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AINEs: Antinflamatorios No
Esteroideos

AP: Atencion Primaria
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FMH: Fast-Moving Heparin
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Molecular
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Insuficiencia Venosa
Cronica en Atencion
Primaria:

Manejo y derivacion

Introduccion

La Insuficiencia Venosa Crénica (IVC) es la
enfermedad vascular mas frecuente en el
conjunto de la poblacién espanolay se carac-
teriza por ser crénica, progresiva y no siempre
benigna. Su prevalencia en mujeres es del
64%, y en varones del 37%. En estadios avan-
zados puede llegar a influir seriamente en la
calidad de vida de nuestros pacientes con una
morbimortalidad similar al fallo cardiaco.

La préactica clinica pone en evidencia que mu-
chas personas con IVC no tienen tratamiento,
porque ni siquiera han llegado a consultar
por este motivo, y en caso de que lo hayan he-
cho, no reciben el adecuado.

Existen factores predisponentes de tipo con-
génito y frecuentemente hereditario, sobre
los que actuan a lo largo de la vida factores
desencadenantes, entre los que destaca de
manera llamativa en los Ultimos tiempos, el
sobrepeso en la poblacion general.

La evolucidn de la IVC es habitualmente lenta,
y tienen que transcurrir décadas desde su

inicio para que aparezcan signos y sintomas

graves. El reflujo venoso generado a partir
del fallo de la funcion valvular es el hecho
inicial a partir del cual se genera la Hipertension
Venosa Croénica (HTV). En la de etiologia se-
cundaria, dicho fallo es consecuencia de la fi-
brosis valvular secundaria a la trombosis.

El endotelio y el glicocalix a través de un re-
ceptor especializado son criticos a la hora
de detectar los cambios que se producen en
la IVC. La expresion de moléculas de adhesion
permite la activacion de leucocitos que con-
ducen a la unién endotelial, diapédesis y
transmigracion en las venas / valvulas venosas,
que conllevarédn a la disfuncion endotelial
venosa. Sin duda alguna, los nuevos avances
terapéuticos vienen por esta via.

Una buena anamnesis y correcta exploracion
fisica siguen siendo las herramientas mas
importantes que el médico de Atencién Pri-
maria tiene para el diagndstico de sus dife-
rentes formas clinicas y realizar el diagnéstico
diferencial con otras enfermedades de los
miembros inferiores. La irrupcion de pruebas
diagndsticas al alcance del médico de familia
le ayudara en el proceso diagnéstico y de se-
guimiento de esta patologia. La valoracion
desde AP debe estar encaminada a definir el
tipo de enfermedad venosa, el estadio evolu-
tivo, y descartar otras etiologias posibles; sin
olvidar establecer el grado de discapacidad y
de afectacion en la calidad de vida.

La modificacion del estilo de vida, la terapia
compresiva, los farmacos y la terapia inter-

vencionista son los pilares fundamentales



para el abordaje integral del tratamiento de
la IVC. Sin perder de vista las complicaciones
que pueden presentar en esta patologia:
desde el eccema varicoso, las varicoflebitis,
varicorragias, Ulceras varicosas y trombosis
en sus diferentes formas. Mencién especial
merece el sindrome postrombético y los cri-
terios de derivacion al cirujano vascular.

El objetivo fundamental de esta monografia
es intentar que el médico generaly de familia
considere la IVC como un problema de salud
importante en la poblacion a su cargo y se
familiarice con la enfermedad para poder
dar la mejor solucién a cada paciente, en
aras de su calidad de vida. Si se consigue,
sus pacientes se lo agradeceran.

Anatomia y fisiologia venosa

El conocimiento de la anatomia y fisiologia

del sistema venoso de los miembros inferiores
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es importante para entender la fisiopatologia,
las manifestaciones clinicas y lograr un abor-
daje terapéutico éptimo de la IVC.

Las venas, de forma general, se caracterizan
por tener paredes delgadas que se colapsan
en ausencia de flujo sanguineo. Estan cons-
tituidas por tres capas, que de fuera a dentro
son: adventicia, la mas gruesa, rica en tejido
conjuntivo; la media, mas delgada, con es-
casas fibras musculares; y la intima o endo-
telial, desde donde se originan las valvulas
semilunares, que evitan el reflujo de sangre

a las extremidades’?.
Anatomia venosa

La anatomia venosa desde el advenimiento
de la ecografia doppler ha sufrido grandes
cambios, al igual que la nomenclatura utilizada
para describirla, quedando en desuso algunos

términos que se prestaban a confusién'?.
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@ Figura 1: Compartimento Superior (CS); Compartimento Profundo (CP); Vena Safena Interna (V.S.1.], Vena

Profunda (V.P)
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desembocar en la vena femoral, y
posee aproximadamente de 10 a 20
valvulas®5,

La vena safena menor [VSm) se dirige
en sentido proximal por la region
media posterior de la pierna, atrave-
sando la fascia para unirse a la vena
poplitea (parte del sistema venoso
profundo), y posee de entre 7 a 13

valvulas®4s.

@ Figura 2: Anatomia Venosa Superficial (cara anterior y posterior)

Desde esta perspectiva, imaginemos esque-
maticamente una gran red, formada por tres
sistemas: las venas superficiales, el sistema
profundo, comunicados ambos entre si por
las venas perforantes. El enlace entre venas
del mismo estrato se realiza por las venas

comunicantes (Fig. 1.

Sistema Venoso Superficial (Fig. 2)

Se encuentra comprendido entre la fascia
muscular y la dermis [tejido celular subcu-
taneo); en él se encuentra el compartimento
safeno, identificable ecograficamente y que
aloja a las venas safenas y sus origenes.
Este sistema se inicia en el arco venoso
dorsal, que va a drenar hacia la vena safena
mayor por la zona medial de la pierna,y a la
safena menor por la regién lateral.

La vena safena mayor [VSM] es la de mayor
longitud de toda la anatomia humana, asciende
por la cara medial del miembro inferior hasta

Sistema Venoso Profundo (Fig. 3)

Este sistema discurre en relacion es-
trecha con vasos, nervios y estructuras 6seas;
es por donde circula el mayor volumen de
sangre en el miembro inferior. Histéricamente
se nominaba a las venas de este sistema en
relacion a la arteria a la que acompanaban,
pero en algunos casos generaba confusiones,
por lo que se adoptd una nueva nomenclatura
desde hace varios anos. Resumiendo: la vena
femoral superficial ahora se denomina vena
femoral, quedando vigente los términos vena
femoral comdny vena femoral profunda. Ac-
tualmente se utiliza venas popliteas en lugar
de vena poplitea dada la frecuencia de dupli-
cidad que se evidencid con el uso de la eco-
grafia. Asi también, ahora se nombran como
venas musculares las venas del séleo y ge-

melares!2345,

Venas Perforantes
Su nUmero, distribucién y tamano varian con-

siderablemente de un individuo a otro, por lo



Vena Cava Inferior

Vena lliaca Primitiva lzq
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@ Figura 3: Anatomia Venosa Profunda

que se nombran en relacién a la topografia.
Penetran la fascia muscular comunicando
los sistemas superficiales y profundos; favo-
reciendo el mecanismo de bomba y evitando
el reflujo de sangre de un sistema a otro,
sobre todo en la bipedestacion’3#.

Estructura de las valvulas
La principal funcién de las valvulas es la de
impedir el reflujo sanguineo, de ahf que cual-
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quier disfuncién en ellas genere sintomas y
signos de IVC. Presentan una estructura bi-
cUspide, capaz de soportar presiones altas
(250-300 mmHg]). Su distribucién varia entre
cada persona, pero suelen ser mas numerosas
cuanto mas distal de la extremidad nos en-
contremos (tienen que soportar mayores pre-

siones hidrostaticas)'®.
Fisiologia venosa

Una vez que se ha producido el intercambio
gaseoso en el lecho capilar, la sangre retorna
al corazén en un flujo unidireccional, favorecido
por la accion de las valvulas venosas, y que
depende a su vez de los gradientes de presion
generados por el torax y el abdomen cuando
nos encontramos en decubito, y de los mus-
culos de la pantorrilla que actian como bom-
ba, en bipedestacion®®,

Podemos decir que existen dos mecanismos

fisioldgicos que intervienen en el retorno ve-

noso dependiendo de la actividad y de nuestra
posicion corporal:

& En ortostatismo o decubito: El retorno va
a estar determinado por la "vis a tergo”
(remanente de la fuerza de propulsién sis-
tolica del ventriculo izquierdol; la “pulsacidn
de arterias paravenosas’, la "vis a fronte”
(fuerza de aspiracion generada por la con-
traccion miocardica y musculos respira-
torios); y por el “tono auténomo” de la
pared venosa.

# Durante la marcha: El flujo va a depender
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de la “compresion venosa plantar™ (que
favorece la “vis a tergo”); la "bomba mus-
cular de la pantorrilla” (uno de los meca-
nismos principales); y la funcién de las
“valvulas venosas " [que apoyan la accion
de los musculos de la pantorrilla, determi-
nando un flujo unidireccional de sangre
hacia el corazén, ya que impiden el reflujo).
Otra de las funciones de este sistema es la de
reservorio de volemia (contiene la mayor can-
tidad de sangre, 60%, de todo el volumen cir-
culatorio); ademas, cumple un papel importante
en la termorregulacion corporal y gracias a
sus propiedades histolégicas es capaz de so-
portar grandes variaciones de volumen sin
aumento de la presion intravasculard®.
La disfuncion de cualquiera de estos meca-
nismos generarad un aumento de dicha presion
intravascular, que provocard cambios en la
fisiologfa vascular, como veremos mas ade-

lante en la fisiopatologia.
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Epidemiologia y fisiopatologia
delalvC

Concepto

La IVC es la enfermedad vascular crénica
mas frecuente en el conjunto de la poblacion
y se caracteriza por ser crénica, progresiva y
no siempre benigna. El término IVC hace re-
ferencia a un grupo de sindromes clinicos
cuya base fisiopatoldgica comun es la HTV en
las extremidades inferiores'. Es una situacion
de dificultad para el retorno venoso, indepen-
dientemente de la postura y de la actividad,
en la que la sangre venosa fluye en sentido
opuesto a la normalidad, es decir desde el
sistema venoso profundo al superficial®.

La IVC se puede manifestar de forma moderada,
como es el caso de las varices reticulares o
telangiectasias (Fig. 1), o de manera mas
avanzada, con la aparicién de alteraciones
cuténeas (Ulcera), sangrados (varicorragia) y
flebitis superficial. En estadios avanzados
puede llegar a influir seriamente en la calidad



@ Figura 1: Telangiectasias y varices

de vida de nuestros pacientes con una morbi-
mortalidad similar al fallo cardiaco. Una co-
rrecta anamnesisy exploracién fisica permiten
el diagnostico sindromico®. Por otra parte, la
calidad de vida percibida por los pacientes
con IVC se correlaciona con la gravedad obje-
tivamente evaluada por el médico de Atencion
Primaria“.

Asimismo, nuestra experiencia clinica nos pone
en evidencia que muchas personas con [VC no
tienen tratamiento, porque ni siquiera han
llegado a consultar por este motivo, y en caso
de que lo hayan hecho, no reciben el tratamiento
adecuado porque no siempre disponemos de
los medios apropiados para el diagndstico. Se
impone por nuestra parte el conocimiento de
la historia natural de la IVC para el manejo
diagndstico y terapéutico. Los gestores sanitarios
tienen que valorar la magnitud del problema
de salud que supone la IVC, toda vez que son
responsables de ofertar los medios necesarios
para desarrollar una atencién adecuada de
esta patologia®. En definitiva, la IVC es una en-
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fermedad cuya gravedad esta infravalorada a
nivel clinico, epidemiolégico y de gestion®.

Prevalencia

La mayoria de los autores coincide en que la
prevalencia de la IVC oscila entre el 50 y el 70%
de la poblacion general®’8%10 En Espana, el
estudio DETECT-IVC, con sus dos ediciones en
2001y 2006, ha supuesto un hito muy importante
en el diagndstico de IVC. El paso del tiempo ha
producido un incremento de signos y sintomas
de IVC atribuibles al envejecimiento de la po-
blacion. La prevalencia de IVC en mujeres es
del 63-64%, y en varones del 36-37%"¢. Se re-
saltan como manifestaciones clinicas: pesadez
de piernas (55%), variculas (52%), hinchazén
(39%), dolor (37%), varices (34%), calambres
(32%), parestesias (28%] y Ulcera varicosa (3%)°.
En nuestro pais, solo la prevalencia de varices,
supera el 15% en las personas mayores de 16
anos’. Entre el 30% y 35% de las varices pre-
sentan complicaciones en forma de varicoflebitis,
varicorragia, alteraciones cutaneas o Ulcera.
Por otra parte, se considera que el 80% de los
enfermos que han desarrollado una trombosis
venosa presentan signos y sintomas graves en
un periodo de 8 a 10 anos.

Los sintomas se exacerbaban con mas fre-
cuencia al final del dia (63%), en el verano
(51%), por la noche [44%) o tras pasar mucho
tiempo de pie (40%). EL 21% de los pacientes
que acuden a la consulta lo hacen por proble-
mas venosos en MMII, existiendo diferencias
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@ Tabla 1. Distribucion por sexo de los factores de riesgo de IVC

FACTORES DE RIESGO

Vida sedentaria

Antecedentes familiares*
Sobrepeso

Embarazo

Profesion de riesgo**
Tratamiento hormonal (estrégenos)
Antecedentes de TV

Edad

Raza (nérdicos, centroeuropeos)
Calor

Pies planos

MUJERES VARONES
o+t +++
++++ ++
++++ +++
e+ -

+++ +++
++ inapreciable
+ +
++++ ++
++ +
+++ ++
+ +

* El riesgo se duplica si un progenitor la padece **Bipedestacion habitual y prolongada. Elaboracién propia

significativas entre varones (12%)] frente a mu-
jeres (26%)'°.

La prevalencia de factores de riesgo que con-
dicionan nuestra patologia también ha sido
objeto de estudio y se destaca de manera lla-
mativa la importancia del aumento del por-
centaje de sobrepeso que se identifico en el
45% de las mujeres y el 34% en varones®.

Factores de riesgo asociados

Enla IVC juega un papel determinante la HTV,
que puede ser de etiologia primaria o secun-
daria. La prevalencia de la primera se sitla
en el 95% de las causas de IVC. En el desarrollo
de la primera puede considerarse la presencia
de factores predisponentes de tipo congénito
y frecuentemente hereditario, sobre los que
actlan a lo largo de la vida factores desenca-
denantes. Son factores predisponentes la aval-

vulacion tanto en el sistema venoso profundo
como en el superficial, la distribucion anémala
de las valvulas y las alteraciones morfoldgicas
de la pared venosa en referencia al equilibrio
entre las fibras de colageno y la elastina. La
etiologfa de la IVC secundaria es la trombosis
del sistema venoso profundo (sindrome pos-
trombético)'.

Enla Tabla 1 se puede observar la distribucion
de factores de riesgo asociados a la IVC por
sexos. En el sexo femenino tienen mayor re-
levancia todos los factores de riesgo, en
especial los antecedentes familiares, la vida
sedentaria y el sobrepeso, y, como no podia

ser de otra manera, el embarazo.
Hipertension venosa (HTV)

En circunstancias de normalidad y en situacion

de bipedestacion, la presion venosa en los



plexos venosos de la extremidad inferior se
encuentra entre los 10y 15 mmHg. En la IVC
de etiologia primaria, el reflujo venoso generado
a partir del fallo de la funcién valvular es el
hecho inicial a partir del cual se genera la
HTV. En la de etiologia secundaria, dicho fallo
es consecuencia de la fibrosis valvular secun-
daria a la trombosis'. En ambos casos acttan
como factores desencadenantes los descritos
en la Tabla 1. Todavia no estéa claro el papel
que desempena la inervacion de lavena en su
capacidad de aumentar en forma pasiva su
volumen y la funcién de los mecanismos de
bombeo muscular de la extremidad inferior.
La evolucion de la IVC primaria es habitual-
mente lenta, y tienen que transcurrir décadas
desde su inicio para que aparezcan signos y
sintomas graves.

Disfuncion endotelial venosa

La fisiopatologia de la IVC es compleja e
implica susceptibilidad genética, factores am-
bientales y el conocimiento del funcionamiento
del glicocalix. El glicocalix endotelial es una
tenue capa formada principalmente por mu-
copolisacaridos que recubre la membrana de
las células endoteliales. Se ha demostrado la
existencia del glicocalix en bacterias, en pla-
quetasy en diversas células, entre otras en la
mucosa intestinal, en células linfoblastoides,
leucocitos y endotelio vascular’.

El endotelio y el glicocalix a través de un re-
ceptor especializado son criticos a la hora de
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detectar los cambios que se producen en la
IVC. La expresion de moléculas de adhesion
permite la activacion de leucocitos que con-
ducen a la union endotelial, diapédesis y trans-
migracion en las venas/valvulas venosas. Existe
un conjunto de citoquinas, factores de creci-
miento y proteasas producidas por leucocitos
activados que se expresan y desequilibran
dando como resultado un ambiente de infla-
macion persistente con los cambios clinicos
que se observan habitualmente: telangiectasias,
venas varicosas o presentaciones mas avan-
zadas con cambios en la piel y ulceracion ve-
nosa. El trabajo centrado en los cambios me-
tabdlicos, la modulacién inflamatoriay la lisis
del glicocalix contribuira a profundizar nuestro
conocimiento en la fisiopatologia de la IVC y
ofreceréa respuestas criticas para el tratamiento
y la prevencion’.

Se observa disfuncién endotelial sistémica
en: tabaquismo, dislipidemia (elevacion de
colesterol-LDL, lipoproteinas de baja densidad
oxidadas), hiperglucemia, prediabetes y sin-
drome metabélico, diabetes mellitus, hiper-
tension arterial, hiperhomocisteinemia, asi
como en sujetos con enfermedad coronaria,
enfermedad vascular cerebral, insuficiencia
cardiaca y disfuncion eréctil. También se ha
demostrado disfuncion endotelial en enfer-
medades inflamatorias sistémicas como el
lupus eritematoso y la enfermedad indife-
renciada del tejido conectivo.

Ademas, el endotelio vascular desempena un
papel importante y se ha demostrado en indi-
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viduos normales y en pacientes con IVC que
el incremento en la presion venosa causa un
aumento significativo de diversas moléculas
de origen endotelial mediadoras de la infa-
macion como: molécula de adhesion leucoci-
to-endotelio, molécula de adhesién intercelular
y molécula de adhesion de células vasculares,
entre otras. La magnitud del incremento en
la concentracién de estas moléculas y del
factor de von Willebrand es mayor en pacientes
con varices y alteraciones cutdneas que en
aquellos con un padecimiento mas leve (varices
sin alteraciones cutaneas). Muchas de las al-
teraciones endoteliales se inician con cambios
en el glicocalix.

El glicocalix tiene un importante papel en la
fisiologfa vascular, ya que regula la permea-
bilidad de liquidos y moléculas y la distribucion
del flujo sanguineo en la microcirculacion.
Ademas, participa con las células endoteliales
en la coordinacion de la vasomocion, previene
la formacion local de codgulos a través de ac-
ciones anticoagulantes y profibrinoliticas lo-
cales, evita la adhesion de las plaquetas y
leucocitos a la pared vascular y, en general,
defiende a la pared vascular en contra de di-
versas condiciones nocivas. La degradacion
del glicocalix endotelial puede darse por esti-
mulos fisicos como la presion sobre la pared
vascular (Shear stress”) o quimicos, como la
hiperglucemia, la hipernatremia, la hiperco-
lesterolemia, el estrés oxidativo y ciertas mo-
léculas inflamatorias. El dano del glicocalix

origina una alteraciéon de sus funciones, in-

cluyendo incremento de la permeabilidad a
liquidos, solutos y lipoproteinas, asi como au-
mento de la adherencia leucocitaria a la pared
vascular y disfuncion endotelial. Los factores
que deterioran el glicocalix frecuentemente
existen en enfermedades micro y macrovas-
culares (diabetes mellitus, aterosclerosis), lo
que lleva a pensar que esta estructura podria
ser importante en la fisiopatologia de estos
padecimientos. Asi, aparece la posibilidad de
terapéuticas dirigidas a proteger o restaurar
el glicocalix endotelial como un tratamiento
diferente en estas enfermedades'".

En el futuro, el tratamiento de la IVC sera
para aquellos farmacos que restauren el gli-
cocalixy que posean actividad antiinflamatoria
a nivel endotelial, recuperando asi la disfuncion
endotelial y, por tanto, eviten el desarrollo y
progresion de la HTV.
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Valoracion clinica y formas
de presentacion de la IVC

A pesar de los avances tecnoldgicos en este
campo, la clinica junto con la exploracion

fisica siguen siendo la base para el diagndstico
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de IVC. Lavaloracion desde AP debe estar en-
caminada a definir el tipo de enfermedad ve-
nosa, el estadio evolutivo, y descartar otras
etiologias posibles; sin olvidar establecer el
grado de discapacidad y de afectacion en la
calidad de vida's.

Anamnesis

Dentro de los antecedentes familiares y per-
sonales hay que valorar la existencia de factores
de riesgo y enfermedades cardiovasculares
(tabaguismo, hipertensién arterial, diabetes
mellitus, obesidad, dislipemia, arterioescle-
rosis); e historia de tromboembolismo. En
cuanto al antecedente de Ulcera venosa previa
o actual, hay que resenar su localizacion, cro-
nologfa, sintomas asociados, factores desen-
cadenantes y recurrencias; ademas de los
tratamientos realizados y la respuesta a los
mismos'?.

Es importante investigar sobre patologias que
provoguen hipertensién venosa [ya sea por
afectacion muscular, aumento de la resistencia
vascular, o por lesidn valvular]; y recordar que
ciertos medicamentos pueden provocar ulce-
racion (warfarina, heparina, sulpirida, hidro-
xiurea, metrotexato), y otros pueden alterar
los procesos de cicatrizacion (hidroxiurea, an-
ticoagulantes, AINEs, corticoides, colchicina,
y algunos inmunosupresores)'.

La sintomatologia de la insuficiencia venosa
es inconstante e inespecifica, varia desde la

sensacion de pesadez, tirantez, piernas can-
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sadas, prurito, dolor, hasta parestesias y ca-
lambres; asociandose a IVC cuando empeoran
con el calor, alivian con el frio y no se exacerban

al caminar!235,
Exploracion fisica

El examen fisico debe estar encaminado a
establecer la correlacion entre la clinica descrita
por el paciente y los hallazgos exploratorios
propios de la IVC, sin olvidar que en algunos
pacientes pueden no corresponderse los sin-
tomas descritos con los signos encontrados;
y hay que tener en cuenta la posibilidad de
diagnosticos alternativos ante clinicas incon-
sistentes®.

La valoracion se debe realizar con el paciente
de pie, y debe enfocarse en determinar la
presencia de signos cutaneos propios de IVC
(venas dilatadas, edema, lipodermatoesclerosis,
etc.). Debe incluir la exploracién de la movilidad
activay pasiva de las articulaciones del miembro
afecto asi como también de la marcha, pues
patologias que favorezcan el sedentarismo
empeoran el pronostico. La palpaciéon de
pulsos arteriales (pedio y tibiales) debe ser
algo constante junto con la determinacion de
la presion arterial; no se debe olvidar la ex-
ploracion neurolégica buscando datos de neu-
ropatia. En caso de ulceracion es importante
describir las caracteristicas clinicas de la
misma (véase Complicaciones)'35¢,
Clasicamente se utilizaban varias maniobras

(Trendelenburg y Perthes) para determinar la

zona valvular insuficiente, pero dada la facilidad
de acceso a la ecografia doppler solo se suele
utilizar la maniobra de Schwart, que consiste
en percibir la propagacion de una onda, tras
la percusion proximal de la pierna, a través
del sistema venoso superficial distalmente4®.
Por ultimo, de cara a la valoracién de un pa-
ciente con clinica de IVC debemos tener pre-
sente que habitualmente coexiste con otras
enfermedades crénicas (HTA, DM, EAP (En-
fermedad Arterial Periférical, etc.), por lo que
el estudio debe tratar de objetivar lesiones
asociadas a las otras comorbilidades.

Pruebas complementarias

Si bien el diagnéstico es fundamentalmente
clinico, en algunos pacientes es necesario
utilizar algunas pruebas complementarias:

# Ultrasonografia doppler: es la prueba de
elecciény la mas utilizada por ser econdmica,
rapida, facily que combina la ecografia (que
nos permite ver la anatomia del sistema
venoso), con el doppler (que nos da infor-
macién de la velocidad y direccion del flujo).
El criterio ecogréfico es la existencia de un
reflujo retrégrado o inverso de mas de 0.5
segundos de duracion. Las indicaciones
principales son la de evaluar a pacientes
con clinica IVC para determinar el grado de
insuficiencia o de obstruccion venosa, clinica
inconsistente o dudas diagndsticas, en casos
de evolucion térpida o atipicos, y antes de

indicacioén de tratamiento quirdrgico'?%%.



8 Pletismografia: Mide el volumen basal de
sangre venosa en los miembros inferiores.
Cuantifica el tiempo que se demora en re-
cuperar el volumen basal tras vaciar el
sistema venoso (flexo extension de tobillo).
Si el tiempo es menor de 24 segundos,
sera indicativo de reflujo. Esta relacién es
inversamente proporcional. Sus indicaciones
principales son: pacientes con IVC (estadio
C4-C,) sin alteraciones en la ecografia dop-
plery cuando se sospecha la alteracion del
sistema de bomba de la pantorrilla®.

Existen otras pruebas, como la flebografia, TC-

flebografiay la fleborresonancia magnética, in-

dicadas cuando se plantean tratamientos in-
travasculares dificultosos o en casos complicados.

Formas clinicas

Las principales formas de presentacion clinica

son:

8 Venas dilatadas: (Fig. 1y 2] Es el signo
més prevalente; afecta sobre todo a mujeres.
Sus formas clinicas varian desde las telan-
giectasias [venas intradérmicas menores
de 1 mm de didmetro); las venas reticulares
(dilataciones subdérmicas de 1 a 3 mm]
hasta las venas varicosas [vasos subcutéaneos
tortuosos mayores de 3 mm). La afectacion
del sistema venoso superficial se relaciona
con la aparicion de venas varicosas, mientras
que el compromiso del sistema profundo
no siempre provoca venas varicosas. La

aparicion de la corona flebectasica (o lla-
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@ Figura 1: Telangiectasias, venas reticulares y
varicosas (Varén de 73 afos)

@ Figura 2: Varizy edema (Mujer 81 afios)

marada maleolar] suele indicar enfermedad
venosa avanzada'?45,

Edema: (Fig. 2) Generalmente limitado al
miembro afecto, aparece inicialmente a
nivel maleolar pero puede extenderse hasta
la rodilla, respetando el pie. Suele ser
blando y de patrdn vespertino, disminuyendo
durante la noche con el decubito. No es
especifico de IVC, pudiendo aparecer aso-
ciado principalmente a insuficiencia cardiaca
e insuficiencia renal’¢.

Cambios en la coloracidn cutanea: Se pro-
duce por la extravasacion y depdsito de he-
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mosiderina en la piel. Es caracteristica la
coloracion azul grisacea o amarronada. Se
inicia por lo general en el maléolo interno,
pudiéndose extender por toda la pierna'®.
Eccema/Dermatitis de estasis: Su etiologia
es multifactorial; se desarrolla a partir del
aumento de la permeabilidad vascular, la
existencia de infiltrado inflamatorio, y el
aumento de enzimas proteoliticas y otros
productos metabdlicos. Inicialmente locali-
zado, pero puede llegar a generalizarse.
Clinicamente debuta con lesiones eccema-
tosasy pruriginosas, que pueden evolucionar
hasta la aparicién de costras, precedidas de
edema, ampollas, descamaciony erosiones.
Hay que tener en cuenta que por alteracion
de la barrera cuténea se puede desarrollar
sensibilidad a productos aplicados localmente
durante el tratamiento, por lo que en casos
de evolucion térpida estaria indicado realizar
pruebas alérgicas epicutaneas'¢.

Dolor: Aligual que el resto de la clinica de
la IVC, es inespecifico; puede estar limitado
a zonas de alteraciones cutaneas (dermatitis,
Ulcera) o ser referido a toda la extremidad.
Los pacientes suelen describirlo como un
dolor sordo que se acompana de pesadez
0 sensacion pulsatil que se exacerba con
la actividad y con la bipedestacion prolon-
gada; que remite o mejora con la elevacion
de miembros inferiores y el reposo’#%,
Lipodermatoesclerosis: (Fig. 3) Se debe a
la coexistencia de induracion, deposito de
hemosiderina, inflamacion y exudado. Puede

Insuficiencia Venosa Cronica en Atencion Primaria:
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@ Figura 3: Ulcera en fase de cicatrizacién con Li-
podermatoesclerosis y atrofia blanca

definirse como una paniculitis fibrosante
del tejido celular subcutaneo. Asienta, en
estadios iniciales, en la region del maléolo
medial, y al igual que otras manifestaciones
de la IVC suele progresar en sentido as-
cendente respetando el pie (no es frecuente
que sobrepase el tercio medio de la piernal.
Existe una intensa pigmentacién en la piel
que recubre la zona con lipodermatoescle-
rosis. No debemos olvidar plantear el diag-
nostico diferencial con linfangitis, erisipela,
y celulitis [sobre todo en primeros episodios,
donde comparten algunas caracteristicas
clinicas). En casos avanzados, la fibrosis
secundaria puede provocar la imagen tipica
de botella de champan invertida'#¢.

Atrofia blanca: (Fig. 3) Definida como una o
varias placas hipopigmentadas localizadas
en el tercio distal de la pierna, adyacentes
al maléolo medial o en la piel lipodermato-
esclerdtica. Suelen estar rodeadas por un
halo hiperpigmentado con puntos telan-
giectasicos. Representan zonas de fibrosis
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@ Tabla 1. Clasificacion CEAP
CLASIFICACION

Clinica Etiologia Anatomia Fisiopatologia
C-0:

Ningun signo visible o palpable

de enfermedad venosa Ec: As: Pr:

c-1: Congénita Venas superficiales | Reflujo

Telangiectasias o venas

reticulares

C-2:

Venas varicosas Ep:

C-3: Primaria
Edema

C-4a:

Pigmentacién o eccema Es:

C-4b: Secundaria
Lipodermatoesclerosis o

atrofia blanca
C-b:
Ulcera venosa cicatrizada En:

9_6: . identificada
Ulcera venosa activa

Ap: Po:
Venas perforantes Obstruccion

Ad*: Pr,o:
Venas profundas Reflujo y obstruccién
An: Pn:

Ninguna causa venosa Ninguna alteracion  Ninguna venosa

venosa identificada | identificable

CEAP [clinical-etiological-anatomical-pathophysiologicall. *d del inglés deep.

avascular en estadios avanzados de IVC con
una elevada tendencia a la ulceracion'#®.

Ulceracion: (Fig. 3] La IVC es la causa mas
frecuente del desarrollo de Ulceras en los
miembros inferiores, sobre todo tras alte-
raciéon de la integridad de la piel [celulitis,
traumatismos, xerosis, rascado, quemaduras,
picaduras de insecto, dermatitis por contacto,
etc.). Aparecen en las regiones distales de
las piernas, cerca de los maléolos. Ubica-
ciones proximas a la rodilla o en los pies
deben hacernos pensar en otras etiologias.
Clinicamente son superficiales, redondeadas,

de bordes delimitados, con un fondo erite-
matoso, que tiende al sangrado y con tejido
de granulacion central. Las escaras y/o
zonas de necrosis son poco frecuentes. Su
crecimiento es centrifugo, y no llegan a
profundizar en planos profundos’*¢.
Dada la variabilidad clinica de esta patologia,
y para unificar criterios, en 1994, un comité
internacional desarrollé una tabla de clasifi-
cacion (Classification and grading of chronic
venous disease in the lower limbs. A consensus
statement) que, aunque no es la Unica, es la
més utilizada (Ver Tabla 1).
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Diagnostico diferencial en la IVC

Enfermedad arterial periférica (EAP)

La EAP es una de las primeras enfermedades
que tenemos que descartar ante la sospecha
de una IVC. La prevalencia de la EAP en po-
blacion general mayor de 70 afios, o entre 50
y 69 anos con factores de riesgo anadido (fu-
mador o diabetes), es del 29%'?%. Su prevalencia
también aumenta con la edad, y es mas fre-
cuente en varones, al contrario que la IVC.

La EAP es una parte del escenario de arte-

@ Tabla 1. Interpretacion de la prueba ITB

>1,30 No compresible

0,9-1,30 | Normal

0,9-0,7 | Enfermedad leve/asintomatica
0,69-0,41 | Claudicacién moderada, no invalidante
< 0,40 Claudicacion invalidante

<0,30 Isquemia critica, riesgo de amputacion
Fuente: Hernandez Moreno. Manual de Medicina General:
EAP.

riosclerosis generalizada con mayor o menor
expresividad en otras partes del cuerpo. En
si misma, es una enfermedad habitualmente
benigna. Su sintoma mas importante y que
la diferencia de la IVC es el dolor en la
marcha (claudicacién intermitente), que le
obliga a pararse y que el paciente relata de
manera muy expresiva en la anamnesis. A
veces, aparece el dolor de forma brusca por
una isquemia aguda, pero no es lo habitual.
En la exploracidn fisica llama mucho la aten-
cion la palidez, frialdad, delgadez y a veces
trastornos troficos de las extremidades (pér-
dida de vello, estriaciones y deformidades de
unas, dedos en garra, etc.), y la ausencia de
pulsos periféricos. Tenemos que recordar
que en el 25% de la poblacién es normal la
ausencia de pedios, por lo que tenemos que
palpar los pulsos tibiales posteriores para
confirmar el déficit circulatorio si también
estan ausentes. En nuestro medio, la prueba
diagndstica mas utilizada es el indice de Yao,
ITB (indice tobillo/brazo) que en condiciones
normales debe ser igual a 1. En la Tabla 1
vemos la interpretacion de los resultados de



@ Tabla 2. Clasificacién clinico-hemodindmica de
la EAP (de Fontaine)

Estadio = Manifestacion clinica
| Escasa clinica o asintomatico
Claudicacion intermitente
I A > 150 metros (claudicacién
leve-moderada)
B < 150 metros (claudicacién a
término < 50 metros)
Dolor isquémico de reposo
Il A Presion tobillo > 50 mmHg
B Presion tobillo < 50 mmHg
Lesiones troficas
v A Pequenas Ulceras superficiales

B Gangrena extensa

Fuente: Lozano Sanchez et al. Manejo extrahospitalario
de la patologia vascular

la prueba'. En la Tabla 2 podemos observar
la clasificacion clinico hemodinamica de Fon-
taine que se correlaciona de manera inversa
con los ITB (a mayor grado, menor ITB3).
También tenemos otras pruebas a nuestro
alcance, como son la oscilometria y el eco-

doppler, que nos facilitan el diagnéstico.
El pie diabético

La busqueda de lesiones en los pies de los
diabéticos tiene que ser un objetivo a tener
en cuenta en la valoracion periddica de su
enfermedad. Se ha de tener presente que un
paciente puede sufrir IVC, EAP y, ademas,
padecer una neuropatia diabética. Nuestro
buen hacer nos llevara a desagregar la parte
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@ Figura 1: Ulcera isquémica en paciente diabético

de culpa que corresponde a cada una de
esas circunstancias. Quizas el aspecto mas
relevante tenga que ver con la aparicion de
una ulcera, y los factores que predisponen a
la aparicion de Ulcera en el pie diabético. Se
calcula que el 50% de estas Ulceras son de
origen neuropatico y alrededor del 45% tienen
un componente neuroisquémico. La EAP ra-
ramente es la causa directa de la ulceracion,
pero empeora gravemente el pronéstico, con
mayor retraso en la curacién, mayor tendencia
a la sobreinfeccién y mala respuesta al tra-
tamiento antibidtico. Un claro ejemplo de
ello es Ulcera de un paciente diabético que
podemos ver en la Fig. 1.

En la exploracion del pie diabético podemos
encontrar alteraciones dermatoldgicas (lesiones,
eritema, aumento de temperatura, Ulceras,
caida del vello, etc.), musculo-esqueléticas
(deformidades, alteraciones de la movilidad
articular, etc.), neuroldgicas (posible neuropatia
sensorial, vibratoria y propioceptiva) y vasculares
(alteraciones de los pulsos periféricos, de la
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temperatura y del color de la piel). Para la de-
teccion de las neuropatias es Gtil el monofila-
mento de Semmes-Weinstein y el doppler con-
tinuo para calcular el ITB®. Es importante co-
nocer que en pacientes diabéticos (con mucho
calcio en sus arterias] se pueden obtener
indices ITB superiores a 1 (supuestamente
normales) y padecer una EAP avanzada®.

Otros diagndsticos diferenciales

La insuficiencia cardiaca es una enfermedad
muy comuUn en nuestro trabajo. Segun el es-
tudio PRICE afecta al 16% de mayores de 75
anos. Sus causas mas frecuentes son la car-
diopatia isquémica, la HTAy la FA* El edema
simétrico en partes declives, sobre todo en
los pies y los tobillos, es muy frecuente en la
insuficiencia cardiaca moderada-grave. En
estos casos podemos ver como esos edemas
en los MMII dejan févea a la presion manual.
En enfermos encamados hay que buscarlo
en la regién sacra. En pacientes diagnosticados
de IC reciente solo el 5% presentan edemas
sin presentar disnea.

Sin embargo, las causas més habituales de
edema maleolar, aparte de la IVC, son otras:
obstruccion linfatica, celulitis, hipoalbumi-
nemia, uso de calcioantagonistas, nefropatias
o enfermedades hepaticas®. En nuestro medio,
los edemas con sensacion de calor en los
MMII son frecuentes con el uso de calcioan-
tagonistas. También se pueden ver lesiones
de esclerodermia que pueden confundirse

con edemas por otras causas, aunque con
los de origen a IVC no es habitual por el en-
durecimiento de la piel secundario a la fibrosis.
La piel es el érgano diana implicado en esta
enfermedad y en su afeccién se distinguen
tres fases: a) fase edematosa, b) fase de in-
duracién, y c] fase atréfica. La enfermedad
tiene otras manifestaciones que no se nos
tienen que pasar por alto: digestivas, funda-
mentalmente del esé6fago; musculoesquelé-
ticas; pulmonares y cardiacas, en el diag-
nostico diferencial de la IVC?.
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Tratamiento de la IVC

El abordaje terapéutico de la IVC desde AP
debe estar encaminado en controlar los sin-
tomas y evitar el desarrollo y/o progresion de
complicaciones para mantener una buena
calidad de vida. Estas medidas incluyen, un
enfoque conservador (modificacion estilo de
vida, tratamientos compresivos y farmacote-
rapial, del que son subsidiarios todos los pa-
cientes; y un enfoque intervencionista, indicado
segun el grado de insuficiencia venosa y/o
por la presencia de complicaciones'?.

Modificacion del estilo de vida

Se ha demostrado que es la medida mas

coste-efectiva. Incluye:

8 Control de peso: El peso influye directa-
mente en la morbilidad de la IVC. A mayor
sobrepeso existe mayor posibilidad de ul-
ceracion en el miembro inferior afecto y
un peor resultado posquirtrgico (cuando
hay indicacién de cirugial, por lo que, todas
las medidas encaminadas a conseguir un
IMC adecuado deben considerarse parte
fundamental del tratamiento'-.

8 Ejercicio fisico: La actividad fisica regular
y moderada, como caminar diariamente,
el ciclismo, o la natacion activan el sistema
de bomba de los miembros inferiores fa-
voreciendo el retorno venoso y mejorando
la funcién vasodilatadora del endotelio mi-

crovascular. Por este mismo motivo, se
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debe recomendar la flexion del pie y la
pierna cuando permanecemos sentados
mucho tiempo. Estas son medidas accesi-
bles para el manejo de la IVC, y deben for-
mar parte habitual en las recomendaciones
de tratamiento. No obstante, hay que tener
en cuenta las limitaciones propias de pa-
cientes de edad avanzada con pluripatologia,
en los que debemos adaptar la actividad
fisica a su situacion basal'-234,

8 Elevacion de MMII: Se deben elevar las
piernas de 15 a 30 minutos, 3 o 4 veces al
dia por encima del nivel del corazén (de lo
contrario es ineficaz). Esto va a disminuir el
edema, mejorar la microcirculacion, y acortar
el tiempo de cicatrizacion de las ulceras
venosas. En los pacientes con IVC leve, esta
simple medida puede mejorar los sintomas.
Al igual que con las recomendaciones de
actividad fisica, la elevacion de los miembros
debe estar adaptada a la situacion basal
del paciente y el grado de tolerabilidad'3.

8 Evitar fuentes de calor, sobre todo el di-
recto. También es importante una adecuada
hidratacion e higiene para preservar la ba-
rrera cutadnea disminuyendo el riesgo de

complicaciones [varicorragias, celulitis).
Tratamiento compresivo

Junto con los cambios en el estilo de vida, son
la base del tratamiento de la IVC. Conlleva la
aplicacion de compresion constante y progresiva

en la extremidad inferior, ya sea de manera
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@ Tabla 1. Indicaciones y contraindicaciones de la terapia compresiva

TERAPIA COMPRESIVA EN IVC*
Indicaciones

Tratamiento sintomatico de la | Enfermedad Arterial Periférica
Grave (claudicacién intermitente y/o
ITB < 0,7 y/0 ausencia de pulsos]

IVC (CEAP: Cy-C,)

Tratamiento de la IVC (CEAP:
C,-C,). Cuando se ha
descartado tratamiento
quirdrgico

descompensada

Tratamiento de las
complicaciones (trombosis
venosa profunda y flebitis)

Flebitis séptica

Tratamiento de las uUlceras
venosas (complementario a
cirugia o cuando se ha
descartado)

Tratamiento del sindrome
postrombético

Prevencion de TEP en
pacientes encamados

Manejo del linfedema

Tratamiento de recidivas
postcirugia

Contraindicaciones absolutas

Insuficiencia cardiaca

Contraindicaciones relativas

Enfermedad Arterial Periférica
con ITB entre 0,7 y 0,8 (requerird
una menor compresion)

Sensibilidad de las piernas
aumentada o disminuida

Reacciones alérgicas a los
materiales de los vendajes

Infecciones cutaneas de la pierna

Insuficiencia Venosa Crénica (IVC); Clasificacion CEAP (clinical-etiological-anatomical-pathophysiological); Tromboembolismo

Pulmonar (TEP): indice Tobillo Brazo (ITB).

*Adaptado de Gayarre Aguado, R. et al. ‘Insuficiencia Venosa Crénica’, FMC Formacion Médica Continuada En Atencién

Primaria, 23 (2016), 5-38.

estética (medias o vendajes) o dindmica. Esta
Ultima se realiza mediante el uso de bombas
de compresion neumatica intermitente, pero
queda reservada para casos seleccionados®+¢.
Los efectos principales de la terapia compresiva
son: corregir el flujo venoso patolégico, dis-
minuir el tamano de la vena, mejorar los sin-
tomas y los signos de IVC. En estadios tem-
pranos previene la progresion y la aparicion

de complicaciones, favorece la cicatrizacion
de las Ulceras; y, tras intervenciones quirur-
gicas, disminuye las recidivas'*. En la Tabla 1
se resumen las principales indicaciones y

contraindicaciones del tratamiento compresivo.

Medias de compresion
Su principal ventaja es la de estar ya fabricadas,
facilitando el uso al paciente asi como al
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@ Tabla 2. Caracteristicas principales de las medias de compresion

MEDIAS DE COMPRESION EN IVC*

Clase Grado de = mmHg en tobillo Indicaciones (clasificacion CEAP) Prescripcion

Compresion Financiada

0 - Minima <15 Individuos asintomaticos por necesidades de No
confort. (Co)

|- Ligera 18 - 21 Varicosidades menores. Piernas cansadas y No
doloridas o con edema de tobillo. (Cy-C4)

Il - Normal 22 -29 Varicosidades moderadas a severas. Si
Después ablacion venosa. (en algunas
Prevencién de aparicion y recidiva de Ulceras Comunidades
venosas. con receta
(Cy-Cs) médica)

Il - Fuerte 30-40 Varicosidades severas Si
Linfedema (con receta
Postcirugia médica)
Tratamiento sindrome postrombético
(C,-Cs-Cy)

IV-Muy Fuerte > 40 Linfedema Si

(prescripcion
de articulos

protésicos a

medida)

Insuficiencia Venosa Crénica (IVC); Clasificacion CEAP (clinical-etiological-anatomical-pathophysiological).
*Adaptado de David G Armstrong and Andrew J Meyr, ‘Compression Therapy for the Treatment of Chronic Venous
Insufficiency’, UpToDate, 2016, pp. 1-12. Y Gayarre Aguado R, et al. ‘Insuficiencia Venosa Crénica’, FMC Formacién

Meédica Continuada En Atencién Primaria, 23 (2016), 5-38.

equipo sanitario. La compresion se mide en
milimetros de mercurio a nivel del tobillo,
donde es mas fuerte, y va disminuyendo pro-
gresivamente en sentido proximal“.

En la eleccion del tipo de media debe tenerse
en cuenta la altura y el tamano de la pierna
(se recomienda la medicion durante la manana
al existir menos edemal; el paciente debe
estarinstruido en el uso correcto; antes de la

colocacion es conveniente una adecuada hi-

dratacion y ponérselas en decubito supino,
antes de levantarse. Las medias deben utili-
zarse durante el dia y retirarse por la noche.
Normalmente se pueden lavar, y deben re-
novarse cada 6 0 12 meses“¢. En la Tabla 2 se
recogen algunas caracteristicas e indicaciones
de las medias de compresion.

Vendajes compresivos
Pueden ser elasticos, inelasticos o multicapas.
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Estos deben ser aplicados por personal con
experiencia, y dado que suelen estar colocados
durante algln tiempo, el paciente y sus cui-
dadores deben conocer los principales indi-
cadores de complicaciones. Con respecto a
los vendajes inelasticos, hay que recordar
que solo acttan con la contraccién muscular,
por lo que estan limitados a pacientes que
conservan cierto grado de movilidad (un
ejemplo de estos vendajes es la bota de
Unnal. Los vendajes eldsticos, al contrario,
actlan tanto en reposo como durante la con-
traccion muscular de la pierna, permitiendo
que el paciente continle con su actividad
diaria, aunque son menos tolerados. Los
vendajes multicapas combinan las propie-
dades de ambos tipos, mantienen el grado
de compresion durante la actividad, dismi-
nuyéndolo durante el reposo, lo que favorece
su tolerabilidad**.

Tratamiento farmacoldgico

No debe plantearse el tratamiento farmaco-
légico sin antes haber insistido en cambios
en el estilo de vida y en el tratamiento com-
presivo, pues la farmacoterapia, por si sola,
no ha demostrado evidencia consistente para
recomendar su uso generalizado. En cualquier
caso, en estos Ultimos anos han salido al
mercado nuevos farmacos, con nuevas ac-
ciones y evidencias solidas, a los que habra
que ir viendo su eficacia. Es importante re-
cordar que deben usarse por periodos no

mayores de tres meses, y ante la ausencia de
mejoria clinica deben suspenderse’34. Por
otra parte, existen evidencias cientificas para
algunos de ellos que amplian el tratamiento
mas alla de los tres meses’.

Aunque los diuréticos han sido utilizados cla-
sicamente como parte del tratamiento de los
edemas de miembros inferiores, en la insufi-
ciencia venosa cronica aislada deberian evi-
tarse, quedando limitado su uso a la coexis-
tencia con otras enfermedades (e]. insuficiencia

cardiaca, insuficiencia renal)?.

Flavonoides

Son derivados de pigmentos vegetales. Actlan
disminuyendo la viscosidad de la sangre y la
agregacion plaquetaria; también reducen el
estrés oxidativo con un efecto antiinflamatorio
en las valvulas y la pared venosa. En este
grupo se incluyen la diosmina, los rutdsidos
(troxerutina) y la fraccidn flavonoide microni-
zada purificada (FFMP)34,

Saponinas

Se incluyen en esta categoria la escina de
las semillas de castano de Indiasy el extracto
de Ruscus. Aumentan el tono venoso por ve-
noconstriccion y actian disminuyendo la per-
meabilidad capilar a las proteinas, agua vy
electrolitos®*.

Sulodexida
Es una mezcla natural de glicosaminoglicanos,

altamente purificados; posee una actividad
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@ Tabla 3. Tipos y caracteristicas de la terapia intervencionista

TERAPIA INTERVENCIONISTA*

Tipo Indicaciones Complicaciones Efectividad
Tratamientos Extraccién Venosa IVC estadio C; 0 Dolor. Referencia
Ablativos (Stripping) Superior Infecciones. Elevada recurrencia
(mejores resultados = Lesion de nervios
con sintomas periféricos

graves)

Solo en IVC de la
Vena Safena estadio
C, o superior

Menos dolorosa
Actualmente 12
eleccion

Ablacién Térmica Irritacion local
Intravenosa
(lasery

radiofrecuencia)

Escleroterapia Venas Varicosas y Pigmentacion Menor eficacia a

Telangiectasias. Tromboflebitis largo plazo
Contraindicaciones | TEP (excepcionall Técnica de 2°@
de cirugia o eleccion

ablacion térmica

Estrategia Cura CHIVA| IVC estadio C, o Tromboflebitis Mejores resultados

Tratamiento

Hemodinamico | (Cura Conservadora Superior. Menor dolor
Hemodindmica de la | Requiere estudio postoperatorio
Insuficiencia Venosa | ecografico Incorporacion
Ambulatoria) minucioso laboral temprana

Menos recurrencias

Insuficiencia Venosa Crénica (IVC); Clasificacion CEAP (clinical-etiological-anatomical-pathophysiological); Tromboembolismo
Pulmonar (TEP).

*Adaptado de Alfonso J. Tafur and Suman Rathbun, TRASTORNOS VENOSOS CRONICOS', in Medicina Vascular, 2014, pp.
639-51. Y Gayarre Aguado R, et al. ‘Insuficiencia Venosa Crénica’, FMC Formacion Médica Continuada En Atencidn
Primaria, 23 (2016), 5-38.

antitrombotica y profibrinolitica, antilipémica,
hemorreolégica antiagregante plaquetaria y
leucocitaria. Ademas, actla como protector
endotelial, restaurando la integridad y fun-
cionalidad del endotelio y disminuyendo la
inflamacion endotelial. Mejora la clinica aso-
ciada a IVC y disminuye el tiempo de curacion
de Ulceras venosas. Tiene escasos efectos
secundarios, similares a placebo®“.

Existen otros medicamentos, como el acido

acetilsalicilico y la pentoxifilina, que en algunos

estudios han demostrado cierto efecto bene-
ficioso sobre la IVC, sobre todo en Ulceras ve-

nosas.
Terapia intervencionista

Los objetivos principales se centran en con-
seguir la mejorfa clinica, lograr la curacion
de las Ulceras venosas y evitar el desarrollo
de complicaciones. Las indicaciones incluyen
los estadios C, a C, de la clasificacion CEAP.
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Esta contraindicada segun el riesgo individual
(sobre todo en pacientes con riesgo trombo-
embolico alto o posibles complicaciones anes-
tésicas); debe servalorado cada caso en par-
ticular. Se contemplan dos enfoques, el ablativo
(busca la eliminacion de la vena insuficiente),
y el hemodindmico (pretende reconducir el
flujo venoso sin eliminar los trayectos vascu-
lares afectados)?* (Ver Tabla 3).
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Complicaciones de la IVC

Eccema varicoso

El eccema vari-
C0SO es una re-
accion cutanea en
forma de macu-
las rojizas en la
trayectoria o ve-
cindad de una va-
riz. Estd ocasio-
nada por la se-
quedad cutanea

con la que suele
cursar la IVC y ®Figura 1: Eccema varicoso
que favorece la

colonizacién micética y bacteriana' (Ver Fig.
1). También se suele ver una lesién eccematosa
en torno a la Ulcera varicosa, y podemos en-
contrar exudacion, incrustacion, liquenificacion
y descamacion?.

El tratamiento del eccema varicoso se lleva a

cabo con emolientes mas corticoide topico®.
Varicoflebitis

La varicoflebitis es la trombosis de una vena
previamente varicosa (Ver Fig. 2). Es la com-
plicacion mas frecuente de la IVC. Debe dife-
renciarse de la trombosis venosa superficial,
que asienta sobre una vena superficial normal,

y de la trombosis venosa profunda que se



produce en el Sis-
tema Venoso Pro-
fundo (SVP). Cur-
sa con tumefac-
cion de la variz e
hipersensibilidad
cutanea a los es-
timulos de baja
intensidad. En tér-

minos generales

! no existe un com-
@ Figura 2: Varicoflebitis ponente séptico,
sino Unicamente
inflamatorio’. Generalmente es de pequenos
trayectos varicosos y puede desencadenarse
por traumatismos, picaduras de insectos, es-
cleroterapia o infecciones.

El tratamiento recomendado es con AINEs,
por ejemplo ibuprofeno, 400-600 mg cada 6-8
horas via oral, y sino los toleran, paracetamol
500-1.000 mg cada 6-8 horas (méaximo 4 g/dial®,
vendaje compresivo y reposo. En casos excep-
cionales, con sospecha de implicacion del SVP,
se iniciara profilaxis de la embolia de pulmon
con heparina de bajo peso molecular (HBPM).
Si se confirma la TVP mediante eco-doppler,
se utilizard la HBPM a dosis terapéuticas
durante 10 dfas y se sequira con anticoagulacion
oral durante 6 meses*. Ante la sospecha de in-
feccion, utilizaremos tratamiento antibidtico.
En el caso de una trombosis venosa superficial,
el tratamiento consiste en administrar HBPM
durante un minimo de 1 mes, AINEs y aplicar

un vendaje compresivo para aliviar el dolor?.
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Varicorragias

La varicorragia o hemorragia por rotura de
una vena varicosa. Produce dolor en latigazo
cuando es intramuscular, por la rotura de
variz de una vena perforante o del SVP“ El
tratamiento consiste en elevacion de las ex-
tremidades inferiores por encima del corazén
y la compresion sobre el punto sangrante va-
ricoso durante 15-20 minutos.

Ulceras varicosas

Las Ulceras vasculares en general y las vari-
cosas en particular son las lesiones de la piel
que mas trabajo generan en Atencion Primaria,
sobre todo al personal de enfermeria. En la
Tabla 1 se pueden observar sus diferencias
de localizacion.

@ Tabla 1. Localizacion de las Ulceras segun su etiologia

Origen de la Ulcera Localizacion

Ulceravenosa Maléolo interno

Regiones distales, sobre
todo en la base de los
dedos

Ulcera isquémica

Ulcera hipertensiva Cara externa de las

piernas

Ulcera diabética Maléolo externo. Zona
interdigital y zonas de
apoyo como la planta de
los pies

Ulcera de las
arteritis

Base y extremos de los
dedos

Fuente: Hernandez Moreno. Manual de Medicina General.
EAP

Cronica en AP

@
(2]
o
5]
>
jig
(%)
[ e
)
(=)
u—
=}
(2]
=



Insuficiencia Venosa Cronica en Atencion Primaria:

Manejoy derivacion

Las Ulceras varicosas representan la compli-
cacién mas grave de la IVC. Se definen como
una pérdida de sustancia dermoepidérmica
de las partes declives de la pierna, que no ci-
catriza espontdneamente y tiene una gran
tendencia a la recidiva. Las Ulceras venosas
son la culminacién de una compleja cascada
celular que viene favorecida por una predis-
posicion genética y la hipertension venosa.
Esta hipertension venosa se trasmite a través
del sistema venoso de las extremidades infe-
riores. Como la HTV provoca la Ulcera venosa
continua siendo un misterio®.

Las uUlceras varicosas se sitlan habitualmente
en el tercio inferior de la pierna y en el area
supramaleolar interna. Suponen entre un 80-
90% de las Ulceras vasculares; tienen una
mayor incidencia en mujeres. Son recurrentes
en mas del 50% de los casos.

En las Ulceras varicosas, teniendo en cuenta
las alteraciones cutéaneas y vasculares, se
pueden definir tres grados de evolucion®:
Grado |: Fase inicial: se produce en varices
superficiales que afectan el arco plantar, zonas
maleolares y tobillos. El paciente refiere sen-
sacion de pesadezy dolor al final de la jornada.
Grado II: Fase edematosa: cursa con hiper-
pigmentacion purpurica, aumento del grosor
de la extremidad afecta (a veces elefantiasis),
zona de piel blanquecina localizada en torno
al maléolo interno, eccema de éxtasis que
produce intenso prurito que obligan al paciente
a erosionarse con el rascado. También pueden
aparecer tromboflebitis y hemorragias.

@ Figura 3: Ulcera varicosa en proceso de cicatrizacion

Grado lll: Fase ulcerosa: aparecen Ulceras
abiertas, de comienzo subito (traumatismo
directo, rotura de una variz, agentes infecciosos
en la piel..), o insidioso (costra persistente,
descamacion profusa, leves excoriaciones...)
y finalmente la cicatriz ulcerosa (Ver Fig. 3).
Resulta interesante recordar la diferencia
entre las Ulceras venosas y arteriales: las
primeras suelen sangrar mas por tener mejor
riego al conservar los pulsos periféricos ha-
bitualmente, su localizacién mas frecuente
es en torno al maléolo interno; como se ha
comentado, mejoran su dolor con el decubito,
al revés que en las arteriales, y la pierna
suele estar edematosa, eccematosa, enroje-
cida, con calor, prurito, varices en su entorno,
etc. En cambio, en las Ulceras arteriales se
ven trastornos tréficos como la piel seca, bri-
llante, blanquecina, fria y las unas engrosadas.
Aveces no es tan facil la diferenciacién porque
concurren signos de ambas patologias que el
médico practico debe considerar.

El tratamiento de las Ulceras varicosas se
basa en tres pilares:



8 Cambio del estilo de vida: Evitar un ejercicio

vigoroso, realizar una actividad fisica mo-
derada, elevar las piernas y disminuir el
peso.
Terapia compresiva: Para el tratamiento
local de la Ulcera varicosa es interesante
administrar un analgésico previo a la cura,
retirar con suavidad los vendajes, limpieza
de la Ulcera con fisioldgico, eliminando restos
de exudado y promover la eliminacion de
tejido necrdtico. En caso de exudado, utilizar
apositos absorbentes. Una vez que el lecho
ulceral presente tejido sano, usar un apésito
hidrocoloide o una espuma polimérica vy
cambiarlos solo cuando sea necesario. Pro-
curar la higiene y proteccién usando emul-
siones cutaneas hidratantes en la piel peri-
lesional y zonas atréficas. No abusar de los
productos sensibilizantes como los corticoides
topicos. Tratary evitar el edema’.

Farmacos: El principal objetivo de los far-

macos es el de mitigar la respuesta infla-

matoria que produce la hipertensién venosa

y tratar la infeccion si se produce. Se utili-

zan®:

a. AAS 300: parece ser que puede fomentar
la curacion de las Ulceras disminuyendo
la inflamacién asociada o inhibiendo la
funcion plaquetaria, aunque no aparece
la indicacién en ficha técnica.

b. Flavonoides: tienen actividad antiinfla-
matoria por la inhibicidén de los granulocitos
y la infiltracién de los macrofagos en el

parénquima venoso. En animales se ha
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comprobado que reducen la adhesion
leucocitaria y la migracién en el tejido
valvular, la expresion de P-selectinay la
apoptosis de las células endoteliales.

. Pentoxifilina: es un farmaco hemorreo-

l6gico, disminuye la adherencia de las
células sanguineas, inhibe la activacién
de los neutréfilos mediada por citoquinas
y disminuye la liberacion de radicales
libres superdxidos que se producen en
la degranulacién de los neutrofilos. Re-
duce la deformabilidad de los eritrocitos
e inhibe la agregacioén plaquetaria y for-

macion de trombos.

. Sulodexida: es una mezcla natural de

glicosaminoglicanos que contiene un
80% de FMH y un 20% de dermatan
sulfato. Tiene un efecto antitrombdtico
y una actividad profibrinolitica, esto es
gracias a su afinidad por los factores
antitrombina Il y heparina cofactor II.
Recientemente ha demostrado su ca-
pacidad protectora del endotelio, con
estudios que evidencian su capacidad
de restaurar el glicocalix endotelial y
una accion antiinflamatoria sobre el en-
dotelio, demostrada tanto en modelos
in vitro, in vivo, como en recientes estu-
dios realizados en pacientes con insufi-

ciencia venosa cronica con ulceracion
7.8,9,10,11,12,13

Sulodexida y pentoxifilina, utilizados in-
dependientemente junto a terapia de

compresion durante 3 meses, favorecen

Cronica en AP

@
(2]
o
5]
>
jig
(%)
[ e
K
(=)
=
=}
(2]
=




Insuficiencia Venosa Cronica en Atencion Primaria:

Manejoy derivacion

la cicatrizacién, con un nivel de evidencia
alto. Los flavonoides tienen un nivel de
evidencia moderado'.

e. Antibidticos: si hay signos claros de in-
feccion, tomar cultivo, suministrar anti-
bidtico sistémico, cambiar el apdsito con
regularidad hasta la desaparicion de los
signos clinicos de infeccion. Podemos
utilizar cloxacilina 500 mg cada 6 horas
durante 10 dias, o sustituirlo por amoxi-
cilina-clavulanico 875 mg cada 8 h durante
el mismo tiempo, si no disponemos de
la posibilidad de cultivo y antibiograma.

Las Ulceras varicosas son el paradigma a

evitar y tratar en la IVC desde Atencidn

Primaria.
Trombosis venosa profunda

Cuando la HTV es mantenida, se produce una
adhesion endotelio-leucocitaria cuya conse-
cuencia es la trombosis capilar y la lisis en-
dotelial. En estas circunstancias, se produce
una migracién de macrofagos al intersticio
celulary la liberacién de radicales libres cuya
etapa final es el infarto. Todo ello se ve acen-
tuado por el enlentecimiento sanguineo en el
territorio venoso.

La trombosis venosa que afecta al sistema
venoso profundo (TVP] y su complicacidn, la
embolia pulmonar (EP), constituyen una misma
entidad: la enfermedad tromboembélica venosa
(ETEV), muy comun y a menudo infradiag-
nosticada. La trombosis de los plexos séleos

es la mas frecuente, suele ser asintomatica,

y puede regresar espontaneamente o progresar

al sistema venoso profundo. En el sector

distal, el edema'y el dolor en masas gemelares
es la combinacién sintomatica mas frecuen-
tel.

El diagnéstico de TVP en extremidades infe-

riores descansa en tres pilares fundamenta-

leS151

# La probabilidad clinica pre-test: En él se
tienen en cuenta sintomas, signos y factores
de riesgo que permiten categorizar a los
pacientes segun su alta o baja probabilidad
de padecer TVP (Ver Tabla 2).

# Dimero D: Es un producto de degradacion
del coagulo de fibrina polimerizada. Un
resultado negativo sugiere baja probabilidad
de TVP.

8 Ecografia-doppler: La ecografia, disponible
en muchos centros de salud, constituye
en la actualidad la prueba de imagen de
eleccién para el diagnostico de TVP.

Si el resultado del “score” es improbable y el

dimero D es negativo, no hay TVP, y si es po-

sitivo, se impone la eco-doppler, que si es
negativa, no hay TVP, y si es positiva, requiere
tratamiento anticoagulante.

Sielresultado del “score” es probable y el di-

mero D es negativo, se hace eco-doppler,

que si es negativa, no hay TVP, y si es positiva
requiere tratamiento anticoagulante. Cuando
el dimero D es positivo, la positividad de la
eco-doppler nos lleva al tratamiento, y si es

negativa, se repite a la semana.
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@ Tabla 2. Modelo clinico para predecir la probabilidad de una TVP (Wells 1997)

CARACTERISTICAS CLINICAS

Céncer en actividad (pacientes que han recibido tratamiento en los Gltimos

6 meses o reciben tratamiento paliativo)

Paralisis, paresias o inmovilizacion reciente de EEII

Encamamiento de 3 o méas dias o cirugia mayor con anestesia general

o regional en las doce semanas previas

Dolor a la palpacion localizado en el sistema venoso profundo 1

Hinchazdn en toda la pierna

Hinchazdn de la pantorrilla al menos 3 cm > que el de pierna asintomatica 1

Edema con févea confinado a la pierna sintomatica

Venas superficiales colaterales (no varicosas)

TVP previamente documentada

Diagnéstico alternativo al menos tan probable como el de TVP 1

TVP probable: si el “score” es > 2
TVP: improbable: si el “score” es < 2

Nota: En pacientes con sintomas en ambas piernas, se utiliza la més sintomatica

El tratamiento anticoagulante persigue prevenir
la extension del trombo, y a largo plazo los
episodios recurrentes. Se utilizan HBPM vy
después anticoagulacion oral. Para prevenir
nuevas TVP, es recomendable la utilizacion
de sulodexida y aspirina una vez finalizado el

tratamiento anticoagulante oral.
Sindrome postrombético (SPT)

El SPT es una enfermedad crénica que con
relativa frecuencia vemos en nuestras con-
sultas de AP. Ocurre habitualmente en per-
sonas que han sufrido una TVP. Sus sintomas
son: dolor, hinchazon, fatiga, pesadez, picazon,

calambres, etc. y los signos mas comunes

son edema, estasis venosa, enrojecimiento
de la piel, hiperpigmentacién, eccemas, y en
casos mas graves, heridas y Ulceras. La clinica
empeora con la recurrencia de los factores
de riesgo ya mencionados. La TVP afecta de
1 a 3 personas por cada 1.000 habitantes en
un ano. EL SPT afectaria de un 20 a 50% de
las personas que hayan desarrollado una TVP
segun estudios de seguimiento de un ano'.
El eco-doppler es el método diagndstico mas
empleado. El dimero D solo no excluye la
trombosis, no es Util como factor prondstico
de recurrencia ni se asocia con el SPT. La se-
lectina P soluble combinada con el indice de
Wells (Tabla 2) es una prueba diagnéstica ex-
celente. La anticoagulacién varia entre 3
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meses e indefinidamente segun la trombosis
sea provocada o idiopatica. En caso de cancer,
se recomienda continuar el tratamiento hasta
pasados 6 meses después de su curacion o
de su remision completa'”.

La correccion de los factores de riesgo evita-
bles, el ejercicio moderado y el uso de los
farmacos antes mencionados tras la finali-
zacién del tratamiento anticoagulante oral
puede ser la opcién méas aceptable para la
prevencion de nuevos eventos tromboticos.
En el caso del sindrome postrombético, existe
un estudio observacional en prevencion del
sindrome postrombatico a 5 afos en pacientes

tratados con sulodexida'®.
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@ Tabla 1. Insuficiencia Venosa Cronica (IVC): Clasificacion CEAP [Cl/'n/'cal—ez‘/o[ogica[—anatomica[—pa—
thophysiological); Trombosis Venosa Profunda (TVP). Atencidn Primaria (AP)

CRITERIOS DE DERIVACION IVC*
Estadio Clinico (CEAP)

IVC: asintomatica (Cy-C4)

Prioridad
No derivacion

IVC: varices tronculares Individualizar

(C, no complicadas)

IVC: edemas-cambios
cuténeos (C5-C,)

Varices Recurrentes
Derivacién
preferente

IVC: Ulcera activa o
cicatrizada (Cy-C,)

Complicaciones:

Varicorragia, Tromboflebitis AP y/o Urgencias
Derivacién

individualizada

Derivacién normal

Manejo inicial desde

Actitud
Tratamiento conservador

Segln tamano e intensidad de sintomas:
Tratamiento conservador y/o derivacién para
valorar indicacién quirdrgica

Iniciar tratamiento conservador desde AP

Tratamiento conservador y tratamiento local
de la Ulcera desde AP

e Primer episodio controlado: Derivacion
Normal.

e Varicorragia activa no controlada:
Derivacién urgente.

¢ Recidiva o mala evolucién de
complicaciones: Derivacion preferente

e Sospecha de TVP asociada: Derivacion
urgente

*Adaptado de Sergio; Bellmunt Montoya, et al. ‘Criterios de Derivacion Entre Niveles Asistenciales de Pacientes Con
Enfermedad Vascular. Documento de Consenso SEMFYC-SEACV.’, Atencién Primaria, 44.9 (2012), 556-61
<https://doi.org/10.1016/j.aprim.2012.05.002>. Y Gayarre Aguado, R. et al. ‘Insuficiencia Venosa Cronica’, FMC Formacion

Médica Continuada En Atencién Primaria, 23 (2016}, 5-38.

Criterios de derivacion de la IVC
y seguimiento desde AP

La indicacion de derivacion debe ser indivi-
dualizada, aunque, en términos generales, los
pacientes subsidiarios de terapias interven-
cionistas deben ser valorados por Cirugia Vas-
cular. Hay que tener en cuenta, en cada caso,
la intensidad de los sintomas, el estadio clinico,
el grado de repercusion en la calidad de vida,
la presencia de comorbilidadesy la esperanza
de vida del paciente'?. En la Tabla 1 se describen

las principales prioridades y actitudes segun
el estadio clinico.

Bibliografia

1. Bellmunt Montoya S et al. Criterios de derivacion
entre niveles asistenciales de pacientes con
enfermedad vascular. Documento de consenso
SEMFYC-SEACV. Aten Primaria [Internet].
2012;44(9):556-61. Available from: http://dx.doi.
org/10.1016/j.aprim.2012.03.001

2. Gayarre Aguado R. Insuficiencia venosa crénica.
FMC Form Médica Contin en Aten Primaria.
2016;23: 5-38.

@
(2]
o
5]
>
jig
(%)
[ e
)
(=)
u—
=}
(2]
=

Cronica en AP




Insuficiencia Venosa Cronica en Atencion Primaria:
Manejoy derivacion

(8}
=
[}
—
c
()
(2]
>
3]
—
(8]
0
o
e
c
=
o

La IVC es la enfermedad vascular mas frecuente en el conjunto de la
poblacion.

En estadios avanzados influye seriamente en la calidad de vida.

Muchos pacientes no reciben tratamiento adecuado.

Los factores de riesgo desencadenantes en personas predispuestas son
determinantes.

Su evolucion es habitualmente lentay tienen que transcurrir décadas desde
su inicio para que aparezcan signos y sintomas graves muy a tener en

cuenta.

La lesion del glicocalix conduce a la disfuncion endotelial venosa que altera
la estructura valvular.

El reflujo venoso generado por el fallo de la funcion valvular es el hecho
inicial a partir del cual se genera la HTV.

Una buena anamnesis y una correcta exploracion fisica son fundamentales
para el diagndstico.

Lairrupcion de la eco-dopplery el ITB en AP, una ayuda para el diagnostico
y seguimiento del paciente.

Modificacion del estilo de vida, terapia compresiva, farmacos y terapia
intervencionista son los pilares del tratamiento.

Los farmacos que actlan sobre la disfuncidon endotelial venosa y que
ademas aportan una accidon antiinflamatoria endotelial son los mas
efectivos.

Valorar en la derivacion: intensidad de los sintomas, estadio clinico, calidad
de vida, presencia de comorbilidades y esperanza de vida del paciente.

Objetivo prioritario: que el médico se familiarice con la enfermedad para
poder dar la mejor solucién a cada paciente, en aras de su calidad de vida.
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