneficios financieros para el sistema de salud si son bien 

aplicadas las indicaciones, ya que la utilización del IVUS resulta en menos hospitalizaciones y menor tasas de 
obstrucciones y complicaciones que generan costos adicionales.

La otra barrera percibida es el tiempo. Poner un catéter IVUS en un vaso implica tiempo de configuración y 
de interpretar la imagen. Se ha utilizado IVUS en el espacio venoso sin impacto en el tiempo de procedimiento.

En la experiencia personal, el IVUS reduce el tiempo de procedimiento una vez completada la curva razonable 
de aprendizaje. En efecto, en el transcurso de la realización del IVUS se ponderan datos que brinda y permite 
anticipar el siguiente procedimiento mientras se adquieren las imágenes intravasculares. 

El estudio VIDIO fue un ensayo multicéntrico, prospectivo que inscribió a 100 pacientes y comparó IVUS y 
venografía multiplanar. (8) A pesar de obtener resultados que han llevado a definir al IVUS como la técnica de re‑
ferencia en el tratamiento de la obstrucción venosa, aún se necesitan datos que aporten mejores resultados clínicos 
para establecerlo como un procedimiento obligatorio, si bien ya hay quienes lo utilizan en la práctica diaria. (9,10) 

2.6.1 Beneficios y desventajas
La reducción de la exposición a la radiación es probablemente la característica más relevante de la tecnología 
IVUS. Los datos de los ensayos EVAR 1 y 2 demuestran cuán atentos se debe estar en esta área, (7) especialmente 
considerando que la mayoría de los pacientes con enfermedad venosa son jóvenes y, además, se desconocen los 
efectos a largo plazo de la radiación en dosis bajas para los intervencionistas. IVUS es la única modalidad de 
imagen que puede diferenciar una estenosis estática/fija/verdadera de una estenosis dinámica, lo que evita la 
colocación innecesaria de stents y, debido a que es altamente sensible y precisa, minimiza las posibilidades de 
lesiones “falsas” que podrían comprometer el resultado.

La tecnología IVUS es costosa y carece de reembolso en muchas partes del mundo. También tiene una curva 
de aprendizaje sustancial y aumenta los tiempos de procedimiento durante el uso inicial.
Recomendación
Clase IIb. Nivel C

Para pacientes seleccionados con sospecha de obstrucción venosa suprainguinal, cuando el diagnóstico 
por imagen es inadecuado o no disponible, puede considerarse la venografía y/o la ecografía intravascu‑
lar. (11,12,13)
Recomendación
Clase IIb. Nivel de evidencia: B

En obstrucción iliocava e iliofemoral con severos signos o síntomas que requieran tratamiento endovascular  si 
se dispone, puede ser guiado por IVUS.
Recomendación 
Clase IIa. Nivel de evidencia: C 
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3. MANEJO CONSERVADOR

Sandra Barrangú

Analizaremos las diferentes conductas de manejo conservador en pacientes con enfermedad venosa crónica (EVC) 
sin úlcera venosa crónica activa (UVC). 

3.1 Métodos físicos 
Las diferentes alternativas terapéuticas en el tratamiento de la EVC deben considerarse como tratamiento único 
o sumado al intervencionismo. La actividad física (AF) y la fisioterapia se indican con el objetivo de incrementar 
la movilidad de la articulación del tobillo y la amplitud de sus movimientos, aumentar la fuerza muscular de las 
extremidades inferiores, mejorar la movilidad general, promover la pérdida de peso, fortalecer la bomba muscular 
de la pantorrilla, todas medidas altamente eficientes para facilitar el retorno venoso. (1,2)

Si bien el beneficio atribuido a la AF arroja resultados disímiles, el análisis de una revisión evidencia que la 
AF es una herramienta importante en el tratamiento de los pacientes con insuficiencia venosa crónica (IVC). El 
objetivo fue analizar el impacto de la AF sobre la bomba de la pantorrilla, los parámetros funcionales y la calidad 
de vida de los pacientes con IVC leve y avanzada. Se realizó una revisión sistemática y se incluyeron once estu‑
dios en pacientes con IVC leve, la AF fue eficaz para mejorar el reflujo venoso, la fuerza muscular, la amplitud 
de movimiento del tobillo y la calidad de vida. En pacientes con IVC avanzada, la AF aumentó la fracción de 
eyección, redujo la fracción de volumen residual y mejoró la fuerza muscular y la amplitud de movimiento del 
tobillo, pero no modificó los índices de reflujo venoso ni la calidad de vida. Se concluye que la AF es eficaz para 
mejorar la función de bombeo de la pantorrilla, la fuerza muscular y la amplitud de movimiento del tobillo en la 
IVC. En pacientes con IVC leve, se observaron beneficios adicionales en la calidad de vida. (3)

La AF puede tener el potencial de mejorar el síndrome postrombótico, una complicación crónica y frecuente 
de la trombosis venosa profunda. Se realizó un ensayo piloto aleatorizado y controlado. Se asoció con una mejo‑
ría en las puntuaciones VEINES-QOL (cambio medio del entrenamiento con ejercicios 6,0 desviación estándar 
[DE] 5,1 frente al cambio medio del grupo control (1,4 a 7,2; diferencia 4,6; IC del 95 %: 0,54 a 8,7; p = 0,027) 
y una mejoría en las puntuaciones de la escala de Villalta (cambio medio del entrenamiento con ejercicios –3,6, 
DE 3,7 frente al cambio medio del grupo control –1,6, DE 4,3; diferencia –2,0, IC del 95 %: –4,6 a 0,6; p = 0,14). 
La mayoría de los resultados secundarios también mostraron mejores resultados en el grupo de entrenamiento 
con ejercicios. (4)

Pese a la escasez de estudios específicos acerca de la insuficiencia venosa crónica (IVC), la evidencia indirecta 
del beneficio del ejercicio sobre la función venosa es considerable, por lo que debería promoverse.

La elevación de las piernas y el uso de plantillas para mejorar el bombeo muscular del pie pueden ser bene‑
ficiosos, pero la mayoría de los estudios son pequeños.

Otros métodos con menos evidencia para el tratamiento de la EVC, pero con mejora de la calidad de vida 
(CdV) incluyen el masaje, la balneoterapia y la terapia de enfriamiento. Con respecto a esta última, los síntomas 
analizados, el dolor en sus diferentes escalas, las punzadas y el prurito presentaron mejoras clínicamente signi‑
ficativas en respuesta a un manguito refrigerante aplicado a la piel de la parte inferior de la pierna afectada por 
la enfermedad venosa crónica. (5,6)

Es importante en pacientes con EVC un enfoque holístico. Los factores sociales y psicológicos se asocian a 
un retraso en la curación de las úlceras venosas de piernas (UVP), y la depresión y el bajo nivel socioeconómico 
están sobrerrepresentados en este grupo de pacientes. 

Las diferentes intervenciones quirúrgicas y físicas pueden ser menos eficaces si no se tienen en cuenta estos 
factores. El asesoramiento y el apoyo adecuados son importantes, lo que incluye las modificaciones del estilo de 
vida tales como los paseos frecuentes, el uso de plantillas, evitar permanecer de pie por largos períodos, descansar 
con las piernas en alto, evitar la exposición al calor y perder peso en caso de obesidad, que cada vez se reconoce 
con mayor claridad como uno de los factores que más contribuyen al desarrollo y empeoramiento de EVC.
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Para pacientes con enfermedad venosa crónica sintomática, debe considerarse el ejercicio para reducir los 
síntomas venosos.
Recomendación
Clase IIa. Nivel de evidencia: B

3.2 Compresión 
La terapia de compresión para el tratamiento de la EVC y el linfedema es una opción disponible, no invasiva, 
ampliamente utilizada y documentada. Sin embargo, son escasas las directrices derivadas de ensayos clínicos para 
el tratamiento de pacientes que utilizan terapia de compresión, por lo que impresionaría que este es el motivo de 
su utilización, que claramente es subóptimo. (7,8) Actualmente, la mayoría de las recomendaciones se basan en 
opinión de expertos en lugar de evidencias. Bajo los auspicios del Club Internacional de Compresión se realizó 
una revisión sistemática de la literatura seleccionándose 51 publicaciones. Basándose en las pruebas actuales, 
se formularon 25 recomendaciones para los trastornos linfáticos y venosos agudos y crónicos. (9) La compre‑
sión consta principalmente de cuatro modalidades diferentes: medias de compresión elástica (MCE), vendas de 
compresión elásticas e inelásticas (VC), prendas de compresión ajustables (PCA) y dispositivos de compresión 
neumática intermitente (CNI). Las PCA están hechas de material rígido con correas autoadhesivas, que suelen 
aplicarse desde el tobillo hasta la rodilla. Las correas pueden estirarse y ajustarse alrededor de la pierna. Cuanto 
más se estiran, mayor es la presión de compresión. 

En extremidades con clase funcional C0s-C5 se utilizan principalmente MCE y PCA. Las MCE, destinadas a 
uso médico, ejercen una presión de compresión graduada, lo que significa que la compresión es siempre mayor a 
la altura del tobillo que a nivel de la pantorrilla. Las MCE, los vendajes y los PCA pueden comprimir a la altura 
de la rodilla o del muslo. No existe evidencia sobre cuál es la longitud ideal de las diferentes modalidades de 
compresión en diferentes situaciones clínicas. En la práctica, los dispositivos de compresión a nivel del muslo se 
indican principalmente para el edema que involucra a la totalidad de la pierna, tal el caso de linfedema secundario 
en pacientes con síndrome postrombótico (SPT) posterior a trombosis venosa profunda extensa (TVP), para la 
TVP de la VSM (vena safena mayor) suprapatelar y como indicación en el posoperatorio tras la ligadura alta y 
la extirpación (HLS) o ablación endovenosa de la VSM. En todos los demás casos, se utilizan de forma rutinaria 
los dispositivos de compresión hasta la rodilla. Cuando se prescribe un dispositivo de compresión, es necesario 
comprobar si existe una posible enfermedad aterosclerótica concomitante de las extremidades inferiores esti‑
mando un índice tobillo brazo (ITB). En los pacientes diabéticos, como el índice puede no ser fiable debido a la 
esclerosis de la media, sería conveniente la medición adicional en los dedos de los pies, puesto que debería redu‑
cirse la presión en caso de arteriopatía obstructiva o neuropatía grave. El uso de la terapia de compresión debe 
considerarse cuidadosamente en presencia de tales afecciones y deben tenerse en cuenta las contraindicaciones. 
Muchos de los riesgos notificados son similares en el uso de MCE y bandas de compresión (BC), pero también 
existen algunas diferencias considerables. Por ejemplo, en un paciente con enfermedad oclusiva arterial periférica 
grave (PAOD) con una presión en el tobillo de 60 mmHg para el que existe una contraindicación para el uso de 
MCE, la BC inelástica bien acolchada aplicada con baja presión puede indicarse incluso con una presión en el 
tobillo de 50 mmHg. (10) Esto es especialmente importante en pacientes con úlceras arteriales y venosas mixtas.

Concluyen con las siguientes recomendaciones:

En pacientes con EVC sintomática recomiendan uso de MCE.
Recomendación 
Clase I. Nivel de evidencia: B

Se recomienda el uso de MCE para mejorar la calidad de vida y las puntuaciones de gravedad venosa en 
pacientes con EVC. 
Recomendación
Clase I. Nivel de evidencia: B

Se recomienda el uso de MCE para prevenir la hinchazón de piernas en pacientes con EVC y en individuos 
sanos con riesgo de hinchazón de piernas (por ejemplo, durante vuelos largos; hinchazón de piernas en el trabajo).
Recomendación 
Clase I. Nivel de evidencia: B

3.2.1 Medias de compresión elásticas, prendas de compresión ajustables y vendas inelásticas
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3.2.1.1 Evidencia
Las terapias de compresión graduada que ejercen una presión en el tobillo que oscila entre 15 y 32 mmHg han 
demostrado mejoría en el alivio de los síntomas en pacientes con clase CEAP C1s y C3s al disminuir el dolor, la 
pesadez, los calambres y el edema relacionados con EVC. La terapia de compresión que comprende MCE, vendas 
inelásticas (BI) y PCA evidenció eficacia en el tratamiento del edema.  (11,12)

Se han comparado MCE que ejercen 23 a 32 mmHg con BI que ejercen presiones mayores, unos 60 mmHg. 
Las primeras fueron significativamente más eficaces en la reducción del edema después de 48 horas, pero ya no 
después de siete días, lo que demuestra que las MCE son casi tan eficaces como las BI en la reducción del edema 
venoso. 

La eficacia de las medias de compresión graduada negativa para aliviar los síntomas de la EVC moderada a 
grave fue evaluada en un ensayo con 401 pacientes (CEAP C2b a C5) asignados aleatoriamente a medias compre‑
sivas degresivas (mayor presión en tobillo que en pantorrilla) o progresivas (mayor presión en pantorrilla que 
en tobillo). (11) La eficacia evaluada a los tres meses incluía mejoría del dolor o pesadez de piernas sin aparición 
de úlcera, trombosis venosa profunda o superficial de las extremidades inferiores o embolia pulmonar. La tasa 
de éxito fue mayor en el grupo de medias de compresión progresiva que en el de medias de compresión degresiva 
(compresiva 70,0 % frente a 59,6 %; riesgo relativo 1,18; intervalo de confianza del 95 %, 1,02-1,37) 1,02-1,37; 
p = 0,03). Esto se debió principalmente a una mejoría más frecuente de los síntomas en el grupo de medias 
compresivas progresivas. Además, el 81,3 % de los pacientes consideraron que las medias eran fáciles de colocar 
frente al 49,7 % de los pacientes del grupo de medias compresivas degresivas (p < 0,0001).(12)

Una actualización relativa a la eficacia de las medias de compresión en pacientes con síntomas debidos a EVC 
leve a moderada sugiere que la compresión alivia los síntomas y reduce el edema en estos pacientes (C1-C4).  (13)

En dos estudios comparables, una combinación de dos MCE superpuestas y un PCA, estos dos dispositivos 
de compresión que ejercen una presión de unos 40 mmHg se compararon de nuevo con la BI, ejerciendo unos 
60 mmHg inmediatamente después de aplicar los vendajes. MCE y PCA superpuestos fueron, respectivamente, 
tan eficaces o más para reducir el edema venoso con fóvea, comparados con BI.

Esta eficacia igual o mayor de las MCE o PCA superpuestos puede explicarse porque ambos dispositivos son 
capaces de mantener la presión ejercida. Las BI pierden rápidamente su alta presión inicial, especialmente en las 
piernas edematosas, por lo que pierden eficacia. Además de las MCE graduadas tradicionales, que ejercen una 
presión mayor a la altura del tobillo que a la de la pantorrilla, se ha informado que las progresivas, que ejercen 
una presión mayor a la altura de la pantorrilla que a la altura del tobillo, son más eficaces que las graduadas 
para reducir los síntomas venosos, como el dolor y la pesadez.  (13)

Una de las razones en explicar este efecto sería la mayor presión ejercida sobre la pantorrilla, allí donde se 
encuentran el músculo y el reservorio venoso que, sobre el tobillo, donde solo hay tendones y huesos. De hecho, se 
ha demostrado que las MCE progresivas son más eficaces que las MCE graduadas para mejorar la hemodinamia 
venosa al mejorar la función de bombeo muscular. El edema ocupacional también se redujo de forma más eficaz 
mediante la MCE progresiva a nivel de la pantorrilla.

Estos resultados se contradicen parcialmente por un RCT en el que las MCE progresivas demostraron ser 
eficaces, pero en menor medida, en comparación con las MCE graduadas. También se ha demostrado que la te‑
rapia de compresión mediante MCE reduce la induración cutánea en pacientes con lipodermatoesclerosis (clase 
clínica CEAP C4b). En pacientes con SPT (síndrome postrombótico), hay pruebas limitadas sobre la eficacia de 
las MCE, a pesar de su uso habitual en la práctica clínica. Solo existen tres pequeños estudios sobre las MCE 
con un seguimiento de corta duración. (14-15) En la práctica clínica habitual, la terapia de compresión permite 
observar con regularidad mejoras en los cambios de la piel, que incluyen eczema, induración y lipodermatoescle‑
rosis causados por insuficiencia venosa crónica (IVC). Sin embargo, son escasas las pruebas procedentes de ECA. 

Utilizar MCE para la mejora de las alteraciones cutáneas en general se basa en pruebas de bajo nivel.
Recomendación 
Clase I. Nivel de evidencia: C

En la mayoría de los estudios analizados se han comparado diferentes niveles de presión de compresión. Es 
importante destacar que incluso los SCV de baja presión (10-20 mmHg) son capaces de reducir los síntomas y 
el edema. En consecuencia, el nivel de presión debería adaptarse a la gravedad de la enfermedad y limitarse a 
la presión más baja que permita aliviar los síntomas y el edema. Esto también mejorará el cumplimiento del 
paciente. Concluyen que todos los niveles de compresión mejoran los síntomas venosos y el edema. 

Dos estudios no mostraron ningún beneficio de la compresión frente a la no compresión. El otro estudio 
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informó efectos beneficiosos sobre la hemodinámica venosa (evaluada mediante pletismografía) y no sobre el 
resultado clínico. (16) 

El uso de compresión para ralentizar la progresión o prevenir la recurrencia de las venas varicosas (VV) no está 
respaldado por las pruebas actuales publicadas. Solo hay un estudio que informa que la terapia de compresión fue 
eficaz para reducir o prevenir la progresión de la enfermedad. En aproximadamente la mitad de los pacientes con 
várices unilaterales, la EVC se desarrolló en la extremidad contralateral inicialmente asintomática en 5 años. La 
progresión de la EVC consistió en el desarrollo de reflujo y el deterioro clínico de las extremidades afectadas. La 
obesidad, el ortostatismo y el incumplimiento en el uso de compresión fueron factores de riesgo independientes 
para la progresión de la EVC, pero no lo fueron la terapia estrogénica ni la multiparidad. El mantenimiento de 
un peso corporal normal, la limitación del ortostatismo prolongado y la elastocompresión sistemática pueden 
recomendarse en pacientes con EVC para limitar la progresión futura de la enfermedad. (17,18)

Por lo tanto, la MCE no debe utilizarse exclusivamente con este fin. 
Para pacientes con enfermedad venosa crónica sintomática, se recomiendan medias elásticas de compresión 

que ejerzan una presión 15 mmHg en el tobillo, para reducir los síntomas venosos. 

Se recomienda el uso de MCE para mejorar la CdV y las puntuaciones de gravedad venosa en pacientes con 
EVC. Para prevenir el edema de piernas en pacientes con EVC y en personas sanas con riesgo de edema de piernas 
(p. ej., durante vuelos largos; hinchazón ocupacional de las piernas).
Recomendación 
Clase I. Nivel de evidencia: B

Para los pacientes con enfermedad venosa crónica y edema (CEAP C3) se recomienda un tratamiento de MCE, 
BI o PCA ejerciendo una presión de 20 a 40 mmHg en el tobillo, para reducir el edema.
Recomendación 
Clase I. Nivel de evidencia: B

Para pacientes con enfermedad venosa crónica y lipodermatoesclerosis y/o atrofia blanca (CEAP C4b), se 
recomienda el uso de medias de compresión elástica por debajo de la rodilla, ejerciendo una presión de 20 a 40 
mmHg en el tobillo, para reducir el edema cutáneo y la induración de la piel.
Recomendación 
Clase I. Nivel de evidencia: B

El SPT es un conjunto de síntomas y signos de EVC, consecuencia de la alteración del flujo venoso profundo y/o 
reflujo tras una TVP. Los síntomas típicos son dolor, pesadez, fatiga, prurito, calambres y claudicación venosa. 
Los signos típicos son dolor a la compresión de la pantorrilla, edema y cambios tróficos en la piel incluyendo 
úlcera venosa (UV). A largo plazo se pueden presentar progreso y deterioro. Existen herramientas clínicas y 
escalas para su diagnóstico y valoración de su gravedad, pero no existe una prueba diagnóstica de referencia. 
Este síndrome se produce entre el 20 % y el 50 % de los pacientes con TVP, de los cuales el 5 %-10 % desarrollan 
un SPT grave con UV. Si bien suele presentarse en los primeros tres a cinco años posteriores a una TVP, el SPT 
puede manifestarse hasta 10 o 20 años posteriores al evento trombótico.

El diagnóstico no puede ser confirmado hasta al menos 3 meses posteriores a un evento trombótico agudo, 
para así descartar síntomas postrombosis en curso.

Los pacientes con SPT tienen una menor calidad de vida comparados con aquellos con antecedentes de TVP 
sin SPT, además de suponer una mayor carga para el sistema sanitario debido a los elevados costes médicos, 
ausencia laboral y desempleo. (19)

Los factores de riesgo para el desarrollo de SPT tras una TVP son mayor IMC, edad avanzada, tabaquismo, 
incompetencia venosa superficial preexistente, TVP iliofemoral y/o iliocava, TVP ipsilateral recurrente, sínto‑
mas y signos venosos un mes después de la TVP, obstrucción venosa profunda residual, elevación persistente del 
dímero D y anticoagulación sub-terapéutica.  (19)

La prevención del SPT consiste en la optimización del tratamiento anticoagulante, la estrategia de remoción 
de los trombos en casos seleccionados y un tratamiento compresivo adecuado con elastocompresión (MCE) por 
debajo de la rodilla.

En pacientes con SPT, el tratamiento conservador es la primera opción y consiste en entrenamiento físico 
supervisado, tratamiento de compresión, normalmente con MCE por debajo de la rodilla y farmacoterapia.

En casos cuidadosamente seleccionados, las técnicas endovenosas o quirúrgicas (descritas en este capítulo) 
están indicadas. (19)
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Se puede entonces indicar en pacientes con SPT medias de compresión elásticas por debajo de la rodilla, que 
ejerzan una presión de 20 a 40 mmHg en el tobillo, para reducir la gravedad de la enfermedad.
Recomendación 
Clase IIa. Nivel de evidencia: B

En pacientes con síndrome postrombótico, la compresión neumática intermitente estaría indicada para re‑
ducir su gravedad.
Recomendación 
Clase IIb. Nivel de evidencia: B

Curación de úlceras venosas. 
Movilización y fisioterapia. El objetivo de la movilización y la fisioterapia en pacientes con UV es disminuir 

la hipertensión venosa y el edema. Esto puede lograrse mediante la activación de la bomba muscular de la pan‑
torrilla a través de ejercicios específicos del tobillo o mediante estimulación biomecánica de la bomba muscular 
de la pantorrilla. Aunque en principio son beneficiosos, los estudios que demuestran una mejora de la curación 
de la UV o una reducción de la tasa de recidiva con ejercicio o fisioterapia específica son escasos.

Evidencia científica: se ha demostrado que los vendajes de compresión mejoran la cicatrización de las úlceras 
en comparación con los cuidados estándar sin compresión. (20,21)

La compresión para el tratamiento de la UV puede aplicarse mediante MCE, MCE superpuestas a vendas 
elásticas y BI, PCA e IPC. Las MCE superpuestas se utilizan principalmente para las UV pequeñas (área <5 cm2). 
La media interior mantiene el apósito de la úlcera en su sitio y solo se retira en los cambios de apósito. Puede 
llevarse de día y de noche, ya que la baja presión sostenida de 20 mmHg es bien tolerada, incluso en posición 
supina. La segunda media que ejerce 20 a 25 mmHg se lleva encima de la media interior durante el día. El kit 
completo ejerce una presión de unos 40 mmHg en posición supina, que aumenta hasta casi 50 mmHg en posición 
erguida, lo que es útil para promover la curación de la UV.

Clarke-Moloney et al. asignaron aleatoriamente a 100 pacientes con UV curada a terapia de compresión clase 
1 (18-21 mmHg) o clase 2 (23-32 mmHg). Tras 12 meses de seguimiento, no hubo diferencias estadísticamente 
significativas en la tasa de recurrencia de úlceras entre las clases de compresión, aunque un mayor número de 
pacientes de clase 1 desarrolló una recurrencia y los pacientes no adherentes a la compresión tenían un riesgo 
significativamente mayor de recurrencia (p ≤ 0,0001). (22)

Una alternativa al vendaje tradicional es la compresión no elástica, incluida la bota Unna (un vendaje de 
compresión impregnado con pasta de óxido de zinc) y un sistema de compresión no elástica basado en bandas 
de velcro ajustables que pueden cambiarse y ajustarse diariamente para eliminar las secreciones. Sin embargo, 
incluir un componente elástico en un sistema de vendaje parece más eficaz en términos de cicatrización de he‑
ridas que cuando no interviene. (23)

En un ECA, la compresión sostenida de al menos 40 mmHg con un vendaje de compresión de cuatro capas 
durante una semana demostró mayor efectividad que menores grados de compresión. Sin embargo, otros tipos 
de vendaje que aplican compresión sostenida de alta presión (que incluyen las vendas de compresión de dos o tres 
capas, la bota Unna, las vendas de pasta Unna, vendajes de pasta o medias de alta compresión) han demostrado 
en la gran mayoría de los estudios que son igual de eficaces que las vendas de compresión de cuatro capas. (24,25) 

Es probable que esto se deba a la mejoría de las propiedades de los primeros materiales (incluida la adhesividad 
del material de vendaje que permite mantenerlo en su sitio) y la familiaridad de su uso. (26)

Sin embargo, el uso de un vendaje de cuatro capas produce una cicatrización más rápida de las úlceras en 
comparación con un vendaje elástico corto. Hasta que se publiquen varios ensayos con resultados concluyentes 
que favorezcan una modalidad de tratamiento inicial, esta debe ser aquella con la que la persona que aplique la 
compresión esté más familiarizada. Sin embargo, las propiedades diferenciales de los distintos tipos de vendaje 
merecen una mayor investigación.

Los vendajes inelásticos se aplican sobre todo como vendajes multicomponente, multicapa, que se superpo‑
nen. Esto hace que el vendaje final sea totalmente inelástico, según mediciones objetivas. El mejor indicador de 
las características elásticas de un sistema de compresión es el “índice de rigidez estática” (IRE), que se obtiene 
calculando la diferencia entre la presión en bipedestación y en decúbito supino (en mmHg). Los vendajes de 
bota Unna (Lohmann-Rauscher, Viena, Austria) y los vendajes multicapa de corta elasticidad muestran un IRE 
significativamente mayor que los vendajes de larga elasticidad y las medias de punto redondo de clase II. Los 
valores de IRE son inferiores a 10 mmHg para el material elástico de larga elasticidad y superiores a 10 mmHg 
para el material inelástico de corta elasticidad. (27)

El IRE de la IB es siempre >10 mmHg, mientras que el material elástico muestra un IRE < 10 mmHg. El IRE 
de las denominadas vendas de “cuatro capas” (formadas por cuatro vendas elásticas) parecía estar en el rango de IB 
(>10 mmHg). Esto se debe principalmente a la fricción producida por la superposición de los cuatro componentes 
de esta venda multicapa multicomponente (lo que resulta en más de 10 capas si se aplica correctamente). (28)
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En los últimos años, los PCA han ganado popularidad, también para pacientes con UVP, y podrían representar 
una opción cada vez más interesante para el futuro. Los PCA se fabrican con material inelástico y son similares 
a los BI en cuanto a presión y rigidez.

Si bien la aplicación de MCE, MCE superpuestas o PCA es relativamente sencilla, no es fácil generar una 
presión fuerte en la BI. En el caso de BI, la presión de compresión no viene determinada por el material, sino 
que depende del estiramiento aplicado durante el vendaje y de cómo se superponen las diferentes vueltas. Re‑
sultados: en total, participaron 891 proveedores (3,3 % médicos, 5,5 % auxiliares médicos, 90,7 % personal de 
enfermería). En un ensayo que analizó la colocación de las BI, solo unos pocos (algo menos del 10 %) aplicaron 
los vendajes con la presión prevista; el 77,0 % los aplicó por debajo y el 13,7 % por encima de la presión objetivo. 
Tras una dorsiflexión de cuatro veces se produjo una caída media de la presión de 6,7 mmHg. La encuesta sobre 
los conocimientos de los participantes reveló que solo el 11,9 % conocía el acolchado debajo de los vendajes de 
compresión, el 15,0 % conocía los sistemas multicomponente y el 14,8 % estaba familiarizado con los sistemas 
de medias para úlceras. (29)

Se debería considerar la compresión con niveles de presión de al menos 40 mmHg a nivel del tobillo para 
lograr el cierre de la úlcera. 
Recomendación 
Clase I. Nivel de evidencia: A

Efecto de las medias de compresión en el embarazo 
Según una revisión Cochrane, solo se dispone de unos pocos estudios. Un estudio prospectivo controlado y 

aleatorizado en el que participaron 42 mujeres embarazadas comparó un grupo de control “sin medias” (N = 15) 
con dos grupos de tratamiento: el grupo 1 (N = 12) llevaba medias de compresión de clase I (18-21 mmHg) en la 
pierna izquierda y medias de clase II (25-32 mmHg) en la derecha; en el grupo 2 (N = 15), se invirtieron las clases 
de compresión. Ambas clases de medias de compresión no consiguieron evitar la aparición de várices superficiales. 
Sin embargo, se observó reflujo en la unión safenofemoral en el tercer trimestre en solo 1/27 mujeres tratadas 
frente a 4/15 controles (p = 0,047). Además, un mayor número de mujeres tratadas refirieron una mejoría de 
los síntomas en las piernas (7/27 frente a 0/15 controles; p = 0,045).

Los autores concluyeron que, aunque las medias de compresión no evitaron la aparición de várices gestacio‑
nales, disminuyeron la incidencia de reflujo en la unión safenofemoral y mejoraron los síntomas de las piernas. 
(34) Se necesitan más RCT. Un estudio retrospectivo realizado en Italia con medias de 15-20 mmHg reveló una 
reducción del dolor de piernas y una mejora de la calidad de vida en dos tercios de las embarazadas que aceptaron 
llevar medias de compresión. (35)

Las guías actuales recomiendan el uso de medias elásticas de compresión en el caso de las mujeres embara‑
zadas que presentan síntomas y/o signos de enfermedad venosa crónica. (36,37)
Recomendación
Clase I. Nivel de evidencia: B

Reducción de los efectos secundarios tras las intervenciones venosas
El uso de compresión postratamiento para reducir los efectos secundarios como dolor, edema, hematomas y 

episodios tromboembólicos se sugiere en la mayoría de las directrices sobre intervenciones venosas para várices, 
como la ligadura alta, la ablación térmica endovenosa o la escleroterapia. La duración de la terapia de compresión 
no está claramente definida en la mayoría de las directrices. La mayoría de los ECA se han limitado a intervencio‑
nes en la vena safena mayor (VSM). Un trabajo sobre la compresión tras intervenciones de várices subcutáneas 
sugiere que los métodos quirúrgicos menos traumatizantes pueden no requerir MCE tras el procedimiento. (38)

Se dispone de los resultados de un ECA tras escleroterapia en venas varicosas C1. (39)
Por lo tanto, las recomendaciones basadas en la evidencia solo pueden darse para las venas varicosas C1.

Estudios anteriores han comparado diferentes tipos o duraciones de la terapia de compresión sin concluir si 
la compresión tras las intervenciones es beneficiosa o no, al igual que cual es la duración óptima del tratamien‑
to. (40,41)
Recomendación
Clase I. Nivel de evidencia: B

La mayoría de los bypass anatómicos quirúrgicos para la enfermedad arterial periférica obstructiva se localizan 
debajo de la fascia muscular y es poco probable que la compresión afecte negativamente al flujo arterial.

Sin embargo, en el bypass extraanatómico, la anastomosis y el propio bypass pueden ser muy superficiales, 
por lo que debe evitarse la compresión del conducto de bypass epifascial.
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También debe tenerse especial cuidado en pacientes con venas femoro-poplíteas in situ (especialmente poplí‑
teo distal) o tibial o en pacientes con aneurismas con anastomosis muy distales en la parte inferior de la pierna, 
que suelen estar muy superficiales. En estos casos, debe evitarse la compresión estándar. No se han identificado 
datos publicados de daños por tratamiento de compresión en este grupo de pacientes. 

En pacientes con EVC y arteriopatía periférica subyacente, se sugiere limitar el uso de compresión a pacientes 
con un índice tobillo-brazo superior a 0,5 o si la presión absoluta del tobillo es >60 mmHg. (34)
Recomendación
Clase II. Nivel de evidencia: C

3.2.2 Compresión neumática intermitente para la úlcera venosa
Evidencia científica. La compresión neumática intermitente (CNI) mejora significativamente el flujo venoso en 
pacientes que utilizan vendajes elásticos, (30) mientras que en combinación con medias elásticas se ha demos‑
trado que aumenta las tasas de cicatrización de las úlceras venosas en comparación con compresión elástica por 
sí sola. (31)

La CNI puede aumentar la cicatrización en comparación con la no compresión, pero no está claro si aumenta 
la cicatrización cuando se añade al tratamiento con vendajes, o si puede utilizarse en lugar de los vendajes de 
compresión. La CNI rápida fue mejor que la CNI lenta en un ensayo. Se necesitan más ensayos para determinar 
si la CNI aumenta la cicatrización de las úlceras venosas de la pierna cuando se utiliza en la práctica moderna, 
en la que la compresión es ampliamente utilizada.

Se identificaron siete ensayos controlados aleatorios (con 367 personas en total). (32) Solo un ensayo informó 
tanto la ocultación de la asignación como la evaluación ciega de los resultados. En un ensayo (80 personas) se 
curaron más úlceras con la CNI que con los apósitos (62 % frente a 28 %; p = 0,002). Cuatro ensayos compararon 
la CNI más compresión frente a la compresión sola. El primero de estos ensayos (45 personas) halló una mayor 
cicatrización de las úlceras con CNI más compresión que con la compresión sola (riesgo relativo de cicatrización 
11,4; intervalo de confianza del 95 %: 1,6 a 82). Los tres ensayos restantes (122 personas) no encontraron prue‑
bas de un beneficio de la CNI más compresión en comparación con la compresión sola. Un ensayo pequeño (16 
personas) no encontró diferencias entre la CNI (sin compresión adicional) y los vendajes de compresión solos. 
Un ensayo comparó diferentes formas de CNI (104 personas) y halló que la CNI rápida curó más úlceras que la 
CNI lenta (86 % frente a 61 %; p = 0,003). (33)

Se debería considerar cuando luego de 6 meses ha fallado el tratamiento convencional.
Recomendación
Clase IIa. Nivel de evidencia: B

En un paciente con úlcera venosa en la pierna y enfermedad arterial subyacente, sugerimos limitar el 
uso de compresión a pacientes con un índice tobillo-brazo superior a 0,5 o si la presión absoluta del tobillo es 
>60 mmHg. (34)
Recomendación
Clase II. Nivel de evidencia: C

3.2.3 Cumplimiento
El cumplimiento terapéutico por parte del paciente es la piedra angular del éxito de la terapia de compresión. 
Sin embargo, hasta ahora no existía ninguna herramienta para evaluarlo, aparte de la declaración del propio 
paciente, que no es fiable.

Tras varios años de uso de medias e incluso en estadios graves de enfermedad venosa crónica, hay baja tasa 
de cumplimiento, del 30-50 % por parte de los pacientes. (42)

Las principales quejas de los pacientes que no cumplen son dolor, incomodidad, sensación de calor e irritación 
de la piel. También se señalan dificultades para ponerse y quitarse las MCE, especialmente por parte de pacien‑
tes de edad avanzada, pacientes con deficiencias funcionales como artrosis de manos, movilidad restringida y 
problemas articulares en la columna vertebral y la cadera, u obesidad mórbida, lo que hace que doblarse hacia 
los pies resulte problemático o incluso imposible. En estos casos, se dispone de ayudas para ponerlas y quitarlas.

Cuarenta mujeres clasificadas C2S se inscribieron para llevar medias de compresión con una presión de 15-
20 mmHg en el tobillo. Se insertó una sonda térmica en la media (Thermotrack) que registró la temperatura de 
la piel cada 20 minutos durante cuatro semanas. Las amplias y repetidas recomendaciones dadas por el profe‑
sional de las pacientes mostró un incremento de la adherencia del 48 % en el grupo control al 71 % en el grupo 
de recomendación, es decir, un 33 % de incremento (p < 0,001). (43) 

En un ECR, con 40 pacientes ancianos de más de 65 años con EVC avanzada (C4 y C6) probaron diferentes 
dispositivos de colocación. Estos dispositivos mejoran significativamente la capacidad de los pacientes ancianos 
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con IVC para ponerse las medias de compresión con éxito. Sin embargo, el problema de la colocación no está 
completamente resuelto para todos los pacientes. (44)

Un ECR evaluó si una media experimental de dos capas que ejerce una presión de 27-29 mmHg a nivel supra 
maleolar medial, pero sin compresión en el pie y el talón, es más fácil de poner y quitar que una media estándar 
de la misma clase de compresión (23-32 mmHg) También evaluó la prevención del edema diurno con ambos tipos 
de medias. La media en investigación, que no tiene compresión en la zona del pie o el talón, es significativamente 
más fácil de poner y quitar, sin inferioridad en la prevención del edema, en comparación con una media estándar 
de la misma clase de compresión. (45)

3.2.4 Contraindicaciones para el tratamiento compresivo
Muchas condiciones clínicas que en el pasado se consideraban una contraindicación para la compresión (enfer‑
medad arterial, infección cutánea, vasculitis, celulitis) ya no se consideran como tales, siempre que se tomen las 
precauciones adecuadas. 

Entre las contraindicaciones deberían considerarse: (46)
Enfermedad aterosclerótica grave de las extremidades inferiores con ABI <0,6 y/o presión en el tobillo 

<60 mmHg
Bypass arterial extra anatómico o tunelizado superficialmente en el lugar de compresión prevista
Insuficiencia cardíaca grave, clase IV de la NYHA
Insuficiencia cardíaca Clase III de la NYHA y aplicación sistemática de dispositivos de compresión sin moni‑

torización clínica y hemodinámica
Alergia confirmada al material de compresión
Neuropatía diabética grave con pérdida sensorial o microangiopatía con riesgo de necrosis cutánea

3.2.5 Otros métodos de compresión
3.2.5.1 Compresión neumática intermitente (CNI) 
Tiene un rol limitado en el tratamiento conservador de la EVC. Puede utilizarse para el tratamiento del edema 
además de la compresión mediante MCE, vendas o PCA, o para sustituirlos cuando no se tolera la compresión 
sostenida. No se dispone de datos consistentes sobre el uso de IPC en pacientes con CEAP C0S y C4.

En pacientes con SPT la CNI se ha utilizado para aliviar los síntomas. Sin embargo, la mayoría de los estudios 
son pequeños y de corta duración, por lo que el nivel de evidencia del uso del CNI para esta indicación es bajo.

Un nuevo dispositivo que combina la compresión estática sostenida durante la deambulación y la CIP en 
reposo evidenció mayor eficacia que la CPE aislada, con mejor aceptación de la terapia y la reducción del edema. 
Serán necesarios más estudios para confirmar estos resultados.

3.2.5.2 Estimulación eléctrica neuromuscular 
La estimulación eléctrica neuromuscular (EEN) es un sistema alternativo para aumentar el retorno venoso de 
los miembros inferiores. Estos dispositivos estimulan la contracción del músculo de la pantorrilla mediante la 
aplicación de una corriente eléctrica, lo que provoca un mejor vaciado de las venas profundas. Una revisión que 
incluyó 46 estudios demostró una mejora de la hemodinámica venosa con la estimulación de la bomba muscular 
de la pantorrilla en comparación con el reposo. En particular, aumentaron el flujo de la pantorrilla y la velocidad 
máxima femoral y poplítea, así como el volumen de eyección de la parte inferior de la pierna. Los estudios indican 
que no son inferiores a la compresión neumática intermitente. Son eficaces en la prevención de la tromboem‑
bolia venosa, aunque inferiores a la heparina de bajo peso molecular. La EEN puede reducir los síntomas de la 
enfermedad venosa crónica. Su uso en la EVC sigue siendo muy limitado. (47)

3.2.5.3 Compresión hidrostática
La inmersión en agua o la aplicación de un líquido a presión como una envoltura alrededor del tobillo y la pan‑
torrilla son formas de compresión sin tensión. La ley de Laplace pasa a ser irrelevante, lo que permite alcanzar 
altas presiones sin molestias ni tensión cutánea inducida sobre los puntos de apoyo. La compresión hidrostática 
(CH) con agua ha demostrado su eficacia para mejorar la hemodinámica venosa y reducir la volumetría de las 
piernas en personas con edema de piernas. Aunque este tipo de compresión es ideal en teoría, los prototipos 
actuales son experimentales y objeto de investigaciones en curso.

Un estudio analizó la ultrasonografía (US) para evaluar la morfología y el flujo de las venas de las piernas 
durante la inmersión. La CH reduce el tamaño de las venas tanto en las extremidades normales como en las 
varicosas. Durante la inmersión aumenta el flujo espontáneo, a la vez que disminuye el reflujo sanguíneo. (48) 

3.3 Tratamiento farmacológico 
El tratamiento médico se utiliza desde hace décadas, pero existe cierta controversia sobre su lugar exacto como 
modalidad de tratamiento de la EVC. Los fármacos venoactivos (FVA) se prescriben ampliamente en algunos 
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países, pero no están disponibles en otros. Pueden clasificarse en dos grupos: fármacos naturales y sintéticos. 
Los principales mecanismos de acción de los FVA consisten en disminuir la permeabilidad capilar y la liberación 
de mediadores inflamatorios o mejorar el tono venoso.

Una revisión Cochrane del año 2020 incluyó 69 ECA de flebotónicos orales, de los cuales 56 estudios (7690 
participantes, edad media 50 años) proporcionaron datos cuantificables para el análisis de eficacia. Estos estu‑
dios utilizaron diferentes flebotónicos (28 sobre rutósidos, 11 sobre hidrosmina y diosmina, 10 sobre dobesilato 
cálcico, dos sobre centella asiática, dos sobre aminaftona, dos sobre extracto de corteza de pino marítimo francés 
y uno sobre extracto de semilla de uva). Ningún estudio que evaluara los flebotónicos tópicos cumplió los crite‑
rios de inclusión. El análisis de estos indica que los flebotónicos probablemente reducen levemente el edema de 
piernas, en comparación con el placebo (RR 0,70; IC del 95 %: 0,63 a 0,78; 13 estudios; 1245 participantes), y 
probablemente reducen la circunferencia del tobillo (DM -4,27 mm; IC del 95%: -5,61 a -2,93 mm; 15 estudios; 
2010 participantes), producen poca o ninguna diferencia en la CdV en comparación con el placebo (DME –0,06; 
IC del 95 %: –0,22 a 0,10; cinco estudios; 1639 participantes), y de manera similar, pueden tener poco o ningún 
efecto sobre la cicatrización de las úlceras (RR 0,94; IC del 95 %: 0,79 a 1,13; seis estudios; 461 participantes; 
pruebas de certeza baja). Treinta y siete estudios informaron sobre los eventos adversos. Los datos agrupados 
sugieren que los flebotónicos probablemente aumentan ligeramente los eventos adversos, en comparación con 
el placebo (RR 1,14; IC del 95 %: 1,02 a 1,27; 37 estudios; 5789 participantes;). Los trastornos gastrointestinales 
fueron los eventos adversos informados con mayor frecuencia. (49)

Un metaanálisis con un total de 1010 pacientes de los siguientes FVA: fracción flavonoide purificada mi‑
cronizada (MPFF), hidroxietilrutósido, extractos de rusco y diosmina evidenciaron que la reducción media del 
edema de tobillo fue de –0,80 ± 0,53 cm con MPFF, –0,58 ± 0,47 cm con extracto de rusco, –0,58 ± 0,31 cm con 
hidroxietilrutósido, –0,20 ± 0,5 cm con diosmina simple y –0,11 ± 0,42 cm con placebo. Los fármacos fueron 
significativamente superiores al placebo cualquiera que fuera el fármaco en cuestión (p < 0,0001). La compa‑
ración entre el MPFF, el extracto de rusco y el hidroxietilrutósido sobre la reducción del edema de tobillo fue 
favorable al MPFF. Este resultado fue significativo (p < 0,0001), mientras que la eficacia de los dos últimos 
agentes venoactivos fue comparable. (50) 

3.3.1 Extractos de Ruscus 
Una revisión sistemática sobre los extractos de Ruscus ha identificado 10 RCT doble ciego controlados con placebo 
en los que participaron 719 pacientes con EVC uni o bilateral (CEAP C2 y C5). En el análisis cuantitativo, los 
extractos de Ruscus mejoraron significativamente varios síntomas de las piernas, incluidos el dolor, la pesadez, 
la fatiga, la sensación de hinchazón, los calambres, la parestesia, el prurito, los síntomas globales y los hallazgos 
clínicos como la circunferencia del tobillo y el volumen de pierna/pie. En cuanto a las evaluaciones objetivas del 
edema de la pierna, el uso de Ruscus comparado con placebo redujo la circunferencia del tobillo (DME = –0,74; 
IC del 95 %: –1,01 a –0,47) y el volumen de la pierna o el pie (DM E= –0,61; IC del 95 %: –0,91 a –0,31). (51) 

3.3.2 Fracción flavonoide purificada micronizada
Una revisión sistemática de la fracción flavonoide purificada micronizada (MPFF) identificó siete RCT doble 
ciego controlados con placebo en los que participaron 1692 pacientes. Resultados: se identificaron 7 ensayos, 
con 1692 pacientes. En el análisis cualitativo, el MPFF mejoró significativamente los síntomas definidos de las 
piernas y también el malestar funcional en comparación con el placebo, el enrojecimiento de las piernas, los 
cambios en la piel y la CdV.

En cuanto a las evaluaciones objetivas del edema de la pierna, el uso de MPFF comparado con placebo redujo 
la circunferencia del tobillo (DME –0,59; IC del 95 %: –1,15 a –0,02), y el enrojecimiento de la pierna (DME –0,32; 
IC del 95 %: –0,56 a –0,07; RR 0,50; p = 0,03;), mejoró los cambios cutáneos (RR 0,18; p = 0,0003) y la calidad 
de vida (DME –0,21; IC del 95 %: –0,37 a –0,04) y se asoció con una mejoría clínica evaluada por el médico (RR 
0,28; p < 0,00001). (52)

 
3.3.3 Dobesilato de calcio
El dobesilato de calcio es una DV (droga venoactiva) sintética. Un metaanálisis de dobesilato cálcico en EVC 
incluyó 10 ECR con 778 pacientes, demostrando que mejoró significativamente los calambres nocturnos y el ma‑
lestar casi dos veces más que el placebo (IC del 95 %: 4-50) y (IC del 95 %: 3-7), respectivamente. La frecuencia de 
acontecimientos adversos no fue significativamente diferente de la del placebo. El análisis de subgrupos halló una 
respuesta diferencial con respecto a la gravedad de la enfermedad, observándose una mayor mejoría del dolor, la 
pesadez y la inflamación maleolar en el grupo grave que en el grupo leve. El dobesilato de calcio mejoró las pares‑
tesias y redujo el volumen de las piernas significativamente más que el placebo en el grupo grave, pero no en el leve 
(–7,2 % frente al –1,6 %). No se encontraron diferencias en el efecto de las distintas dosis (1000 o 1500 mg/día). (53) 
Cuatro RCT doble ciego controlados con placebo posteriores, en los que participaron 1165 pacientes con EVC, también 
mostraron mejoría de los síntomas y de las medidas objetivas del edema, nuevamente con cierta heterogeneidad
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3.3.4 Extracto de castaño de Indias (ECI) 
Una revisión Cochrane sobre el extracto de castaño de Indias de 17 RCT en los que participaron 1593 pa‑
cientes demostró que este fármaco venoactivo era eficaz en reducir el dolor en las piernas en los grupos de 
ECI en comparación con los de placebo. El volumen de las piernas (VP) se evaluó en siete ensayos contro‑
lados con placebo. Seis ensayos (n = 502) sugirieron un VP de 32,1 ml (IC del 95 %: 13,49 a 50,72) a favor 
del ECI en comparación con el placebo. Un ensayo indicó que el ECI puede ser tan efectivo como el trata‑
miento con medias de compresión. Los efectos adversos fueron generalmente leves y poco frecuentes.  (54)  

3.3.5 Hidroxietilrutósidos (HR)
Una revisión sistemática y metaanálisis de la eficacia de los HR para tratar los síntomas y signos de EVC informó 
15 ensayos con 1643 participantes y mostró que la HR redujo significativamente los síntomas de dolor (DME 
-1-07; IC del 95 %: -1-44 a -0-70), los síntomas de piernas pesadas (OR 0-50; IC del 95%: 0-28-0-91) y los calam‑
bres (DME -1-07; IC del 95 %: -1-45 a -0-69). No se notificó ningún efecto adverso grave debido a la HR. (55) 

3.3.6 Extracto de hoja de vid roja (AS195)
El efecto del extracto de hoja de vid roja se ha evaluado en dos RCT en los que participaron 260 y 71 pacientes, 
respectivamente. El AS195 redujo los síntomas relacionados con la EVC y el edema de las extremidades inferiores 
sustancialmente más que el placebo. (56)

Un tercer ensayo, multicéntrico, aleatorizado, doble ciego y controlado con placebo evaluó a 248 pacientes con 
IVC (CEAP3-4a). El tratamiento con AS195 durante 84 días produjo una reducción de aproximadamente 20 ml 
del volumen de las extremidades en el grupo de tratamiento activo en comparación con el grupo placebo. Los 
pacientes informaron de una mejoría subjetiva tras el tratamiento con AS195 en comparación con el placebo. Sin 
embargo, la valoración global de la eficacia por parte de los pacientes no se correlacionó bien con las reducciones 
medidas del volumen de las extremidades. ((57)

3.3.7 Sulodexida 
La sulodexida fue evaluada por un metaanálisis de 2020, que incluyó 13 estudios sobre 1901 participantes (edad 
media 55,2 años; 65 % mujeres). La sulodexida disminuyó la intensidad del dolor, los calambres, la pesadez, el 
edema y la puntuación total de los síntomas y redujo los mediadores inflamatorios en pacientes con EVC. El 
riesgo de acontecimientos adversos (AA) no fue diferente entre la sulodexida y el placebo (RR 1,31; IC del 95 %: 
0,74-2,32; El riesgo global de EA con sulodexida fue bajo: 3 % (IC del 95 %: 1-4 %). (58)

3.3.8 Aplicabilidad clínica
Dado el bajo costo de los VAD y sus escasos efectos secundarios, que suelen no ser graves, deberían considerar‑
se al menos para el tratamiento de los síntomas y el edema relacionados con EVC. El comité de redacción de 
directrices ha decidido ofrecer una única recomendación genérica sobre los VAD, en lugar de recomendaciones 
individuales, por entender que estos agentes representan un grupo heterogéneo. Se ha mantenido la misma 
clase de recomendación citada en la edición de 2015, teniendo en cuenta los últimos metaanálisis para MPFF y 
extracto de Ruscus.

Para pacientes con enfermedad venosa crónica sintomática, que no están sometidos a tratamiento interven‑
cionista, están a la espera de intervención o tienen síntomas persistentes y/o edema después de la intervención, 
está indicado el tratamiento médico con fármacos para reducir síntomas y edema venoso. 
Recomendación 
Clase IIa. Nivel de evidencia A

3.4 Estrategia de tratamiento conservador 
Los pacientes con EVC sintomática sin UVP activa, que no se someten a tratamiento intervencionista, que están 
a la espera de una intervención o que presentan síntomas persistentes tras la intervención, pueden beneficiarse 
del tratamiento conservador. La evidencia emergente refuerza la importancia del ejercicio físico y la reducción de 
peso en pacientes obesos, para reducir los síntomas y prevenir la progresión de la EVC. La terapia de compresión 
sigue siendo la piedra angular del tratamiento conservador de la EVC.

Se ha demostrado su eficacia en el control de síntomas y la reducción del edema. También puede utilizarse 
para reducir la induración de la piel en extremidades con lipodermatoesclerosis y/o atrofia blanca (clase clínica 
CEAP C4b). Por lo general, el tratamiento de compresión se tolera bien, aunque la aceptación por parte de los 
pacientes y el cumplimiento del tratamiento pueden seguir siendo un problema.

La terapia mediante dispositivos de compresión inelásticos que ejercen una presión fuerte (40 a 60 mmHg) 
está indicada principalmente en las fases clínicas agudas del edema, como resultado de una TVP o una UVP. La 



Consenso de patología venosa 53

compresión mediante dispositivos elásticos (principalmente MCE graduadas) que ejercen una presión baja (15 a 
20 mmHg) a moderada (20 a 40 mmHg) en el tobillo está indicada en las fases crónicas de la EVC, incluidos los 
pacientes con SPT moderado o grave. El uso de MCE por debajo de la rodilla para reducir el riesgo de SPT se ha 
tratado ampliamente en las directrices de la ESVS sobre trombosis venosa. Un enfoque conservador alternativo 
consiste en el uso de VAD, para reducir los síntomas y disminuir el edema. A la hora de prescribir VAD, deben 
tenerse en cuenta las acciones terapéuticas específicas de los distintos fármacos disponibles. En la práctica clínica, 
las medidas conservadoras pueden utilizarse solas o combinadas, de forma temporal o durante un período de 
tiempo más largo, como parte de una decisión compartida entre el médico y el paciente. Este enfoque individua‑
lizado también dependerá de las circunstancias locales y de los recursos sanitarios disponibles.
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4. TRATAMIENTO INVASIVO

Alejandro Conde, Jorge Plaquin

4.1 Ecointervencionismo venoso 
El ecointervencionismo venoso de miembros inferiores no viene a reemplazar a la cirugía convencional, pero 
últimamente se ha instalado en el mundo actual, relegando el bisturí al segundo plano. Esto se debe a que los 
resultados son muy buenos con menos número de complicaciones y con un posoperatorio menos doloroso, lo que 
permite que el paciente se reintegre rápidamente al mercado laboral.

Podemos dividir los procedimientos térmicos como la radiofrecuencia endoluminal, el láser endoluminal y el 
vapor de agua, y los procedimientos químicos como el foam y el cianocrilato. Todos estos generalmente guiados 
con la ecografía doppler (1,2) para poder visualizar todo el procedimiento desde su inicio hasta su finalización, 
llevando las complicaciones técnicas a su mínima expresión.

4.2 Escleroterapia con foam
La escleroterapia con espuma o foam es un método mínimamente invasivo con pocas complicaciones locales 
y generales que permite controlar la insuficiencia venosa crónica. (3) Es un procedimiento seguro y eficaz. El 
método consiste en inyectar una sustancia esclerosante en forma de espuma, puede estar acompañado de un 
transiluminador y/o ecografía doppler para ser más certero en su tratamiento y producir menos complicaciones. 
Puede inyectarse sin estos elementos complementarios

La escleroterapia es la inyección de un agente esclerosante dentro de la vena que produce una reacción infla‑
matoria con posterior fibrosis y desaparición del vaso. Ya sea este de diámetros pequeños como las telangiectasias 
o de grandes diámetros como los troncos safenos. (4) 

Este método terapéutico es usado desde hace muchos años, es seguro, eficaz y económico. No reemplaza a 
otros métodos, es complementario y a veces necesario, por ejemplo, en los pacientes con lipodermatoesclerosis 
en los cuales no se puede realizar cirugía convencional logrando resultados muy satisfactorios. Tiene la ventaja 
de que no es oneroso, además no requiere de quirófano ni anestesia, datos a favor para los pacientes que sufren 
aversión a cirugía.

La terapia esclerosante a grandes rasgos puede realizarse de dos maneras diferentes, con esclerosante liquido 
o con espuma, (5) la primera generalmente se utiliza para las telangiectasias y la segunda para vasos de mayor 
tamaño incluso los ejes safenos. El tratamiento esclerosante puede tratar todas las venas del sistema venoso 
superficial, perforantes y malformaciones de bajo flujo.

Cabrera en 1995 ha reportado que con un agente esclerosante detergente (polidocanol) y aire se puede formar 
espuma y esta es más efectiva en grandes vasos produciendo la obstrucción de estos. Cuando tratamos troncos 
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safenos o venas perforantes sugerimos que tiene que ser guiado con ecografía doppler (entendiendo a esta forma 
de tratamiento como una cirugía mínimamente invasiva).

El mecanismo de acción de la solución esclerosante incluye la destrucción de las células endoteliales venosas 
exponiendo el colágeno del subendotelio y finalmente formando una obstrucción fibrótica del vaso. La sustan‑
cia usada frecuentemente es el polidocanol, (6) un detergente que permite que lo transformemos en espuma 
utilizando 2 jeringas interconectadas en una llave de 3 vías, una se carga con 2 ml de esclerosante y la otra con 
4 ml de aire; al movilizar los émbolos en forma alterna se agita la solución líquida transformándose en espuma 
(foam), se requiere para tener una buena espuma de 20 a 40 pasajes entre las jeringas. Así las burbujas tendrán 
un tamaño adecuado para ser más efectivas en el tratamiento del vaso.

 Las últimas guías europeas recomiendan no usar más de 10 ml de espuma por sesión y mantener una inyec‑
ción lenta y continua.

Algunos autores ya no utilizan sujeción elástica postescleroterapia, pero las últimas guías sugieren seguir 
utilizándose ya sea con medias o vendas. Nuestro grupo utiliza vendaje por su acción analgésica, disminuyendo 
la presencia de hematomas y permitiendo el contacto de las paredes del vaso en las primeras horas, favoreciendo 
los resultados.

En concordancia con el tema de este capítulo cuál es el tratamiento “quirúrgico de las venas” se indicará 
cómo efectuar un tratamiento esclerosante de los troncos safenos.
1.	 El lugar del procedimiento tiene que ser cómodo, limpio y con una temperatura adecuada.
2.	 El médico tiene que estar sentado en un taburete con ruedas para poder deslizarse sin esfuerzo con una visión 

de la ecografía doppler ininterrumpida.
3.	 Se sugiere realizar el procedimiento ecoguiado, que incluye los períodos previos, durante y posterior a la in‑

tervención.
4.	 Asegurarse contar con el consentimiento informado del procedimiento por parte del paciente.
5.	 Luego del mapeo ecográfico de pie, acostar al paciente, efectuar un nuevo mapeo ecográfico en posición supina. 

Solicitar la jeringa cargada con la espuma para inyectarla.
6.	 Identificar la vena e introducir la aguja. Asegurar que la misma se encuentre en la luz del vaso. Para ello se 

aspira el émbolo de la jeringa.  El llenado con sangre del menisco de la aguja es signo de seguridad de que la 
misma se encuentra dentro de la luz del vaso. (aguja 50/8).

7.	 Se procede luego a inyectar lenta y continuamente la espuma. Se constatará su ingreso en la luz. La genera‑
ción de vasoespasmo es un signo que la sustancia se encuentra en el interior de la vena y es predictivo que 
los resultados serán favorables. Debe ser indoloro el ingreso de la sustancia esclerosante a la vena tratada.

8.	 Luego se efectúa el estudio ecográfico para evaluar la vena tratada.
9.	 Posteriormente se coloca una venda elástica o media, que debe permanecer en forma continua durante 24, 

48 o 72 hs según los diferentes autores, para luego continuar con ellas por el término de un mes, únicamente 
durante el día (7)

10.	Debe evaluarse con nuevo estudio ecográfico a las 24 horas, 7 y 14 días y al mes.

4.2.1 Complicaciones de la escleroterapia
Generales/Complicaciones severas
•	 Anafilaxia (extremadamente rara)
•	 Necrosis de tejidos (extremadamente rara)
•	 Stroke o TIA (extremadamente raro)
•	 TVP distal (muy rara)
•	 TEP (extremadamente rara)

Complicaciones benignas
•	 Trastornos visuales
•	 Cefaleas
•	 Dolor precordial
•	 Tos seca
•	 Tromboflebitis
•	 Matting
•	 Reacciones de la piel
•	 Hiperpigmentación de la piel
•	 Necrosis mínima de la piel 
•	 Embolia cutis medicamentosa
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4.2.2 Contraindicaciones absolutas de la escleroterapia (8,9)
•	 Hipersensibilidad a la sustancia esclerosante
•	 Tromboembolismo venoso agudo
•	 Enfermedad neurológica y cardíaca severa
•	 Infecciones agudas, enfermedades generales no controladas
•	 Isquemia de miembro inferior a tratar, ITB menor a 0,5

4.2.3 Contraindicaciones relativas (11-14)
•	 Embarazo, posparto, lactancia
•	 Riesgo de tromboembolismo venoso (15)
•	 Riesgo de eventos cardíacos o neurológicos
•	 Enfermedades crónicas controladas pero severas

Comentario de la escleroterapia
Es un procedimiento seguro, efectivo, eficaz, realizado por médicos que manejen con idoneidad estos tratamien‑
tos. Regularmente brinda buenos resultados. En ocasiones los procedimientos esclerosantes son practicados por 
profesionales no especializados en el tratamiento de las flebopatías, contribuyendo a cierta fama adversa. La 
práctica por parte de profesionales no entrenados puede genera malos resultados, que en los casos más extremos 
implican complicaciones severas que ponen en riesgo el miembro.

La técnica es sencilla, pero se señala que es un procedimiento invasivo y quienes la realizan requieren la 
capacidad de resolver las complicaciones potenciales.

LA ESCLEROTERAPIA NO ES UNA INYECCIÓN SIMPLE, ES UNA CIRUGÍA MÍNIMAMENTE 
INVASIVA

REALIZAR UNA BUENA ESCLEROTERAPIA ES UN ARTE
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4.3 PROCEDIMIENTOS ENDOLUMINALES MEDIANTE CATÉTERES 

Alejandro Conde, Jorge Plaquin

4.3.1 Láser
Bajo el concepto de técnica mínimamente invasiva, endoluminal, ambulatoria y térmica, el láser transforma la 
energía lumínica en energía térmica, y esta es transportada por fibras ópticas que la liberan y dañan el endo‑
telio y generan una foto termo obliteración del vaso tratado. Actualmente se prefiere la técnica cerrada guiada 
por ecografía doppler, reconociendo que hay algunos profesionales que aún prefieren realizar la crosectomía y, 
luego, el láser.

El rayo láser es transportado por una fibra óptica, que se introduce en la luz venosa a través de una punción 
percutánea guiada con ecografía doppler y que se posiciona a 2 cm de la unión safeno femoral o safeno poplítea.

Luego se procede a realizar tumescencia con solución salina fría (se puede hacer anestesia de Klein) intrafascial. 
Esta sirve para disminuir el diámetro de la vena a tratar y proteger contra quemaduras los tejidos circundantes, 
la energía del diodo láser es entregada al interior de la vena a medida que la fibra es retirada lentamente (pull-
back), a una velocidad de 2-4 mm por segundo. La energía será absorbida por la hemoglobina de la sangre que 
está en contacto con la fibra, produciendo una carbonización en el extremo de esta, luego se visualiza ebullición 
del agua que forma parte de la sangre. El vapor de agua resultante (superior a 100 °C) forma burbujas, estas se 
contienen por la parte interna del vaso. 

Dicha energía destruye las proteínas del endotelio ocasionando cierre venoso.
La ecografía doppler debe ser manejada por el cirujano actuante para:

1.	 Realizar el mapeo venoso prequirúrgico
2.	 Dar seguridad a los procedimientos percutáneos
3.	 Ver el vaso a punzar
4.	 Ver la fibra entrando en la luz de la vena
5.	 Observar cómo viaja la fibra y dónde se la posiciona para comenzar la termo obliteración
6.	 Realizar la tumescencia, que puede ser solo para disminuir el diámetro venoso y enfriar los tejidos circundantes 

o además para realizar una anestesia con la cual se puede operar. Nosotros elegimos la anestesia general
7.	 Verificar cómo se está realizando el procedimiento venoso y retirar la fibra en forma segura al terminar de 

tratar la vena
8.	 Descartar complicaciones de la ablación térmica endovenosa: el riesgo de TEV tras la ablación térmica endo‑

venosa (ATE) por láser o radiofrecuencia es bajo. Varios estudios investigaron una forma especial de compli‑
cación trombótica, denominada trombosis inducida por calor endotérmico (EHIT). Este término describe el 
trombo en la USF o USP, después de la ATE El trombo EHIT es el resultado de un daño termo mecánico y los 
efectos de la coagulación, y presenta un aspecto ecográfico hiperecoico. Se han unificado tres clasificaciones 
anteriores en la clasificación American Venous Forum (Tabla 1). Una revisión sistemática y un metaanálisis 
hallaron que la VSM con ATE se complicó con EHIT en el 1,7 % (IC del 95 %: 0,9 a 2,7 %), incluyendo EHIT 
clase II, III o IV en el 1,4 % (IC del 95 %: 0,8 a 2,3 %), por TVP en el 0,3 % (IC del 95 %: 0,2 a 0,5 %) y por EP 
en el 0,1 % (IC del 95 %: 0,1 a 0,2 %). (IC del 95 %: 0,1 y 0,2 %), con resultados similares cuando se analizaron 
por separado los grupos de láser y radiofrecuencia. El significado clínico de la EHIT sigue sin estar claro y, 
en consecuencia, los efectos farmacológicos de la EHIT son poco claros. (1) (Tabla 1)

Tabla 1. Clasificación de trombosis inducida por calor

American Venous Forum: trombosis inducida por calor endotérmico (EHIT)

Definición

I Trombo sin propagación a la vena profunda

a. Periférico a la vena epigástrica superficial

b. Central a la vena epigástrica superficial, hasta la unión con la vena profunda inclusive

II Propagación del trombo hacia la vena profunda adyacente pero que abarca <50 % de la luz de la vena profunda

III Propagación del trombo en la vena profunda adyacente, pero >50 % de la luz de la vena profunda

IV Trombo oclusivo de la vena profunda contiguo a la vena superficial tratada
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4.3.2 Radiofrecuencia endoluminal
Sumario:

4.3.2.1 Generalidades/Introducción (2,3)
La insuficiencia venosa se inicia en un punto denominado de fuga, en el que el flujo venoso toma un camino 
antifisiológico.

En la siguiente figura se observa el tratamiento quirúrgico clásico del cayado safeno mayor.

Desde F. Trendelemburg (1891) con la ligadura de la vena safena mayor, pasando por J. Homans (1916) con la 
esqueletización del cayado safénico (USF) y Mayo con la técnica de stripping (1900) hasta la actualidad se siguen 
usando estas técnicas con muy buenos resultados. Estas consisten en eliminar quirúrgicamente todo el circuito 
patológico al alcance de la vista, presentando como ventaja principal la eliminación radical de los elementos 
anatómicos afectados. Frecuentemente muestran recidivas o reaparición de sintomatología varicosa. Esto puede 
ocurrir por uno o varios motivos: (3)
a)	 Tratarse de intervención insuficiente quedando trayectos relacionados a flujo inverso, reverso o antifisiológico.
b)	 Por neoangiogénesis, cuyas hipótesis se relacionan con la exposición de células madre expuestas luego de 

seccionar el vaso venoso en contacto con tejidos adyacentes. Estas recidivas suelen ser voluminosas, abun‑
dantes, anárquicas y con trastornos aún mayores a las generadas previas a la primera intervención, y de más 
compleja resolución (4).
A fines de la década de los 90, la flebología, con la evolución y difusión de la ecografía doppler color, a manos 

de los operadores, permite ampliar el espectro diagnóstico y delimitar precisamente la localización e inicio de la 
enfermedad venosa. En esta era también toman gran impulso los procedimientos endovasculares tanto arteria‑
les como venosos. En el caso de la terapéutica de las venas, ellos son el láser y la radiofrecuencia como métodos 
térmicos y la escleroterapia, adhesivos y mecánicos como métodos no térmicos, no tumescentes. Ambos métodos 
térmicos comparten un principio similar: el uso de energía electromagnética. 
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En la siguiente figura se muestra el espectro electromagnético.

Esta administra calor y la lleva con extraordinaria precisión “quirúrgica” al sitio necesario para producir 
cambios. La ablación de la vena tratada se logra mediante la administración de temperatura a través de un ca‑
téter de radiofrecuencia colocado percutáneamente.

 La radiofrecuencia evoluciona a partir de hallazgos en la segunda guerra mundial. En efecto, los equipos de 
telecomunicaciones en esa etapa se encontraban en auge y aumentaban ciclos por segundo en las emisiones, la 
calidad y la potencia de las mismas. En varias ocasiones algún descuido de algún soldado ha generado quemadu‑
ras al tocar la antena emisora. Estos incidentes sirvieron para descubrir la potencialidad de la energía eléctrica 
que excitada con muy altos valores de frecuencia abandonan el conductor (antena), y en contacto con tejidos 
biológicos en las adyacencias y proximidad estos son excitados aumentando su temperatura en proporción con 
la potencia de la emisión. Esto da origen en primera instancia al horno de microondas y posteriormente a la 
terapéutica en humanos. Con el correr de los años esta particularidad de las emisiones de radio se ha optimizado 
para su uso en la luz venosa.

En la siguiente figura se muestra el aspecto del catéter closure dentro de la vena.
Fuente: Medtronic ClosureFast Procedure Publications. Medtronic data on file, 2019.

Disposable catheter	 Controlled heat	 Catheter Withdrawn,

inserted into vein	 collapses vein	 closing viein
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En 1999, la FDA aprobó el catéter denominado Closure Plus que tuvo resultados positivos en el tratamiento, 
pero aún la permeabilidad se encontraba en un porcentaje no deseado. En el 2007 aparece el catéter Closure Fast 
que permite elevar la temperatura a 120 °C y así desnaturalizar el colágeno. (5,6,7)

Este calor provoca una lesión térmica directa en la pared de la vena resultando en la destrucción del endo‑
telio, desnaturalización del colágeno de la capa media y, finalmente, generar trombosis y fibrosis que originan 
la oclusión de la vena.

Para este procedimiento se introduce dentro de la luz del vaso a tratar bajo guía ecográfica un catéter de 
ablación por radiofrecuencia de 7 F y 100 cm de largo conectado a un generador de este tipo de energía. Este 
catéter presenta múltiples marcas, que nos ayudan a poder retirarlo con exactitud, así la termocupla que se en‑
cuentra en su extremo distal puede realizar su tratamiento sin dejar espacios sin tratar del vaso. La termocupla 
mide 7 cm y la distancia que retiramos el catéter es de 6,5 cm, lo que nos permite termo obliterar totalmente 
la vena a tratar. Se dispone de otro catéter con una termocupla de 3 cm que se utiliza para el tratamiento de 
la vena safena parva. La termocupla es la que transmite la temperatura a la pared de la vena (120 °C) durante 
20 segundos, siendo este procedimiento automático.

Además, la RF puede tratar también las venas perforantes, pero para ello se necesita un catéter especial 
denominado estilete.

4.3.2.2 Técnica quirúrgica
Siempre debe ser guiada por ecografía doppler.

Evaluar y realizar el mapeo ecográfico de pie previamente a la cirugía marcando así al paciente. (8,9)
Segundo mapeo ecográfico estando el paciente en la camilla, dado que los diámetros de las venas suelen cambiar.
En la anestesia: deben lograrse estos objetivos: analgesia profunda fugaz, inmovilidad del paciente, efecto 

antiinflamatorio. Esto se logra con neuroleptoanalgesia, raquídea o general, El grupo de autores utiliza esta 
última dado que la recuperación es mucho más rápida y con   complicaciones excepcionales. 

Se accede a la vena por punción, generalmente en el tercio superior de pierna para la vena safena mayor y en el 
tercio medio de la vena safena menor (región posterior). Luego se coloca con técnica de Seldinger un introductor 
valvulado de 7 F y a través de él el catéter de radiofrecuencia que se encuentra conectado a la fuente de energía. 
Todo el procedimiento se encuentra guiado por ecografía doppler. Dentro de la luz del vaso se hace navegar el 
catéter hasta el cayado safeno y se lo posiciona a 2 cm de la USF o USP, allí se lo deja y se fija la posición.

Para la tumescencia, se inyecta alrededor de la vena safena a tratar una solución fría ya sea con anestesia o 
sin ella, esta infiltración de líquido nos permite comprimir el vaso a tratar y proteger las estructuras vecinas de 
la temperatura originada por la RF (120 °C).

Se retira el catéter de proximal a distal, recordando que en el cayado se efectúan 2 ciclos y luego en el res‑
to del vaso solo un ciclo. La temperatura o sea un ciclo se dispara al comprimir un botón que se encuentra al 
final del catéter, luego el aparato automáticamente libera la energía durante 20 segundos.  Luego al terminar 
el procedimiento se extrae el catéter y se procede a efectuar la microcirugía o la escleroterapia con espuma. No 
se efectúan tratamientos térmicos por debajo del tercio superior de la pierna, para proteger al nervio safeno.

Se realiza un vendaje compresivo con venda elástica sin retirar durante 24/48 horas, luego de la mañana a la 
noche durante un mes, pudiéndose sustituir el vendaje por medias de compresión. (10,11)

Resulta relevante la deambulación precoz.

Para los pacientes con incompetencia de la vena safena mayor que requieren tratamiento, la ablación térmica 
endovenosa se recomienda como tratamiento de primera elección con respecto a la ligadura/extracción alta y la 
escleroterapia con espuma. (12)
Recomendación 
Clase I. Nivel de evidencia: A

En pacientes con incompetencia de la vena safena mayor que requieran tratamiento, la ablación mecano 
química puede considerarse cuando se prefiere una técnica no térmica no tumescente. (13)
Recomendación 
Clase IIb. Nivel de evidencia: A

Para pacientes con incompetencia de la vena safena menor que requieran tratamiento, se recomienda la 
ablación térmica endovenosa en lugar de la cirugía o la escleroterapia con espuma. (14)
Recomendación 
Clase I. Nivel de evidencia: A
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4.4 Cirugía convencional de troncos safenos
4.4.1 Generalidades
La cirugía con bisturí, o sea cirugía tradicional, sigue siendo utilizada en nuestro medio con suma frecuencia, 
dado que por nuestro sistema de salud se hace complicado autorizar los procedimientos mínimamente invasivos 
como láser, radiofrecuencia endoluminal, ecoescleroterapia, etc., que son de primera elección en otros países 
más desarrollados.

A pesar de su larga historia, sigue siendo un procedimiento seguro, eficaz, con pocas complicaciones, pero, 
no obstante, son mayores que en los procedimientos ecoguiados, mínimamente invasivos. Esto hace que el po‑
soperatorio sea más doloroso con más hematomas, posibilidad de sangrado, dehiscencia de suturas, infección y 
lesiones neuropáticas. Por lo antes comentado, la reinserción laboral se demora en el tiempo.

La obesidad, la lipodermatoesclerosis, la anticoagulación y las enfermedades concomitantes limitan un poco 
su indicación.

Este acto quirúrgico consiste en extraer el tronco safeno insuficiente y además se puede asociar con la resec‑
ción de várices externas con técnicas asociadas, como la microcirugía o el foam.

4.4.2 Técnica quirúrgica
4.4.3 Safena mayor o magna
Incisión inguinal por dentro del pulso femoral de unos 3 a 6 cm de extensión, a 3 o 4 cm por debajo de la arcada 
inguinal, dado que el cayado se encuentra generalmente allí. Se procede a esqueletizarlo. Según el cirujano ac‑
tuante el fleboextractor se puede introducir aquí o desde la safena distal.

Incisión premaleolar interna, allí se localiza la vena safena mayor, se intenta separar el nervio safeno interno, 
se introduce el fleboextractor y se lo lleva hasta la unión safeno femoral (USF). Allí se lo fija y se corta la vena 
safena previa ligadura.

Se procede a extraer la vena.
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Hay cirujanos que realizan procedimientos asociados como la microcirugía antes de la safenectomía.
Se cierran las incisiones, se cura y se venda.

4.4.4 Safena menor o parva
Incisión retromaleolar externa, en la que se introduce el fleboextractor que se lo utiliza como tutor para poder 
encontrar en el hueco poplíteo la desembocadura de la vena safena parva en la vena poplítea, dado que la unión 
safeno poplítea (USP) presenta una gran variabilidad anatómica a diferencia de la safena mayor.

Últimamente se efectúa en el quirófano una ecografía doppler para localizar allí la USP y desde allí introducir 
el fleboextractor hasta el tercio medio de la pierna dado que se extraerá la vena hasta allí, para no producir daño 
en el nervio safeno y evitar la complicación neuropática en el postoperatorio que es muy molesta y generalmente 
permanente. Luego de suturar las heridas, se cura y se realiza un vendaje del miembro tratado.

4.4.5 Microcirugía venosa
Se efectúan miniincisiones con punción y se extraen las venas con agujas de crochet, se comprime y no sangran.

4.4.6 Posoperatorio
El paciente se retira del sanatorio cuando se recupera de la anestesia, vendado con vendas elásticas durante 24 a 
48 horas, luego se las retira y sigue con ellas o con medias elásticas durante un mes cuando deambula. Se retiran 
los puntos a los 14 días, no puede hacer esfuerzos por 30 o 40 días.

Para pacientes con incompetencia de la vena safena mayor que requieran tratamiento, debe considerarse la 
ligadura/extirpación si no se dispone de opciones de ablación térmica endovenosa.
Recomendación 
Clase IIa. Nivel de evidencia: A

Comentario: en el primer mundo la cirugía convencional fue reemplazada por los procedimientos ecoguiados 
termoablativos o químicamente ablativos como primera opción, dado que el posoperatorio es mucho más con‑
fortable y la reinserción laboral es más rápida. Pero no deja de ser este método tradicional una opción segura y 
con muy buenos resultados, con una recidiva varicosa similar a los nuevos métodos.

Como corolario podría decirse que ningún tratamiento cura las várices, la enfermedad puede controlarse y 
mejorar su pronóstico. La insuficiencia venosa es una enfermedad crónica y lentamente evolutiva.
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5. ÚLCERA VENOSA

Antonio Pietravallo, Ezequiel Pietravallo      

Los grados evolutivos de la clasificación CEAP y los cambios histopatológicos progresivos en cada uno de ellos.

5.1 Introducción y conceptos
Se considera que la clasificación CEAP no solo señala un ordenamiento clínico- patológico que marca los grados 
evolutivos de los trastornos tróficos en ese ordenamiento histopatológico conocido como lipodermatoesclerosis. 
La clasificación CEAP es un ordenamiento excelente de los trastornos tróficos evolutivos que marca un contexto 
preciso de intercambio científico abarcativo a todas las latitudes.

La clasificación CEAP se realizó en la reunión de expertos realizada en Hawái en 1994. 
Con posterioridad, una nueva reunión de expertos agregó precisiones en el año 2004.
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Se ha advertido, estudiando la histología de los trastornos tróficos evolutivos, que existe una correlación entre 
el grado de compromiso histopatológico y el avance de las alteraciones clínicas que se observan en los distintos 
grados evolutivos de la clasificación CEAP.

Resulta importante señalar la correlación entre los cambios clínicos evolutivos, los trastornos tróficos dermo‑
subcutáneos y el avance de estos, en cuanto a extensión de la úlcera y los cambios de la microestructura histológica.

Ha sido observado por nuestro grupo de trabajo una posible correlación entre la gravedad clínica y la evolución 
de las alteraciones histopatológicas.

A continuación, se enunciarán fundamentos de esta posible correlación.
De este modo adquiere solidez en la evidencia que a mayor gravedad y complejidad clínica el aspecto histopa‑

tológico muestra algunos componentes que solo se observan en los grados más avanzados. Ello otorga sustento al 
concepto sostenido en cuanto a tratar los componentes fisiopatológicos flebológicos en los grados menos avanzados 
como son el grado III o IV en la clasificación CEAP.

Los grados en los que se han constatado mayor densidad de tejido colágeno denso son los grados V y VI de 
la clasificación CEAP.

Nuestro grupo de trabajo preconiza tratar en el grado IV la insuficiencia venosa vertical y transversal (in‑
suficiencia de safenas y perforantes en el grado IV) porque se ha constatado la mejor evolución en cuanto a la 
detención del crecimiento de la úlcera e incluso su cierre, siempre con la coparticipación de un contexto tera‑
péutico interdisciplinario. 
1.	 Terapéutica de la superficie ulcerosa erradicando infección y humedad que contribuyen a mantener la úlcera 

y a detener el crecimiento del borde epitelial.
2.	 Tratamiento del límite dermatológico que la circunscribe.
3.	 Tratamiento de la piel periulcerosa.
4.	 Activar las bombas musculares de la pantorrilla. Activar el retorno venoso alternando drenaje linfático manual 

con masajes favorecedores del retorno venoso con períodos diarios de elastocompresión.
5.	 Tratamiento kinésico de la articulación tibio-peróneo-astragalina con períodos de activación propia para 

mantener la dinámica muscular y la movilidad articular para evitar la progresión de la limitación articular 
que en muchos casos llega a determinar la anquilosis de la articulación tibio-perónea-astragalina.

Estas actividades kinésicas deben combinarse con el drenaje linfático manual y la elastocompresión como 
recursos combinados.

Ello depara al paciente y a su entorno familiar dificultades económicas que los organismos asistenciales 
provinciales y nacionales deben considerar y a las que deben asistir.

La úlcera venosa no es solo una enfermedad personal, involucra al medio familiar, laboral y social.
Nuestro equipo ha advertido, a través de los años de tratamiento de la úlcera venosa en el ámbito hospitala‑

rio y sanatorial, que en el grado IV es donde se pueden lograr los mejores resultados. En este grado se insta el 
tratamiento de los factores hemodinámicos venosos insuficientes. 

Es allí donde debe tratarse la safena magna si está insuficiente, como es frecuente que lo esté, y cerrar las 
perforantes insuficientes, que es uno de los factores etiopatológicos más frecuentes en la experiencia de nuestro 
grupo, en lo observado desde la década del 80 hasta la actualidad.

Según se ha constatado la insuficiencia del sistema venoso profundo es gravitante en dos patologías, estas 
son por orden de frecuencia:
1.	 Síndrome postrombótico.
2.	 Insuficiencia valvular primaria.

En los grados III y IV están las mejores oportunidades de detención evolutiva, incluso la curación, si se han 
tratado con éxito los ejes transversales o verticales de insuficiencia venosa.

En caso contrario, la consolidación de la insuficiencia venosa producirá los grados evolutivos de la lipoderma‑
toesclerosis, en los que al factor vascular se suman los cambios histopatológicos que se describen a continuación.

A estos cambios muy bien descriptos en la clasificación CEAP se suman cambios dermatológicos progresivos, 
venosos y perivenosos, fibrosis paulatina que invade progresivamente el celular subcutáneo y que se profundiza 
hasta llegar a la aponeurosis, por un lado, y hasta involucrar a la piel circundante, por el otro.

Involucrar a la piel por un lado significa que la piel perivenosa se va comprometiendo a través de meses y 
años, y termina por presentar cambios en el color y de consistencia, pérdida de barreras biológicas, sequedad, y 
paulatina inclusión en un proceso dermatológico y subcutáneo, ampliamente descripto en la bibliografía inter‑
nacional que ha terminado en una indicación precisa e inclusiva.

A continuación, se exponen los cambios histopatológicos que se van produciendo a través de meses o años en 
las úlceras tratadas en forma parcial, no planificada, con carencias de tratamientos interdisciplinarios debida‑
mente coordinados y concretados.
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Estos se producen gradualmente en los grados IV (Figura 1) V (Figura 2) y VI de la clasificación CEAP. (Fi‑
gura 3). Estas imágenes histopatológicas fueron descriptas por la Dra. Ana Morandi del Servicio de Anatomía 
Patológica del Hospital Italiano de Buenos Aires en base a muestras de sectores patológicos obtenidos cuando el 
grupo realizaba la cirugía de Cockett o Linton.

Presentación clínica del grado IV - Fig. 1

Signo del pinzamiento digital positivo

Predominio en cara interna de pierna tercio distal.

Pigmentación ocre progresiva. Vénulas y capilares hipertensivos.

Induración subcutánea progresiva
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Histología del grado IV

Predominio de tejido conjuntivo laxo integrado por células fusiformes con núcleo. Se observan perforantes, vénulas, arteriolas y linfáticos 

Vasos capilares y vénulas dilatadas con endotelios prominentes, rodeados por tejido fibroso con depósito de colágeno escaso e infiltrado 

inflamatorio con leucocitos polimorfonucleares. Coloración Hematoxilina eosina.

Capilar con endotelio prominente rodeado por tejido fibroso con 

depósito de colágeno escaso, (linfocitos, plasmocitos) y polimorfo 

nucleares dispersos.

Tejido de granulación con vasos de endotelio prominente, inten-

so infiltrado mixto mononuclear. Tejido conjuntivo joven com-

puesto por células fusiformes con núcleo. Sin depósito de colá-

geno. Aumento de la población celular en el intersticio. Vénulas, 

perforantes y arteriolas conservan su luz.
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Presentación clínica del grado V - Fig. 2

Aumenta la induración subcutánea. Induración dermoplegable en aumento. Signo del pinzamiento digital positivo.

Pigmentación ocre más fuerte y más extendid . Telangiectasias. presangrantes
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Histología del grado V

Vasos capilares y vénulas dilatadas

con endotelios prominentes a la obstrucción, 

rodeados por tejido fibroso con depósito 

de colágeno e inflamatorio con leucocitos 

polimorfonucleares. Coloración Hematoxilina 

eosina

Vista panorámica tejido de

granulación con vasos capilares y

vénulas con abundante infiltrado

inflamatorio y área de tejido

colágeno denso acelular

Aumento de la población celular del intersticio, aumento de tejido conjuntivo joven. 

Comienza a aumentar la densidad celular y textural que comprime a vénulas y

linfáticos en primer término como lo harán sucesivamente también con arteriolas. 

Comienzan a aparecer células del colágeno denso.

Si los factores hemodinámicos patológicos no han sido eficientemente corregidos 

el aumento de la densidad textural provocará la úlcera venosa o el incremento de la 

úlcera no cicatrizada en la etapa anterior.

Predominio de tejido

conjuntivo laxo

Aparece tejido 

colágeno
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Presentación clínica del grado  VI - Fig. 3

Úlcera venosa del grado VI con obstrucción linfática agregada por efecto de la

lipodermatoesclerosis en estado fibrótico denso
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Histología del grado VI - Fig. 3
Se observa el predominio del tejido colágeno denso que ahoga perforantes, vénulas y arteriolas.

Microfotografía 200x. Tricrómico de

 Masson. Marcados depósitos de

colágeno intersticial. Fibrosis

Microfotografía 400x. Tricrómico de

Masson. Tejido colágeno denso azul,

 fibras musculares rojas. Fibrosis    

 intersticial y de capa media



70 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 91 Suplemento 12 /  2023

El compromiso microarteriolar agrega un componente importante al contexto histológico de la úlcera en este 
grado evolutivo que es el déficit arteriolar, por un lado, y el incremento de la fibrosis textural.

No se pretende relacionar cada cambio histopatológico en la citoarquitectura hallada en cada grado evolutivo 
con la gravedad paulatina de la úlcera. No obstante, los componentes explícitos de la histopatología en cada grado 
evolutivo señalan una correlación con el aumento de la fibrosis en el celular subcutáneo entre aponeurosis y 
piel. El paulatino aumento de la fibrosis conforme al tiempo transcurrido de evolución genera un cuadro histo‑
patológico donde se incrementa en forma evidente el colágeno denso. Éste termina involucrando y ocluyendo 
vénulas, perforantes, trayectos varicosos, linfáticos y arteriolas, hasta llegar a un cuadro histológico conformado 
por tejido colágeno denso, en el cual ya no es posible identificar vénulas ni linfáticos y en el que las arteriolas 
sufren un proceso de incremento de fibrosis en su pared, que llega a ocluir la luz.

Es el estadio donde las úlceras se extienden y llegan al grado VI o incoercible con absoluta prevalencia de la 
fibrosis constituyendo induración fibrótica densa, úlceras irreductibles y rigidez de la articulación tibio-peroneo-
astragalina como se observa en la fotografía adjunta.

Estos son los caracteres microscópicos propios del grado VI donde la úlcera se torna refractaria a las diversas 
conductas terapéuticas.

Microfotografía 200x. Tricrómico de Masson. Arteriola con proliferación concéntrica desde su

túnica media y obstrucción progresiva.
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Cuando no se logra revertir o mejorar la patología en el grado VI puede avanzar a un grado de mayor 

invalidez con rigidez de la articulación tibio-peroneo-astragalina en varo que es la forma

invalidante descripta en nuestro país por el Dr. Ermenegildo Enrici y el Dr. Héctor Caldevilla.

Esta imagen tomada de la realidad asistencial es elocuente testimonio de la gravedad a la que puede llegar 
la evolución venosa crónica invalidante.

Es entonces suficiente argumento para prevenir la aparición de úlcera venosa en los grados III o IV de la 
clasificación CEAP utilizando las terapéuticas ya descriptas, debido control del cumplimiento asistencial y debida 
información al paciente y a su núcleo familiar de las posibles consecuencias de llegar a los grados limitantes como 
son los ya descriptos en el grado VI.

5.2 Tratamiento
El tratamiento de la úlcera venosa debe ser precoz, completo, interdisciplinario. 

Se ha mostrado la histología en cada grado evolutivo de sectores que nuestro grupo resecaba en las décadas 
del 80 y del 90 en circunstancias en las que realizaba la operación de Linton o la operación de Cockett. El borde 
de la incisión correspondiente al block indurativo periulceroso es lo que se envió a estudio. Cuando se comenzó 
a utilizar la videoscopía subaponeurótica con el aparato de origen alemán de Gerald Hauer, esta investigación 
concluyó. Este equipamiento se incorporó a la práctica de nuestro equipo en el año 1994 y es utilizando hasta la 
actualidad ante indicaciones precisas.

A partir del año 2004 el tratamiento de las venas safena y perforantes insuficientes lo hemos efectuado sis‑
temáticamente con láser percutáneo bajo control con ecografía doppler color.

No se pretende circunscribir como causa central del aumento de los trastornos tróficos al aumento de la 
fibrosis cada vez más densa que la histología que se muestra pone de manifiesto. Pero se debe subrayar que el 
aumento de la fibrosis, como se ha expuesto, es un factor gravitante en determinar el incremento de la úlcera, 
su complejidad y su refractariedad.

Esa es una deducción derivada de un hecho evidente: cuanto mayor induración expone la úlcera en su base 
y periferia histológica, es menor su respuesta al tratamiento y más precarios los resultados. En consecuencia, 
el aumento de la fibrosis, como se ve en la histopatología, puede considerarse como un efecto evolutivo que le 
agrega mayor resistencia a la involución de la úlcera y su lecho subulceroso y a su histología periulcerosa.
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La fibrosis más densa permite considerar la posibilidad de ser la causa de la progresión de la úlcera o de la 
refractariedad frente a los tratamientos instituidos.

Se considera a la fibrosis cada vez más densa que se desarrolla debajo de la úlcera como el factor predominan‑
te en provocar la rebeldía al tratamiento correctamente indicado y en determinar la limitación funcional de la 
articulación tibio-peroneo-astragalina. Esta deteriora gradualmente su movilidad restando eficacia a las bombas 
musculares impulsoras, en especial la de la pantorrilla. 

Si se llega a este nivel de deterioro funcional, se desarrolla rigidez gradual de dicha articulación. 
Por ello se insiste en que las mejores posibilidades de detener este deterioro orgánico y funcional está en el 

tratamiento efectivo en el grado IV, donde se deben tratar las causas dinámicas funcionales provocadas por la 
insuficiencia venosa de los reflujos verticales cuales son las venas safenas insuficientes y de los reflujos transver‑
sales, en este caso, las venas perforantes insuficientes. Ambas causas perfectamente tratables con tratamientos 
percutáneos bajo control Eco Doppler color.

Más complejo es el panorama si el factor flebológico insuficiente radica en el sistema venoso profundo: uno 
de dichos factores más frecuentes es el síndrome postrombótico.

En este caso la prevención es fundamental y un factor esencial en el tratamiento precoz, efectivo en dosis, 
controles y cumplimiento del tratamiento anticoagulante para preservar al máximo el aparato valvular del sis‑
tema venoso profundo.

A continuación, se enumeran las principales recomendaciones para el manejo de pacientes con úlceras activas:

Para los pacientes con úlcera venosa activa en la pierna sin infección, no se recomienda el uso de antibióticos 
locales o sistémicos para mejorar la cicatrización de la úlcera. (1) 
Recomendación
Clase III. Nivel de evidencia: B

Para los pacientes con ulceración activa de la pierna, se recomienda una evaluación arterial objetiva.
Recomendación 
Clase I. Nivel de evidencia: C

Para los pacientes con úlcera venosa activa en la pierna, se recomienda la terapia de compresión con vendajes 
multicapa, inelásticos o prendas de compresión ajustables, ejerciendo una presión objetivo de al menos 40 mmHg 
en el tobillo, para mejorar la cicatrización de la úlcera. (2,3)
Recomendación 
Clase I. Nivel de evidencia: A

Para los pacientes con úlceras venosas activas en las piernas, se recomienda el uso de medias de compresión 
elásticas superpuestas que ejerzan una presión de hasta 40 mmHg en el tobillo para las úlceras pequeñas y de 
reciente aparición.
Recomendación
Clase IIa. Nivel de evidencia: B

Para los pacientes con úlcera venosa activa de la pierna, con presión en tobillo inferior a 60 mmHg, o en 
los dedos del pie inferior a 30 mmHg, o un índice tobillo-brazo inferior a 0,6, no se recomienda la compresión 
sostenida 
Recomendación 
Clase III. Nivel de evidencia: C

Para los pacientes con úlcera venosa activa, la compresión neumática intermitente debería considerarse 
cuando otras opciones de compresión no estén disponibles, no puedan utilizarse o hayan fracasado en la curación 
de la úlcera. (4)
Recomendación 
Clase IIa. Nivel de evidencia: B

Para los pacientes con úlcera mixta causada por una enfermedad arterial y venosa coexistentes, la terapia 
de compresión bajo estrecha supervisión clínica, con una presión de compresión inferior a 40 mmHg, puede 
considerarse siempre que la presión del tobillo sea superior a 60 mmHg. (5)
Recomendación 
Clase IIb. Nivel de evidencia: C
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En pacientes con úlceras venosas cicatrizadas, debe considerarse el tratamiento de compresión a largo plazo 
para reducir el riesgo de recidiva de la úlcera. (6)
Recomendación 
Clase IIa. Nivel de evidencia: B

En pacientes con úlcera venosa activa e incompetencia venosa superficial, se recomienda la ablación endove‑
nosa para acelerar la cicatrización de la úlcera. (7)
Recomendación 
Clase I. Nivel de evidencia: B

En pacientes con incompetencia venosa superficial y úlcera venosa curada, se recomienda el tratamiento de 
la insuficiencia venosa para reducir el riesgo de recidiva de la úlcera. (8)
Recomendación 
Clase I. Nivel de evidencia: A

En pacientes con incompetencia venosa superficial y úlcera venosa activa o cicatrizada, se recomienda el 
tratamiento de la insuficiencia venosa superficial, incluso en presencia de incompetencia venosa profunda. (9)
Recomendación 
Clase I. Nivel de evidencia: A 

Para los pacientes con úlcera venosa activa como resultado de incompetencia venosa superficial perforante 
próxima a la úlcera, puede ser conveniente tratar el reflujo troncular y de las perforantes incompetentes. (10)
Recomendación 
Clase IIb. Nivel de evidencia: C

Para los pacientes con úlcera venosa activa o curada y obstrucción del flujo de salida de la vena ilíaca, debe 
considerarse la colocación de un stent. (11)
Recomendación 
Clase IIa. Nivel de evidencia: B

Para los pacientes con úlcera venosa activa, se recomienda el uso de la fracción flavonoide micronizada pu‑
rificada, hidroxietilrutósidos, la pentoxifilina o la sulodexida, como complemento de la compresión y el cuidado 
local de la herida para mejorar la cicatrización de la úlcera. (12)
Recomendación 
Clase IIa. Nivel de evidencia: A

BIBLIOGRAFÍA 

1. O’Meara S, Al-Kurdi D, Ologun Y, Ovington LG. Antibiotics and antiseptics for venous leg ulcers. Cochrane Database Syst 
Rev.2010;(1):CD003557. https://doi.org/10.1002/14651858.CD003557.pub3. 
2. O’Meara S, Cullum N, Nelson EA, Dumville JC. Compression for venous leg ulcers. Cochrane Database Syst Rev. 2012;11:CD000265. https://
doi.org/10.1002/14651858.CD000265.pub3. 
3. Mosti G, Mancini S, Bruni S, Serantoni S, Gazzabin L, Bucalossi M, et al. MIRACLE Trial investigators. Adjustable compression wrap devices 
are cheaper and more effective than inelastic bandages for venous leg ulcer healing. A Multicentric Italian Randomized Clinical Experience. 
Phlebology. 2020; 35:124-33. https://doi.org/10.1177/0268355519858439. 
4. Alvarez OM, Markowitz L, Parker R, Wendelken ME. Faster Healing and a Lower Rate of Recurrence of Venous Ulcers Treated with In‑
termittent Pneumatic Compression: Results of a Randomized Controlled Trial. Eplasty. 2020;20: e6.
5. Stansal A, Tella E, Yannoutsos A, Keita I, Attal R, Gautier V, et al. Supervised short-stretch compression therapy in mixed leg ulcers. J Med 
Vasc. 2018; 43:225-30. https://doi.org/10.1016/j.jdmv.2018.05.006.
6. Milic DJ, Zivic SS, Bogdanovic DC, Golubovic MD, Lazarevic MV, Lazarevic KK. A randomized trial of class 2 and class 3 elastic compression in 
the prevention of recurrence of venous ulceration. J Vasc Surg Venous Lymphat Disord. 2018; 6:717-23. https://doi.org/10.1016/j.jvsv.2018.06.009. 
7. Gohel MS, Heatley F, Liu X, Bradbury A, Bulbulia R, Cullum N, et al.  EVRA Trial Investigators. A Randomized Trial of Early Endovenous 
Ablation in Venous Ulceration. N Engl J Med. 2018; 378:2105-14. https://doi.org/10.1056/NEJMoa1801214.
8. Gohel MS, Mora MSc J, Szigeti M, Epstein DM, Heatley F, Bradbury A, et al. Early Venous Reflux Ablation Trial Group. Long-term Clini‑
cal and Cost-effectiveness of Early Endovenous Ablation in Venous Ulceration: A Randomized Clinical Trial. JAMA Surg. 2020; 155:1113-21. 
https://doi.org/10.1001/jamasurg.2020.3845. 



74 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 91 Suplemento 12 /  2023

9. Gohel MS, Heatley F, Liu X, Bradbury A, Bulbulia R, Cullum N, et al.  EVRA Trial Investigators. A Randomized Trial of Early Endovenous 
Ablation in Venous Ulceration. N Engl J Med. 2018; 378:2105-14. https://doi.org/10.1056/NEJMoa1801214. 
10. Gibson K, Elias S, Adelman M, Hager ES, Dexter DJ, Vayuvegula S, et al.  A prospective safety and effectiveness study using endovenous 
laser ablation with a 400-μm optical fiber for the treatment of pathologic perforator veins in patients with advanced venous disease (SeCure 
trial). J Vasc Surg Venous Lymphat Disord. 2020; 8:805-13. https://doi.org/10.1016/j.jvsv.2020.01.014.
11. Williams ZF, Dillavou ED. A systematic review of venous stents for iliac and venacaval occlusive disease. J Vasc Surg Venous Lymphat 
Disord. 2020; 8:145-53. https://doi.org/10.1016/j.jvsv.2019.08.015.
12. Williams ZF, Dillavou ED. A systematic review of venous stents for iliac and venacaval occlusive disease. J Vasc Surg Venous Lymphat 
Disord. 2020; 8:145-53. https://doi.org/10.1016/j.jvsv.2019.08.015.

6. TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA

Luciana Auad, Florencia Crespo, Mónica Heinzmann, Ignacio Iturriza, Carla Vallejos, Gastón Guzman

6.1 Introducción
El tromboembolismo venoso (TEV) es una enfermedad con dos manifestaciones clínicas: la trombosis venosa 
profunda (TVP) y la embolia pulmonar (EP). Es la EP la tercera causa más frecuente de mortalidad y enfermedad 
cardiovascular, después del infarto de miocardio y el accidente cerebrovascular. (1)

Estudios epidemiológicos han mostrado aumento de la tasa de incidencia anual de TEV, la cual es ocho veces 
más frecuente en edad avanzada y en paralelo con una disminución de las tasas de letalidad en los últimos años.

Actualmente existen terapias e intervenciones más efectivas y una mejor adherencia a las recomendaciones de 
guías internacionales que posiblemente han ejercido un efecto positivo y significativo en el pronóstico del TEV. (1,2)

6.2 Factores predisponentes
El TEV es consecuencia de la interacción de factores genéticos o del propio paciente, generalmente factores 
considerados permanentes y factores ambientales u otros generalmente temporarios. La categorización de los 
factores de riesgo en permanentes o temporarios es importante para tener en cuenta el riesgo de recurrencia y 
el tratamiento o su duración.

Los mecanismos trombogénicos pueden explicarse con la tríada de Virchow:
–	 Estasis venosa: inmovilización, viajes prolongados, congestión, insuficiencia venosa, obesidad, embarazo
–	 Daño vascular: daño durante cirugía, cateterismo, trauma, daño endotelial, TVP previa
–	 Estados de hipercoagulabilidad: deficiencia de inhibidores, neoplasias, estrógenos, embarazo, cirugías, sepsis, 

entre otros
La alteración de dos de estos factores predispone a un evento trombótico, si bien la estasis venosa sería el 

mecanismo principal.
Las guías de la European Society of Cardiology (ESC) de 2019 de TEV (1) son uno de los consensos más 

utilizados junto con los del American College of Chest Physician (ACCP) y los de la American Society of Hema‑
tology (5). Las guías de la ESC dividen a los factores predisponentes en: factores de riesgo fuertes, moderados 
o débiles. (Tabla 1)
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Tabla 1. Factores de riesgo predisponentes para TEV

Factores de riesgo fuertes

Fractura de miembro inferior

Hospitalización por insuficiencia cardiaca, fibrilación/aleteo auricular (dentro de los 3 meses previos)

Reemplazo de cadera o rodilla

Trauma mayor

Infarto de miocardio (dentro de los 3 meses previos)

TEV previo

Lesión de médula espinal

Factores de riesgo moderados

Cirugía artroscópica de rodilla

Enfermedades autoinmunes

Transfusión de sangre

Vías centrales venosas, catéteres y cables endovenosos

Quimioterapia

Insuficiencia cardíaca congestiva o insuficiencia respiratoria

Agentes estimulantes de eritropoyesis

Terapia de reemplazo hormonal (dependiendo de la formulación)

Fertilización in vitro

Terapia anticonceptiva oral

Período posparto

Infección, especialmente neumonía, tracto urinario y VIH

Enfermedad inflamatoria intestinal

Cáncer (mayor riesgo en enfermedad metastásica)

Accidente cerebrovascular con plejía

Trombofilia

Factores de riesgo débiles

Reposo en cama por >3 días

Diabetes mellitus

Hipertensión arterial

Inmovilidad por estar sentado (viajes prolongados en coche, avión)

Cirugía laparoscópica

Embarazo

Obesidad

Venas varicosas
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6.3 Diagnóstico: Probabilidad pretest y dímero D
Selección de pacientes:

Múltiples guías recomiendan utilizar reglas de estratificación de riesgo para estimar la probabilidad pretest 
de tener una TVP antes de solicitar la ecografía doppler venosa de miembros inferiores.

Existen diferentes tablas y herramientas, la más utilizada es el “Score de Wells” (Tabla 2).

Tabla 2. Score de Wells. Modelo clínico para predecir probabilidad de TVP.

Características clínicas	 Puntaje

Cáncer activo (paciente en tratamiento por cáncer dentro de los 6 meses previos o en tratamiento actual paliativo)	 1

Parálisis, paresia o inmovilización de miembros inferiores.	 1

Reposo o inmovilización en cama durante 3 o más días, o cirugía mayor dentro de 12 semanas previas que requirió 

anestesia general o regional.	 1

Tumefacción o pierna entera hinchada.	 1

Asimetría de un miembro: aumento del perímetro de la pantorrilla al menos 3 cm más grande que el lado asintomático

(medido a 10 cm de la tuberosidad anterior de la tibia).	 1

Edema con fóvea en pierna sintomática.	 1

Presencia de circulación colateral de las venas superficiales (no varicosas).	 1

Trombosis venosa profunda previamente documentada.	 1

Diagnóstico alternativo al menos tan probable como el de TVP.	 -2

Puntaje >2: el diagnóstico de TVP es probable

Recomendación: todos los pacientes deben ser evaluados para probabilidad clínica pretest en TVP. Para aque‑
llos con baja probabilidad pretest está indicado obtener el valor de dímero D. (1,3,4)

Recomendación la ecografía doppler está indicada en pacientes con probabilidad pretest alto y en aquellos pa‑
cientes con baja probabilidad pretest y con dímero D positivo. (3,4)

Con respecto al dímero D, cabe recordar que solo los ensayos de dímero D cuantitativos deben ser utilizados 
para el algoritmo de exclusión de TEV. El test de dímero D tiene alto valor predictivo negativo, ya que permite 
excluir TEV en pacientes ambulatorios con probabilidad clínica baja o intermedia y NO debería utilizarse si el 
paciente tiene posibilidad de un resultado positivo en ausencia de TEV. (6)
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7. TERAPIA ANTICOAGULANTE EN TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA Y TROMBOEMBOLISMO

La terapia anticoagulante es el pilar fundamental para el tratamiento de la trombosis venosa profunda, tanto en 
el período agudo como en la terapia a largo plazo para disminuir el riesgo de complicaciones y recidivas. En la 
actualidad y con el desarrollo de nuevas moléculas, contamos con una amplia variedad de fármacos y esquemas 
terapéuticos para diferentes escenarios clínicos, con fármacos de uso tanto parenteral como las heparinas, como 
oral, como los anticoagulantes orales. No hablaremos en este caso de la terapia fibrinolítica ni del tratamiento 
endovascular. 

Los ya conocidos cumarínicos como la warfarina y el acenocumarol (introducidos en la década del 50 en Estados 
Unidos), han sido el gold standard en terapia de anticoagulación por más de 50 años. En la actualidad han sido 
paulatinamente reemplazados en muchos escenarios por los anticoagulantes de acción directa (DOAC, por sus 
siglas en inglés) debido fundamentalmente a la seguridad demostrada por los ensayos clínicos (1) y su practicidad, 
tanto para el paciente como para el médico, ya que no requieren ajuste de dosis ni medición de parámetros de 
laboratorio, salvo en casos excepcionales. Además, tienen la ventaja de presentar menos interacciones alimen‑
tarias y farmacológicas, aunque presentan algunas desventajas, como su elevado costo, la ausencia de evidencia 
contundente y los antídotos, que en los casos que se requieran no solo tienen un costo muy elevado, sino que 
pocos centros en nuestro medio, cuentan con disponibilidad. 

El paso principal para comenzar un tratamiento farmacológico es un diagnóstico correcto y oportuno y la 
elección del fármaco dependerá en gran medida de su disponibilidad y accesibilidad, lo que evitará demoras en 
el inicio de la terapia anticoagulante. Las características, tanto de los pacientes como del medicamento, deben 
guiarnos en la selección del fármaco. Es necesario aclarar que la mayoría de las guías y consensos internacionales 
recomiendan el uso de DOAC, tanto en el período agudo como en la terapia extendida, salvo en casos excepcio‑
nales. (2)

7.1 Cumarínicos. Antagonistas de la vitamina K (AVK)
Como se mencionara anteriormente, el uso de los AVK sigue siendo habitual para el tratamiento de la trombosis 
venosa debido a su bajo costo y accesibilidad. En líneas generales es necesario saber que estas drogas tienen un 
perfil farmacocinético muy variable con un estrecho rango terapéutico y marcada variabilidad interindividual, 
que depende en gran medida de las variantes alélicas de citocromo CYP2C9 y polimorfismos en el gen de la subu‑
nidad 1 del complejo de la vitamina K epóxido reductasa (VKORC1). Como resulta imposible en la práctica diaria 
predecir el efecto en cada paciente, se hace necesario un ajuste frecuente de dosis y un control periódico del valor 
de la Relación Internacional Normatizada (RIN). A su vez, el tiempo necesario para alcanzar un efecto anticoa‑
gulante pleno es prolongado, usualmente de 24 a 48 horas, y por ello se requiere comenzar simultáneamente con 
medicación de más rápida acción como la heparina de bajo peso molecular (HBPM). Teniendo en cuenta además 
que, por efecto de los AVK, se produce una alteración transitoria de las proteínas anticoagulantes naturales C 
y S, que pueden causar un fenómeno de hipercoagulabilidad inicial. En la Tabla 1 se resumen algunas ventajas 
y desventajas de los AVK.

El rango de RIN recomendado en pacientes que presentan trombosis venosa es de 2 a 3. Una vez alcanzado 
este rango en dos controles, la heparina se puede suspender. En cuanto al esquema de inicio de la terapia no 
existe un único consenso, aunque algunas recomendaciones facilitan alcanzar el rango más rápido y evitar las 
posibles complicaciones. Un esquema práctico para warfarina es iniciar con 5 mg los dos primeros días y, luego, 
2,5 mg diarios, haciendo un control de laboratorio al 4to día. En pacientes ancianos, frágiles, con bajo peso o 
alteraciones de la función renal y/o hepática se puede comenzar con dosis más bajas como 2,5 mg/día. La anti‑
coagulación con AVK es el tratamiento de elección para pacientes con diagnóstico de síndrome antifosfolipídico, 
peso >120 kg e insuficiencia renal con clearance (CL Cr) <15 ml/min o en diálisis. (3,4)
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7.2 Heparinas de bajo peso molecular (HBPM)
Las heparinas de bajo peso molecular son anticoagulantes que actúan mediante la inhibición del factor X activado 
(Xa) de la cascada de coagulación. Las HBPM tienen una estructura molecular más pequeña que las heparinas no 
fraccionadas, lo que les permite tener una menor afinidad por la trombina y una mayor afinidad por el factor Xa.

El mecanismo de acción de las HBPM se basa en su capacidad para unirse a la antitrombina III, lo que au‑
menta la actividad anticoagulante de esta proteína en aproximadamente 1000 veces. Al aumentar la actividad 
de la antitrombina III, las HBPM inhiben la actividad del factor Xa, y de este modo previenen la formación de 
coágulos sanguíneos.

Además de su efecto anticoagulante directo, las HBPM también tienen propiedades antiinflamatorias y pueden 
inhibir la adhesión y la agregación de plaquetas, lo que contribuye a su eficacia en la prevención y el tratamiento 
de enfermedades tromboembólicas.

Para el tratamiento de la TVP o el tromboembolismo pulmonar (TEP), la dosis recomendada es de 1 mg/kg 
por vía subcutánea cada 12 horas. No es necesario el monitoreo habitual de la actividad anti-Xa, aunque puede 
ser recomendable en pacientes con pesos extremos, embarazadas o con deterioro de la función renal. 

7.3 Heparina no fraccionada
Su uso se limita a: a) pacientes con insuficiencia renal severa (ClCr < 20 ml/min), b) pacientes con alto riesgo de 
sangrado, dado a que el efecto anticoagulante se puede revertir rápidamente y c) pacientes inestables que van 
a recibir terapia trombolítica. Las principales limitaciones que podemos mencionar y que llevan a que su uso 
sea limitado son: el estrecho rango terapéutico, la gran variabilidad inter individuos y el mayor riesgo de trom‑
bocitopenia inducida por heparina (HIT) comparado con la HBPM. Sin embargo, es un fármaco de fácil acceso, 
disponible en todas las instituciones.

Debe iniciarse una dosis en bolo endovenoso de 5000 UI (u 80 UI/kg) seguido por una infusión continua de 
18-20 UI/kg/h ajustada según el objetivo terapéutico medido por el KPTT y definido por protocolo en cada centro.

7.4 Anticoagulantes directos 
Actualmente conocidos como anticoagulantes orales directos (DOAC). La FDA los aprobó en el 2010 para su 
uso en determinados escenarios clínicos cardiovasculares como prevención de tromboembolismo, en fibrilación 
auricular (FA) y en enfermedad tromboembólica venosa. Han demostrado ser efectivos con objetivos de no in‑
ferioridad frente a la anticoagulación con AVK o HBPM y reducir el riesgo de complicaciones tromboembólicas 
con igual o menor riesgo de sangrado. (5)

Otra ventaja sobre los AVK es que no requieren un monitoreo periódico, tienen dosificación más simple, 
menos interacciones medicamentosas y alimentarias y un comienzo de acción más rápido.

Actualmente, en guías y consensos tanto internacionales como nacionales se recomienda iniciar con DOAC 
como primera línea en el tratamiento de la enfermedad tromboembólica (ETE). (2)

Los DOAC se dividen en dos grupos según su mecanismo de acción: inhibidores directos del factor X (rivaro‑
xaban, apixaban, edoxaban) y aquellos inhibidores de la trombina (dabigatrán).

Tabla 1. AVK 

Ventajas	 Desventajas 

Amplio rango de indicaciones	 Necesidad de monitorización periódica

Indicado en pacientes de alto riesgo trombótico	 Alta variabilidad de dosis

(p. ej.: válvulas mecánicas)

Efecto reversible con vitamina K	 Múltiples interacciones farmacológicas y alimentarias

Se puede monitorear el efecto anticoagulante con el RIN	 Efecto pro-coagulante inicial

Aceptable tolerancia digestiva	 Vida media prolongada

Única dosis diaria	 Lento comienzo de acción

	 Riesgo aumentado de sangrado intracraneal
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La eficacia y seguridad de dabigatran, rivaroxaban, apixaban y edoxaban comparado con warfarina y HBPM 
en ETV fue evaluada en los estudios RECOVER, (6) EINSTEIN-DVT, (7) EINSTEIN‑PE, (8) AMPLIFY (9) y 
Hokusai-VTE, (10) respectivamente. 

No existe una recomendación de uso de un DOAC sobre otro, pero deberá realizarse la elección apropiada en 
base al clearance de creatinina, la medicación concomitante (especialmente aquellas drogas metabolizadas por el 
CYP3A4), el índice de masa corporal, la función hepática, la situación socioeconómica, preferencia del paciente 
y la presencia de cáncer u otras situaciones clínicas especiales. (2)

Es preciso destacar que, en estos estudios, excepto en el Hokusai-VTE, la información es limitada sobre la 
afectación del ventrículo derecho y la extensión de la trombosis a nivel de la vasculatura pulmonar, datos que 
forman parte de la estratificación del riesgo inicial de complicaciones y recurrencia. Por ello, para el tratamiento 
inicial en pacientes con trombosis venosa y tromboembolismo pulmonar sintomático con indicación de inter‑
nación, se sugiere iniciar con heparinas parenterales. La duración del tratamiento con heparinas parenterales 
dependerá de la condición clínica inicial y de la evolución del paciente.
–	 Dabigatran: la dosis recomendada para el inicio del tratamiento es 150 mg cada 12 horas, y se requiere de 

anticoagulación parenteral de inicio, con HBPM por 5 días. En pacientes mayores de 80 años, consumidores 
de verapamilo y aquellos con un Cl Cr entre 30-50 ml/min se puede utilizar una dosis reducida de 110 mg 
cada 12 horas evaluando el riesgo de sangrado y el tromboembólico. La dosis reducida de dabigatrán no está 
evaluada para el tratamiento extendido en prevención de recurrencia. Está contraindicado en aquellos que 
tengan un Cl Cr < 30 ml/min. (11)

–	 Edoxaban: la dosis tanto inicial como durante todo el tratamiento es de 60 mg/día o 30 mg/día si el Cl Cr 
es <30-50 ml/min o si se verifica consumo concomitante de inhibidores potentes de glicoproteína-P como 
ciclosporina, ketoconazol, eritromicina, etc. Como el dabigatrán, requiere 5 días de heparina parenteral al 
inicio del tratamiento. (12)

–	 Apixaban: la dosis de inicio es 10 mg cada 12 horas por 7 días y, luego, 5 mg cada 12 horas. En la fase inicial 
del tratamiento no es necesario comenzar con heparina parenteral. El apixaban en el TEV no debe ajustarse 
en presencia de insuficiencia renal, en cambio sí se recomienda usar dosis ajustada cuando se indica en fibri‑
lación auricular. En pacientes con Cl Cr entre 15-29 ml/min, el apixaban debe ser indicado con precaución 
y en Cl Cr < 15 ml/min no se lo recomienda. La dosis de 2,5 mg cada 12 horas es utilizada para la fase de 
terapia extendida, en los casos en que esté indicada. (13)

–	 Rivaroxaban: se puede iniciar sin la administración inicial de heparina parenteral. La dosis de inicio es 15 mg 
cada 12 h por 3 semanas, seguido de la dosis estándar de 20 mg/día. No se requiere ajuste de dosis con Cl Cr 
entre 15 y 49 ml/min. Sin embargo, con Cl Cr entre 30 y 15 ml/min hay que tener precaución. En pacientes 
con Cl Cr < 15 ml/min no se lo recomienda. Se aconseja ingerir con alimentos para aumentar su biodisponi‑
bilidad. (14)
La duración del tratamiento con DOAC es la misma que establecen las guías según la presencia o ausencia 

de factor/es de riesgo para trombosis.
Los DOAC, se deben evitar en síndrome antifosfolípido, sobre todo en aquellos con “triple positivo” y trom‑

bosis arterial según la mayoría de las recomendaciones.
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8. SÍNDROME POSTROMBÓTICO

El síndrome postrombótico (SPT) es un trastorno crónico que aparece como complicación frecuente después de 
una trombosis venosa profunda (TVP). Afecta a cerca del 50 % de los pacientes que padecen una TVP; aunque 
los casos graves se limitan al 5-10 % de esta población. Se caracteriza por la presencia de dolor, edema, hiperpig‑
mentación de la piel y también pueden desarrollarse úlceras venosas en las extremidades afectadas, síntomas 
que aparecen entre 3 a 6 meses posteriores al episodio de TVP y hasta los 2 años después del evento. Sus impli‑
cancias principales son la disminución de la calidad de vida del paciente, su potencial de producir discapacidad 
y los altos costos en salud (1,2). 

8.1 Fisiopatogenia
La fisiopatogenia del SPT tiene su origen en la presencia de trombos que pueden obstruir el flujo sanguíneo y 
causar inflamación en la vena. La inflamación resultante (acompañada de posterior fibrosis) puede causar daño 
en las válvulas venosas, lo que puede llevar a un reflujo venoso anormal y consecuente estasis sanguíneo. Se cree 
que la lesión endotelial, la inflamación y la obstrucción del flujo sanguíneo son los principales factores involucrados 
en el desarrollo del SPT. La lesión endotelial puede deberse a una variedad de factores, incluida la liberación de 
factores proinflamatorios (interleuquinas 6-8-10, ICAM, etc.) y la activación de células inflamatorias (3). 

8.2 Factores de riesgo
Los factores de riesgo del SPT se pueden dividir en dos categorías: inherentes al paciente y/o la TVP (4,5,6)
•	 Los factores de riesgo propios del paciente incluyen: 
	 –	 Edad avanzada
	 –	 Sobrepeso u obesidad (IMC mayor a 35)
	 –	 Inactividad física
	 –	 Tabaquismo
	 –	 Insuficiencia venosa previa

Estos factores de riesgo pueden contribuir a una mayor inflamación y daño vascular (ver apartado de fisio‑
patología).
•	 Los factores de riesgo propios de la TVP incluyen: 
	 –	 Extensión y ubicación del trombo: trombosis más extensas y con coágulos proximales (venas femorales 

comunes e ilíacas) 
	 –	 Falta de tratamiento o tratamiento anticoagulante inadecuado de la TVP (por debajo del RIN ideal o mala 

adherencia). 
	 –	 Recurrencia ipsilateral de TVP es el factor de riesgo más importante con hasta 8 veces más posibilidades 

de desarrollar SPT.
	 –	 Dímero D elevado (mayor a 500 ng/dL) en controles de laboratorio posteriores y/o el hallazgo de trombo 

residual en ecografías doppler 
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8.3 Diagnóstico del SPT
El diagnóstico del SPT es principalmente clínico y se basa en la historia clínica del paciente y el examen físico, 
pudiendo ser útiles también algunas pruebas de diagnóstico. Los pacientes que presentan dolor, edema, pesadez, 
hiperpigmentación de la piel, aparición de nuevos trayectos varicosos y/o úlceras venosas en las extremidades 
afectadas después de una TVP deben ser evaluados para SPT. Las pruebas de diagnóstico adicionales para SPT 
incluyen la ecografía doppler, que se utiliza para evaluar el flujo sanguíneo en las venas afectadas, detectar reflujo 
de válvulas venosas y descartar la presencia de trombos. La flebografía por contraste también puede ser utilizada 
para diagnosticar SPT en pacientes seleccionados. Se dispone también de scores de diagnóstico de amplia difusión 
como el de Villalta o el CEAP (7,8).

8.4 Prevención
La prevención del SPT se basa en la prevención de la TVP. Los pacientes que tienen un mayor riesgo de TVP, 
como los pacientes que han tenido una cirugía reciente, inmovilización prolongada, enfermedades oncológicas, 
trombofilias o que tienen una historia familiar de TVP, deben ser tratados con medidas preventivas, como el uso 
de medias de compresión y anticoagulantes. Una vez producido el episodio de TVP es importante diagnosticarlo 
de forma precoz e intentar repermeabilizar la vena de la forma más completa y rápida posible. La trombolisis por 
catéter o mecánica pueden ser una excelente opción en casos seleccionados de trombosis proximales, reduciendo el 
riesgo de desarrollar SPT en hasta un 26 % en comparación con el tratamiento con heparina solamente (9,10,11).

8.5 Tratamiento
El tratamiento del SPT se basa en el control de los síntomas y la prevención de complicaciones. Las medidas no 
farmacológicas incluyen el uso de medias de compresión, elevación de las extremidades afectadas y cambios en 
el estilo de vida, como el ejercicio regular y la pérdida de peso en pacientes con obesidad. El tratamiento farma‑
cológico del SPT se basa en el uso de anticoagulantes adecuados para el evento agudo y los recomendados en 
las situaciones indicadas en las que se requiera prevenir la formación de nuevos coágulos y la progresión de la 
enfermedad. En los casos en que esté indicado tratamiento a largo plazo del evento trombótico, los anticoagu‑
lantes orales antagonistas de la vitamina K, como warfarina, son efectivos en la prevención de nueva trombosis, 
aunque el rango de anticoagulación debe ser cuidadosamente observado. También los anticoagulantes directos 
de acción oral, como el rivaroxabán, dabigatrán, apixabán y edoxabán han demostrado ser efectivos en la pre‑
vención de la TVP y el SPT. Además, estos fármacos tienen la ventaja de no requerir monitorización de rutina. 
El uso de agentes fibrinolíticos o de trombectomía mecánica, como se mencionó previamente, pueden ser útiles 
en casos seleccionados (por ejemplo, trombosis de vena ilíaca) y de acuerdo con valoración en conjunto con los 
intervencionistas (8,9,10). Otras opciones terapéuticas menos frecuentes son la reparación quirúrgica de la vál‑
vula venosa afectada, el bypass venoso y la realización de procedimientos endovasculares como angioplastia del 
vaso afectado con o sin colocación de stent. También pueden utilizarse en casos seleccionados algunas estrategias 
farmacológicas con menor grado de evidencia con productos de tipo natural como los flavonoides y saponinas o 
productos sintéticos (12). 
 
8.6 Conclusiones
•	 El síndrome postrombótico es una complicación frecuente después de una TVP y puede ser causa de impor‑

tante discapacidad para los pacientes. 
•	 Los síntomas pueden variar desde leves hasta graves y pueden afectar significativamente la calidad de vida 

del paciente. 
•	 El diagnóstico temprano y la prevención son clave para prevenir la progresión de la enfermedad y mejorar el 

pronóstico. 
•	 Las medidas preventivas incluyen el uso de anticoagulantes, medias de compresión y cambios en el estilo de 

vida. 
•	 El tratamiento del SPT se basa en el control de los síntomas y la prevención de complicaciones, y puede in‑

cluir medidas no farmacológicas, tratamiento farmacológico y otras opciones de tratamiento, como la terapia 
quirúrgica o endovascular. 

•	 Es importante que ante un paciente con TVP se tenga presente el potencial riesgo de desarrollar un SPT y 
que tomemos las medidas terapéuticas adecuadas, de forma oportuna, para evitar su aparición. 
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