Atencion Primaria de Calidad

Patologia
Venosa

, 9% . MINISTERIO
4, 1 DEsaNDAD
2450 vconsumo




Atencion Primaria de Calidad

Guia de Buena Practica Clinica en
Patologia venosa

Coordinadores Dr. Francisco Toquero de la Torre
Meédico Especialista en Medicina Familiar
y Comunitaria.
Complejo Hospitalario Ciudad de Jaén.

Dr. Julio Zarco Rodriguez
Meédico Especialista en Medicina Familiar
y Comunitaria del IMSALUD.
Profesor Honorifico de la Facultad
de Medicina de la UCM.

Asesores en
la especialidad Dr.Josep Marinel-lo Roura
Presidente del Capitulo Espariol de Flebologia.
Angidlogo y Cirujano Vascular.
Jefe de Servicio de Angiologia y Cirugia
Vascular. Hospital de Matard. CSAM. (Barcelona).
Dr. Ricardo Gesto Castromil
Vicepresidente del Capitulo Espafiol de
Flebologia. Jefe de Servicio de Angiologia
y Cirugia Vascular. Hospital Universitario
12 de Octubre. Madrid.

Autores Dr. Eduardo Carrasco Carrasco
Meédico de Familia. Centro de Salud Abardn.
Abardn (Murcia).
Dr. Santiago Diaz Sanchez
Meédico de Atencion Primaria.
Centro de Salud Pintores. Area X del IMSALUD.
Parla. Madrid.

Dra. Ana Isabel Gonzalez Gonzalez
Gerencia de Atencién Primaria del
Area X del IMSALUD. Madrid.

Dr. Jordy Permanyer Barrier
Meédico General y de Familia. Centro Médico
Cerdanyola del Vallés. Barcelona.

= MINISTERIO
> DE SANIDAD
2 Y CONSUMO

OMC |
ot Nllo



©IM&C, SA.

Editorial: International Marketing & Communications, S.A. (IM&C)
Alberto Alcocer, 13, 1.2D. 28036 Madrid

Tel.: 9135333 70. Fax: 9135333 73. e-mail: imc@imc-sa.es

Prohibida la reproduccién, por cualquier método, del contenido de este libro,
sin permiso expreso del titular del copyright.

ISBN: 688-6839-6
Deposito Legal: M-XXXXX-200X



INDICE

Prologos 5-7
Introduccion 9
Epidemiologia 11

Historia clinica en patologia venosa 17
Insuficiencia venosa cronica 27

Tratamiento de la insuficiencia
venosa cronica 59

Complicaciones de la insuficiencia
venosa cronica 77

Patologia venosa aguda: trombosis
superficial 83

Patologia venosa aguda: trombosis
profunda 89

Prevencion 115







PROLOGO

La formacion continuada de los profesionales sani-
tarios es hoy una actividad ineludible y absolutamen-
te necesaria si se quiere realizar un ejercicio profesio-
nal acorde con la calidad exigida. En el caso del ejercicio
médico, una forma de mantener ese alto grado de cali-
dady responder a las exigencias de la Medicina Basa-
da en la Evidencia es el establecimiento de unas nor-
mas de actuacion acordes con el conocimiento
cientifico.

Ello es lo que pretenden las «Guias de Buena Prac-
tica Clinica» en los distintos cuadros médicos. Han sido
elaboradas por médicos pertenecientes al ambito de
la Atencion Primaria, que vierten en ellas la experien-
cia de su trabajo y larga dedicacidn profesional y se
dirigen a médicos que ejercen en ese medio; por tan-
to, su contenido es eminentemente practico y tradu-
ce lo que el profesional conoce de primera mano, ayu-
dandole a la toma de la decision mas eficiente.

Dr. Alfonso Moreno Gonzdlez
Presidente del Consejo Nacional
de Especialidades Médicas






PROLOGO

Debemos resefar lo importante que es para la
Organizacion Médica Colegial la realizacion de estas
«Guias de Buena Practica Clinicar. Respetando la indi-
vidualidad de la /ex artis de cada profesional, se esta-
blecen unos criterios minimos de buena practica en
el ejercicio cotidiano, criterios que deben ser consen-
suadosy avalados cientificamente con el fin de mejo-
rar la calidad asistencial para quien deposita en noso-
tros su confianza.

Estas guias estan realizadas por médicos de fami-
lia, pertenecientes a los Grupos de Trabajo, en la pato-
logia correspondiente, de las Sociedades Cientificas
de Primaria y supervisados por un especialista de la
materia correspondiente a cada guia.

Se ha buscado un lenguaje y una actuacion pro-
pias de los médicos que los van a utilizar con un carac-
ter practico sobre patologias prevalentes, unificando
criterios para ser mas resolutivos en el ejercicio pro-
fesional.

Dr. Guillermo Sierra Arredondo
Presidente del Consejo General
de Colegios Oficiales de Médicos






INTRODUCCION

Una de las misiones, a la vez que objetivos funda-
mentales de las Sociedades Cientificas, es el asesora-
miento profesional de sus asociados mediante direc-
trices de formacion continuada.

Directrices que, en aras de su credibilidad, han de
ser rigurosas, contrastadas y de dgil implementacion.

Las diversas manifestaciones clinicas de la Patolo-
gia Venosa tienen tres caracteristicas comunes: su ele-
vada prevalencia, su cronicidad y una valorable reper-
cusion en la calidad de vida de las personas a quienes
afecta.

El Capitulo Espafiol de Flebologia de la SEACV publi-
o en abril una Guia de Diagndstico y Tratamiento en
Patologia Venosa, con la intencionalidad de ofrecer a
todos los profesionales implicados y a las Administra-
ciones Sanitarias diversos aspectos a partir de los cua-
les mejorar en la eficiencia en los diversos aspectos de
esta patologia.

Un afio mas tarde, y en esta misma linea progra-
matica, nos cabe la satisfaccion de colaborar en el ase-
soramiento de esta Guia de Buena Practica Clinica,
elaborada a iniciativa de la OMC con el aval del Minis-
terio de Sanidad y Consumo.

En la perspectiva de esta simbiosis que, como repre-
sentantes del Capitulo Espafiol de Flebologia, deseamos
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se extienda a otros ambitos de colaboracion y que sea
de la maxima utilidad.

Dr. Josep Marinel-lo Roura

Presidente del Capitulo Espafol de Flebologia.
Angiologo y Cirujano Vascular.

Jefe de Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular.
Hospital de Mataro. CSdM. (Barcelona).

Dr. Ricardo Gesto Castromil

Vicepresidente del Capitulo Espafiol de Flebologia.
Jefe de Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular.
Hospital Universitario 12 de Octubre. Madrid.
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Epidemiologia

Dr. Ricardo Gesto Castromil

Vicepresidente del Capitulo Espariol de Flebologia.
Jefe de Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular.
Hospital Universitario 12 de Octubre. Madrid.

La Insuficiencia Venosa Cronica (IVC) es el conjun-
to de sintomas y signos derivados de una hipertension
venosa en los miembros inferiores debido a un mal
funcionamiento valvular de los sistemas venosos. En
dichos sistemas venosos se deben incluir no solo el sis-
tema venoso superficial, el profundo y el sistema de
perforantes o comunicantes, sino también los ejes ilio-
femorales y el sistema venoso pélvico.

Es una enfermedad crénica con una alta incidencia
en la poblacion y en sus formas mas severas, como son:
las varices, trastornos cutaneos y ulceras, asimismo es
responsable de una baja calidad de vida, intervenciones
quirurgicasy bajas laborables en los pacientes.

Como en toda enfermedad cronica, es importan-
te saber de forma periodica cual es la situacion real de
la enfermedad, su relacion con factores de riesgo, con
habitos de vida, costumbres, etc., ya que modificando
estos factores va a variar su incidencia y prevalencia.

No se han realizado estudios de prevalencia pobla-
cional de la IVC en Espafia, pero por las propias carac-
teristicas de la enfermedad, estudiando su incidencia
en las consultas de Atencion Primaria (AP), tendremos
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una idea bastante aproximada de la repercusion sani-
taria del proceso.

Actualmente, los datos v cifras de referencia son
los obtenidos del Estudio Detect-IVC, publicado en la
revista Angiologia en el afio 2001.

Es un estudio epidemiologico, longitudinal, realizado
en los Centros de Salud, en el que participaron 1.068
médicos de AP en 16 Comunidades Autobnomas, coor-
dinados por 20 especialistas en Angiologia y Cirugia
Vascular. Se pretendio conocer cual era el grado de
incidencia en la asistencia de la IVC en AP, para asi
determinar su prevalencia asistencial, mediante un
cuestionario con anamnesis espontanea y dirigida,
exploracion fisica e indicaciones terapéuticas.

Para ello, sin ninguna seleccion previa o tipo de fil-
tro, se estudiaron a 20 pacientes consecutivos que acu-
dieron a la consulta del médico de AP, por cualquier
causa, en unos dias determinados.

Se recogieron 21.566 pacientes y se objetivo que
el 34% de ellos acudieron al médico por signos o sin-
tomas compatibles con insuficiencia venosa cronica.
Otro 34%, en anamnesis dirigida para IVC, presentaban,
asimismo, sintomas o signos compatible. Es decir, un
68% de todos los pacientes que acuden al médico de
AP presentan algun grado de IVC.

Es, pues, un sindrome que tiene una gran repercu-
sion asistencial en Atencion Primaria y que presupo-
ne, por estas cifras, una enfermedad de alta prevalen-
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cia en la poblacién. Mayor de la esperada por las publi-
caciones epidemioldgicas extrapolables a nuestro pais.

Se hace necesario, entonces, un estudio epide-
mioldgico poblacional para conocer la situacion real
en Espana, al dia de hoy, de la incidencia de la enfer-
medad.

La sintomatologia mas frecuente que referian los
pacientes, tanto en anamnesis espontanea como diri-
gida a la sensacion de cansancio y pesadez en miem-
bros inferiores al final de la tarde, sequida porcen-
tualmente de variculas. Es de destacar que el 29,4%
de los pacientes que acuden al médico de AP (no olvi-
demos que por cualquier motivo) tienen varices, v el
2,5%, Ulceras venosas.

En cuanto al diagndstico y siguiendo la clasificacion
CEAP, vemos que existe una aceptable concordancia
con la exploracion fisica de los pacientes en las clases
mas bajas (CEAP Oy 1) y en las mas altas (CEAP 5y 6),
con coincidencias superiores al 91%. Sin embargo, en
las clases intermedias (CEAP 2, 3y 4), las coinciden-
cias oscilaban entre el 73 y 820%b.

Atodos los pacientes que habian manifestado algun
sintoma compatible con IVC (14.797), se les pidio que
valoraran su sintomatologia en cuatro grados, y es de
destacar que casi el 40% de ellos la calificaron como
importante y/o grave, con un deterioro significativo
en su calidad de vida, habiendo sufrido por ello bajas
laborales y hospitalizaciones. Ello indica el coste social,
economico y laboral que tiene la IVC (tabla 1).
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Tabla 1. Pacientes con IVC: 14.797

39,30 valoracion sintomatologia como importante y/o grave.
48,3% deterioro en su calidad de vida.

2,1% baja laboral (mediana de duracion 30 dias).

1,9% hospitalizacion (mediana duracion 9 dias).

En cuanto al tratamiento prescrito, el estudio
demostro que el 24% de los pacientes diagnosticados
de IVC ya habian sido tratados previamente y, por tan-
to, un 76% no lo habian sido. Después de la realiza-
cion de la encuesta, sélo se trato al 73,7% de los pacien-
tes con IVC, quedandose el 26,3% restante sin ninguin
tipo de tratamiento o indicacion terapéutica.

En resumen, vemos, por los datos aportados en el
estudio, la importancia asistencial que tiene la IVC, tan-
to para Atencion Primaria como para los Servicios de
Angiologia y Cirugia Vascular en los hospitales, adon-
de seran derivados la mayoria de estos pacientes.

La actual y obsoleta organizacion del sistema de
Salud, sin especialistas en A.y C. Vascular en los ambu-
latorios, hace que los pacientes tienen que pasar de la
consulta del médico de AP a la consulta del cirujano
general y desde alli, al hospital, muchas veces para
diagnosticos diferenciales o para situaciones clinicas
leves y retrasando de forma significativa el tratamiento
especifico en las formas mas graves.

Vemos, pues, que se hace necesaria una mayor
conexion entre los especialistas en Angiologia y Ciru-
gia Vascular y los médicos de Atencion Primaria para
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la correccidn de facetas del diagnostico y tratamien-
to de estos pacientes con objeto de mejorar la aten-
cién a la IVCy conseguir disminuir su incidencia y pre-
valencia.
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Historia clinica en patologia venosa

Dr. Jordy Permanyer Barrier
Meédico General y de Familia.
Centro Médico Cerdanyola del Vallés. Barcelona

ANAMNESIS

La anamnesis debera ser completa y sistematica,
intentando detectar la presencia de otras patologias
ocultas diferentes a la cual el paciente consulta y que
podrian ser igual 0 mas importantes.

Datos personales
Los mas destacados son:

— Sexo: hay un predomino de dicha patologia en
el sexo femenino.

— Edad: el riesgo de desarrollarla aumenta con la
edad.

— Profesion: esimportante detectar las profesio-
nes de riesgo, que seran aquéllas en las que, por
su sedentarismo, aumenten la presion venosa
en los miembros inferiores.

— Procedencia y medio socioecondmico: esimpor-
tante para valorar la posibilidad de control y
seguimiento.

Tabaquismo, obesidad actual o anterior.
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Antecedentes familiares

Es importante destacar la presencia de patologia
venosa y trastornos de coagulacion.

Antecedentes personales

— Patologia médica y quirdrgica previa: dar impor-
tancia a afecciones que predispongan a las
trombosis venosas, enfermedades de la coagula-
cion, ete.

— Antecedentes gineco-obstétricos: destacar
numero de embarazos y su evolucion con la
patologia venosa, asi como la aparicion de vari-
ces vulvares. Ingesta de anticonceptivos orales.

Motivo de consulta

Puede ser muy variado y, segun cual sea, hos con-
dicionara la manera de conducir el interrogatorio.

De manera habitual rapidamente nos orientamos
hacia la etiologia venosa del problema, pero en oca-
siones el motivo de consulta no es tan claro o se mez-
cla patologia arterial, neurologica u osteoarticular. Sera
en estos casos en los que se debera prestar atencion a
realizar un interrogatorio minucioso y ordenado.

Los motivos de consulta mas frecuentes suelen ser:

— Varices o sus complicaciones mas frecuentes,
como varicorragias o varicoflebitis.

— Trastornos tréficos de la piel con o sin ulceras.

18
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Trastornos inespecificos, como pesadez de pier-
nas, dolor, parestesias, etc.

— Edemas de las extremidades inferiores.

— Procesos infecciosos en extremidades inferio-
res.

— Existencia de prurito en extremidades inferiores.

— Calambres nocturnosy sensacion de inquietud
en las piernas.
Enfermedad actual

Los aspectos mas importantes que deben ser inves-
tigados son:

1. Presencia de varices y sus complicaciones:
a) Aparicion de las mismas: se debe determinar:
— Edad de aparicion.

— Circunstancias: aparicion lenta o rapida,
cirugia previa de varices en la misma
extremidad.

— Topografia: uni o bilaterales y relacion
con los sistemas safenos.

— Evolucion: valorando sobre todo su rit-
mo de evolucion.

— Aparicion de complicaciones: varicorra-
gias, hematomas perivaricosos, varico-
trombosis.
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b) Trastornos funcionales asociados: sensacion

de pesantez, parestesias y dolor.

. Presencia y caracteristicas del dolor:

Dolor relacionado con la presencia de tra-
yectos varicosos: dolor caracterizado por
aparecer al final del dia, de tipo urente o sor-
do, pero leve, localizado preferentemente en
pantorrilla o pie.

Dolor en la zona de asiento de los trastor-
nos troficos.

Dolor asociado a trombosis aguda superfi-
cial o profunda.

Claudicacion venosa.

. Presencia de edemas:

Aparicion.
Fecha y tiempo de evolucion.
Topografia del edema.

Evolucion a lo largo del dia.

. Presencia de trastornos troficos: determinar la

presencia de cambios a nivel de los planos de
cubierta, sobre todo en el tercio inferior de la
piernay en zona perimaleolar.

. Presencia de infecciones: investigar sobre epi-

sodios de erisipela, linfangitis y adenopatias y
micosis u otros procesos infecciosos digitales.
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6. Episodios de trombosis venosa profunda.

7. Repercusion de la enfermedad: es importante
analizar el impacto que este tipo de patologias
determina en los aspectos psicoldgicos, estéti-
cosy en la actividad laboral fisica.

8. Estudios y tratamientos realizados previa-
mente.

9. Interrogatorio del resto de los componentes del
miembro inferior.

Se debe completar el interrogatorio buscando
alteraciones en el sector arterial, neurologico,
osteoarticular y muscular.

EXAMEN FiSICO

1. Examen general

Destacar habito y biotipo, asi como estado nutri-
cional especificando la presencia de obesidad.
2. Examen de piel y mucosas, bucofaringeo,

cuello, cardiovascular, respiratorio y mamario

Como se debe hacer en cualquier examen fisico.

3. Examen abdominal

Es importante la busqueda de tumoraciones pél-
vicas, hernias, eventraciones, varicocele, varices vul-
vares, circulacion colateral, hemorroides, prolapso vis-
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cero pélvico o tumoraciones del aparato genital feme-
nino.

4. Examen de los miembros inferiores

Se Ileva a cabo en dos fases: la primera, con el
paciente de pie en un escabel, y la sequnda, con el
paciente en decubito supino y prono.

Inspeccion

Habito y postura que adopta, buscar sobre todo
posiciones patoldgicas.

Busqueda de deformaciones osteomusculares:
escoliosis y/o cifosis, dismetrias de EEIl. Hallux valgus
y deformaciones tibiotarsianas. Medir volumenes mus-
culares.

Evaluacion de piel y faneras: coloracion de la piel.
Presencia de cicatrices de ulceras, eccemas, dermati-
tis, linfangitis, placas de erisipela. Micosis interdigita-
les, onicogrifosis, ufas encarnadas. Presencia de ulce-
ras: topografia, forma, tamafio, bordes y fondo de las
mismas.

Trayectos varicosos: topografia, sistematizacion y
aspecto.
Palpacion

Estatica: temperatura, consistencia, presencia de
edema, tumoraciones, adenopatias, presencia de zonas
de dolor osteomuscular, buscar induraciones en los
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trayectos varicosos y palpar la zona de los cayados
safenos. Signo de Homans: dolor que aparece cuan-
do se comprime la musculatura de la pantorrilla y se rea-
liza una flexion brusca del pie, siendo indicativa de una
trombosis venosa profunda.

Dindmica: se hace toser al paciente buscando zonas
herniariasy pulsion a nivel del cayado safeno interno.
Maniobras exploratorias especificas
Maniobra de Schawrtz

Con el enfermo en bipedestacion, se percute en un
determinado segmento venoso dilatado, y con la otra
mano se percibe la onda generada en un segmento
venoso inferior, siendo indicativo de la incompeten-
cia valvular.

Maniobra de Tredelenburg

Valora la insuficiencia valvular del cayado de la
safena internay de las perforantes.

1. Con el paciente acostado, le elevamos la pierna
a explorar para vaciar las venas.

2. Colocamos una goma de Smarch por debajo del
cayado de la safena interna.

3. Ponemos al paciente de pie y observamos la
extremidad a los 30 sequndos:

— Venas colapsadas que al quitar la compre-
sion se rellenan rapidamente de arriba aba-
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jo: INSUFICIENCIA DEL CAYADO DE LA SAFE-
NA INTERNA.

— lasvenasse rellenan antes de los 30 segun-
dos de abajo hacia arriba y no aumentan
cuando retiramos la compresion: INSUFI-
CIENCIA DE LAS PERFORANTES.

— Siademas, al intentar interrumpir la com-
presion, aumenta la ingurgitacion venosa:
INSUFICIENCIA DE LAS PERFORANTES Y DEL
CAYADO DE LA SAFENA INTERNA.

Maniobra de Perthes

Valora la permeabilidad del sistema venoso pro-
fundo.

Se coloca una goma de Smarch en la raiz de la
extremidad haciendo caminar rapidamente al pa-
ciente:

— Sies permeable, las varices desaparecen.

— Si estd obstruido, presentara una dilatacion
superficial dolorosa a la marcha.

5. Pruebas funcionales

Son pruebas muy imprecisas € inexactas que con la
llegada de las nuevas técnicas de Laboratorio Vascu-
lar no Invasivo, que estan facilmente a nuestro alcan-
ce, las han arrinconado por obsoletas. Por enumerar
alguna de ellas, tenemos: prueba de Brodie-Trende-
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lemburg, prueba de Heyrdale-Anderson, prueba de
Ochsner-Mahorner, prueba de Pratt, etc.

6. Pruebas complementarias
— Meétodos no invasivos:

Métodos por ultrasonografia: se basan en el
efector Doppler, que detecta el cambio de fre-
cuencia que experimenta un haz de ultrasoni-
do al chocar con estructuras en movimiento;
en este caso los elementos formes de la sangre
que circula ofreciendo los datos, ya sea de
forma acustica o grafica. Los tipos existentes
son: el Doppler convencional, Doppler duplex,
Doppler color.

Métodos pletismograficos: se basan en la medi-
da directa o indirecta por diferentes métodos
de los cambios de volumen de distintos secto-
res del miembro inferior. No son tan usados
como los métodos ultrasonograficos.

— Meétodos radiologicos:

Se basan en el estudio radiologico convencional
postinyeccion de contraste en el sistema veno-
so. Durante mucho tiempo fue el estudio patron,
siendo actualmente sustituido por los métodos
ultrasonograficos, sobre todo por la ecografia
Doppler color.

— Medicion de la presion venosa ambulatoria-
mente.
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— Meétodos radioisotdpicos.

— RNM, etc.
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Insuficiencia venosa cronica

Dr. Eduardo Carrasco Carrasco
Meédico de Familia. Centro de Salud Abardn.
Abardn (Murcia)

CONCEPTO

Cambios producidos en las extremidades infe-
riores como resultado de una disfuncion en el siste-
ma venoso de las mismas, ocasionada por la dificul-
tad permanente de retorno venoso, desarrollado por
la incompetencia valvular, que genera un reflujo
venoso, elevando la presion venosa a niveles pato-
l6gicos.

FISIOLOGIA

El retorno de la sangre venosa desde las extremi-
dades inferiores se realiza mediante dos circuitos en
paralelo: el sistema venoso profundo (SVP) y el siste-
ma venoso superficial (SVS). Ambos se encuentran
interconectados por un tercer sistema, el de las venas
perforantes. A grandes rasgos, el SVS se inicia en las
venas marginales interna y externa del pie, que, a nivel
de la articulacion tibio-peroneo-astragalina, da lugar
a las venas safena interna y externa. La safena inter-
na discurre por delante del maleolo interno, ascien-
de por la cara lateral interna de la pierna y el muslo para
desembocar, a nivel de la fosa oval de |a fascia cribi-
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formis, en la vena femoral comun, formando el con-
fluente safenofemoral. La vena safena externa dis-
curre por la zona posteroexterna de la pierna finali-
zando a nivel de la poplitea, dando lugar al confluente
safenopopliteo en la cara posterior de la rodilla. El
SVP estd constituido por los plexos venosos intrage-
melares y tibioperoneos y las venas poplitea, femo-
ral superficial, femoral profunda, femoral comun, ili-
aca externa e iliaca comun (figura 1). El retorno hacia
las cavidades cardiacas se hace contra gravedad y se
controla por medio de valvulas que refuerzan el flu-
jo unidireccional, por la accion de bombeo que ejer-
cen los musculos de los miembros inferiores y la dias-
tole cardiaca. Las venas de las piernas estan sujetas
a la presion hidrostatica de una columna de sangre
equivalente a la altura existente entre cualquier pun-
to dadoy la auricula derecha. En bipedestacion esta
presion es de 70-100 mmHg, tanto en caso de com-
petencia valvular como en lo contrario. La contrac-
cion de los musculos de las extremidades inferiores
desarrolla una contrapresion de unos 250 mmHg que
vacia las venas profundas mediante una accion de
bombeo. Estas venas del SVP resisten la presion mer-
ced a su estructura y a su localizacion con relacion a
la fascia muscular que previene su distension en exce-
so. En contraste, la presion en el SVS es muy baja.
Durante la relajacion muscular, la sangre fluye des-
de el sistema venoso superficial al sistema venoso
profundo, por el que circula, en condiciones fisiol6-
gicas el 90%. EI SVP es, pues, de alta presion, y el SVS,
de baja presion.
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Fig. 1. Anatomia del sistema venoso de EE.II.

1 // 17
2 16
i i 15
14
13
.
3 12
5
n
6
10
7 -
- i 9
8

Esquema de las principales venas de la extremidad inferior.

1. Circunfleja iliaca superficial. ~ 10. Arco posterior.
2. Rama anterolateral. 11. Perforante de Boyd.
3. Femoral superficial. 12. Perforante de Dodd.
4. Femoral profunda. 13. Perforante de Hunter.
5. Poplitea. 14. Safena interna.
6. Rama anterior. 15. Postero-medial.
7. Tibial anterior. 16. Pudenda externa.
8. Arco venoso dorsal. 17. Epigastrica.
9. Perforantes de Cockett.
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ETIOPATOGENIA

La etiologia de la insuficiencia venosa cronica (IVC)
puede ser:

1.

30

Primaria, idiopatica o esencial. Producida por
lesion parietal o valvular del sistema venoso de
causa desconocida. La principal patologia que la
representa son las VARICES.

Secundaria. Condicionada por la lesion valvular
a consecuencia de la obstruccion al flujo san-
guineo venoso por inflamacion y fibrosis secun-
darias a la recanalizacion de un trombo en el
sistema venoso profundo tras una trombosis
venosa previa. La entidad mas representativa es
el SINDROME POSTROMBOTICO.

Los FACTORES DE RIESGO se pueden conside-
rar como situaciones extremas que ponen a
prueba, de forma reiterada, mecanismos fisio-
l6gicos adaptativos presentes normalmente en
el sector vascular venoso, tales como los meca-
nismos de distension-contraccion y remodela-
cion vascular, que con su accion permiten enfren-
tar cambios en la volemia y en la presion de la
sangre. Los mas importantes son:

— Congénitos: angiodisplasias (Klippel-Tre-
naunay), fistulas arterio-venosas, agenesias
valvulares, enfermedades del tejido conec-
tivo...
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— Primarios o Idiopaticos:
a) No modificables:

® Herencia. La Insuficiencia Venosa Cro-
nica (IVC) se transmite de forma varia-
ble, unas veces con caracter recesivo y
otras dominante. La herencia esimpor-
tante en la determinacion de la sus-
ceptibilidad para la incompetencia
valvular primaria, pero los factores espe-
cificos genéticos responsables no han
sido todavia dilucidados. Se admite que
la herencia se referiria no tanto a las
varices en si,sino a la fragilidad del terre-
no, malformaciones vasculares, la
ausencia congénita de valvulas o la exis-
tencia de derivaciones arteriovenosas.
Segun el estudio Cornu-Thénard, el ries-
go de que los hijos desarrollen venas
varicosas es del 89% si ambos padres
sufren IVC, del 47% si solo un progeni-
tor la sufre y del 20% si ninguno de ellos
tiene evidencia de IVC.

® Edad. Es el primer factor de riesgo. Con
la edad se producen cambios estruc-
turales en la pared venosa que facilitan
su dilatacion al atrofiarse la lamina
elastica de la vena y degenerar la capa
muscular lisa. Es un factor de riesgo
independiente.
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e Sexo. Es el sequndo factor en impor-

tancia. Predomina en el sexo femeni-
no a razon de 2-8:1 con respecto al
hombre, aunque en estudios pobla-
cionales no hay diferencia de sexo, pre-
sentando varices tronculares con la
misma frecuencia, siendo mayor la inci-
dencia en la mujer de varices reticula-
resy telangiectasias. Recordemos que
la mujer es particularmente suscepti-
ble a las enfermedades venosas por-
que las paredes de las venas y de las
valvas peridédicamente se hacen mas
distensibles bajo la influencia de incre-
mentos ciclicos de progesterona.

Raza. Posiblemente las diferencias entre
los distintos grupos étnicos sean debi-
das a la alimentacion y a la actividad
fisica.

b) Modificables:

® QObesidad. Comporta dificultades en el

retorno venoso debido a la compre-
sion de los pediculos vasculares en el
sector iliocavo, favorecido por el acu-
mulo de tejido adiposo en la region
retroperitoneal y al aumento de pre-
sion intrabdominal.

Bipedestacion prolongada. Conduce a
un aumento de la presion hidrostatica
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que puede causar distension cronica de
las venas y, secundariamente, incom-
petencia valvular en cualquier lugar del
SVS. Si'las uniones venosas se vuelven
incompetentes, la alta presion se comu-
nica desde las venas profundas a las
superficiales, y esta condicion progresa
rapidamente hasta hacerse irreversible.

® Exposicion al calor. Puede producir una
venodilatacion cutdnea y ralentizacion
circulatoria.

® Embarazo. Incrementa la susceptibili-
dad porque factores hormonales cir-
culantes asociados a la gestacion incre-
mentan la distensibilidad de la pared
venosa. Del mismo modo, las venas tie-
nen que acomodarse a un gran volu-
men expandido de sangre. Al final del
embarazo, el crecimiento uterino com-
prime la vena cava superior, causan-
do hipertension venosa y distension
secundaria de las venas de las extre-
midades inferiores (EE.IL.).

® Habito intestinal. El estrefiimiento cro-
nico actua por efecto del aumento de
presion en la prensa abdominal que se
transmite al sistema venoso de EE.II,
favorecido por la ausencia de valvulas
en el sector ileofemoral.
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e Compresiones locales o selectivas
(prendas de vestir ajustadas, vendajes,
medias...).

— Factores secundarios: trombosis venosa pro-
funda, compresion (tumoral, adenopatia,
quiste de Baker, etc.), traumatismo, yatro-
genia...

Se reconocen como aspectos etiopatogénicos mas
probables involucrados con la aparicion de la IVC: |a
disfuncion y dafio de las células endoteliales, |a debi-
lidad de la pared venosa, el fallo en las vdlvulas veno-
sas y los trastornos de la microcirculacion. Los tres pri-
meros estarian involucrados en el desarrollo de la
hipertension venosa y el reflujo, mientras que los tras-
tornos microcirculatorios generados por los anteriores,
conducirian en sumomento a la aparicion de los tras-
tornos troficos de la IVC.

El factor determinante de la aparicion de la IVC es
la incompetencia de las vdlvulas venosas por una des-
truccion de las mismas o por un defecto idiopatico
estructural de la pared venosa que provoca dilatacion
con fallos en el cierre de sus valvulas. La incompe-
tencia valvular genera un reflujo venoso 'y, por ende,
una estasis venosa, al pasar la sangre del SVP al SVS,
lo que provoca un hipertension venosa, condicionante
ésta de la dilatacion del SVS (varices), de las altera-
ciones en la microcirculacion y lesiones troficas, res-
ponsables a su vez de las manifestaciones clinicas
(figura 2).

34



Insuficiencia venosa crénica

Figura 2. Esquema etiopatogénico de la IVC

Destruccion Defecto idiopatico - =
valvular pared venosa
Separacion valvular
INCOMPETENCIA VALVULAS
VENOSAS

l

REFLUJO VENOSO |HIPERTENSION VENOSA

ALTERACIONES
TROFICAS

La secuencia de hechos serfa que una valvula veno-
sa fracasa y crea una alta presion que se transmite
entre el SVPy el SVS. La alta presion en el SVS causa dila-
tacion localizada de venas que conduce a un fallo
secuencial de otras valvulas cercanas del SVS. Despugés
que una serie de valvulas han fracasado, las venas
implicadas no son capaces a la larga de direccionar el
flujo sanguineo de forma fisioldgica (hacia el corazon
y hacia el SVP). Sin valvulas funcionantes, la sangre
fluye en la direccion del gradiente de presion, es decir,
hacia abajo y hacia el SVS. Como cada vez mas valvu-
las fracasan bajo la tension, la alta presion se trans-
mite a una ensanchada red de venas superficiales
dilatadas en un fenémeno de «reclutamientor. Con el

35



Atencion Primaria de Calidad

GUIA DE BUENA PRACTICA CLINICA EN
PATOLOGIA VENOSA

tiempo, gran numero de venas superficiales incom-
petentes adquieren la tipica, dilatada y tortuosa apa-
riencia de varicosidades.

En cuanto a los cambios hematoldgicos asociados
ala IVC, se ha observado una hiperfibrinogenemia en
plasma subsecuente a la hipertension venosa. Este
defecto en la fibrinolisis se alega como causa de los
cambios reologicos en la viscosidad sanguinea y agre-
gacion de los hematies que han sido objetivados en
estos pacientes. El mecanismo exacto del defecto para
la mayoria de los sujetos parece ser un aumento del
PAI-1 (factor activador del plasmindgeno) que se sin-
tetiza en el endotelio sobre todo de los capilares y por
las células musculares lisas de su pared, siendo lanza-
do al plasma por estrés mecanico debido a la hiper-
tension venosa y por la hipoxia. El efecto maximo de
este inhibidor ocurre en lipodermatoesclerosis, lo que
favorece la hipotesis del importante papel de los micro-
vasos capilares afectados en la piel. EI PAI-1 puede ser
considerado como un marcador de dafio para la micro-
circulacion de la piel. En pacientes con IVC existe un
riesgo subsecuente de trombosis en asociacion con
hipofibrinolisis cuando el PAI-1 esta aumentado. Tam-
bién se ha observado niveles anormalmente altos de fac-
tor tisular y descenso en los niveles del inhibidor del
factor tisular, desarrollando un estado trombogénico.
Igualmente, los niveles de trombomodulina estan
aumentados en la IVC, sugiriendo una disfuncion endo-
telial. Se ha demostrado en diversos estudios la exis-
tencia de un infiltrado inflamatorio (macrofagos y lin-
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focitosT), lo que indica activacion leucocitaria y adhe-
sion al endotelio.

La microcirculacion capilar es la diana final de Ia
IVC, deteriorandose seriamente en los miembros con
IVC, lo que conduce a cambios en la piel, eccema y
ulceras. Los capilares aparecen marcadamente dilata-
dos, elongados y tortuosos, especialmente en los luga-
res de la piel con hiperpigmentacion y lipoderma-
toesclerosis. Estos cambios se asocian a un alto flujo
sanguineo microvascular. Finalmente, las trombosis
capilares sucesivas conllevan a una reduccion progre-
siva en capilares que nutren la piel y aportan oxigeno
a la misma, predisponiendo al individuo al desarrollo
de ulceras.

CLINICA
1. Formas clinicas (figura 3)

1.1. Insuficiencia venosa superficial (varices)

— Varices tronculares. Dilataciones de los troncos
venosos superficiales principales (venas safe-
nas) y de sus ramas principales.

— Varices reticulares. Dilataciones venosas sub-
cutaneas de un diametro entre 2-4 mm. Sin
repercusion hemodinamica y casi siempre asin-
tomaticas. Pueden desarrollarse tanto en el mus-
lo, como en la pierna, aunque suelen aparecer
sobre todo en el hueco popliteo.
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Figura 3. Distintas manifestaciones clinicas de la IVC

Variculas Telangiectasias Varices reticulares

Hipodermitis inflamatoria Ulcera varicosa Varices tronculares
esclerosa de safena interna

— Telangiectasias. Dilataciones venosas intradér-
micas del plexo venoso infrapapilar debidas a
una hipertension venosa localizada. Se suelen
asociar con fragilidad capilar constitucional y
suelen tener entre 0,1y 1 mm de diametro. Asin-
tomaticas.

1.2. Insuficiencia venosa profunda

— Insuficiencia de los troncos venosos principa-
les: sector ilio-cavo y femoropopliteo por insu-
ficiencia valvular.

— Gemelar: dilataciones venosas localizadas en
plexos gemelares, no evidenciables clinica-
mente.
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1.3. Insuficiencia venosa mixta

Debida a la insuficiencia de ambos sistemas venosos.

2. Clasificacion clinica de la IVC

Existen varias clasificaciones de la IVC, pero la mas
utilizada es la clasificacion CEAP, propuesta por el Inter-
national Consensus Committe Venous Disease en 1994
(tablas 1-2) que permite expresar en una Uinica nomen-
clatura aspectos clinicos (C), etioldgicos (E), anatomi-
cos (A) y fisiopatoldgicos (P). Asi, por ejemplo, una extre-
midad con varices sintomaticas dependientes del territorio
de la safena interna con clinica de dolor, edema y lipo-
dermatoesclerosis, asociado con venas perforantes en
pantorrillay con SVP normal, se describira como €2,3,4,s
-Ep- As2,3,p18-Pr. Las clasificaciones de Widmer y la
de Porter también han sido utilizadas (tabla 3).

3. Sintomas generales

3.1. Dolor

Su presencia no suele estar en relacion con la exis-
tencia y grado de las varices. Suele estar ocasionada por
un sufrimiento endotelial consecutivo a la hipertension
venosa establecida. Los dolores difusos son los mas fre-
cuentes. Son subagudos o cronicos. Se exacerban con
tratamientos hormonales (anticonceptivos), sedenta-
rismo y cambios meteorologicos. Los dolores de tipo
inmediato suelen aparecer al levantarse como una sen-
sacion de llenado que recorre el miembro desde la raiz
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Tabla 1. Clasificacion CEAP

— Clinica (C): asintomatico (A) o sintomético (S):
® (lase 0:sin signos visibles ni palpables de enfermedad venosa.
® (lase 1: telangiectasias o venas reticulares.
e (lase 2: varices.
® (lase 3: edema.
® (Clase 4: cambios cutaneos propios de la IVC (pigmentacian,
lipodermatoesclerosis, eccema).
® (lase 5: cambios cutaneos con Ulcera cicatrizada.
® (lase 6: cambios cutaneos con Ulcera activa.
— Etiologia (E):
o [ :congénita.
® E:primaria.
e E.:secundaria de etiologia conocida (secuela postrombdtica o
postraumatica).

— Anatomia (A): muestra localizacion de la IVC y sus correspondientes
divisiones:
® As:venas del sistema superficial:
. Telangiectasias, venas reticulares, safena interna.
. En'muslo.
. Enpantorrilla.
. Safena externa.
. No safenas.
:venas del sistema profundo:
. Cava inferior.
. lliaca comun.
. lliaca interna.
9. lliaca externa.
10. Gonadal, ligamento ancho.
11. Femoral comun.
12. Femoral profunda.
13. Femoral superficial.
14. Poplitea.
15. Tibial anterior, posterior y peronea.
16. Venas del gastrocemio, del s6leo, otras.
® Ap: venas perforantes.
17. De muslo.
18. De pantorrilla.
— Fisiopatologia (P):
e Pr:reflujo.
e Po: obstruccion.
e Pro: reflujo y obstruccion.

.
CD\I@EU‘\-PWI\)—\
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Tabla 2. Puntuacion clinica y del grado invalidante
de la IVC en la clasificacion de la CEAP

1. Puntuacion clinica:
— Dolor: 0, ninguno; 1, moderado, no necesita analgesia; 2, severo,
necesita analgesia.
— Edema: 0, no; 1, moderado; 2, severo.
— Claudicacion venosa: 0: no, 1: moderada; 2, severa.
— Pigmentacion: 0, no; 1, localizada; 3, extensa.
— Lipodermatoesclerosis: 0, no; 1, localizada; 2, extensa.
— Tamaiio de la tlcera: 0, no; 1, < 2 cm de didmetro; 2, > 2 cm.
— Duracion de la ulcera: 0, no; 1, < de 3 meses: 2, > 3 meses.
— Recurrencia de la ulcera: 0, no; 1, una vez; 2, mas de una vez.
— Numero de tlceras: 0, ninguna; 1, una; 2, multiples.
2. Puntuacion del grado de incapacidad:
— 0:asintomatico.
— 1:sintomatico, puede desarrollar su actividad sin soporte eldstico.
— 2:puede trabajar 8 horas diarias sin soporte elastico.
— 3:no puede trabajar sin soporte elastico.

Tabla 3. Clasificacion clinica de la IVC

Clasificacion de Widmer

— Estadio I: corona flebectasica en maleolo interno y dedema.

— Estadio I1: aparicion de trastornos troficos (dermatitis ocre, atrofia
blanca, dermatofibroesclerosis y lipodermatoesclerosis).

— Estadio Ill: Ulcera cicatrizada o activa, localizada normalmente en
region supramaleolar interna.

Clasificacion de Porter

— Estadio I: asintomatico.

— Estadio Il: varices visibles, leve edema maleolar y sintomatologia
moderada.

— Estadio IlI: varices de gran didmetro y trastornos tréficos.

— Estadio IV: edema franco supramaleolar o de toda la pierna, trastornos
troficos, preulceracion o Ulcera cicatrizada o activa.

hasta su extremo. Los dolores tardios son mas frecuen-
tes, representando mas del 80% de los sintomas dolo-
rosos de la IVC. Aparecen unas horas después de levan-
tarse y se intensifican durante el transcurso del dia. Son
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difusos, pero afectan sobre todo a pantorrilla y tobillo,
aliviandose con el ejercicio o la deambulacion. Puede
llegar a manifestarse como una verdadera claudicacion
venosa que obliga al enfermo a detenerse. También es
frecuente el dolor en el decubito, con sensaciones de
piernas no descansadas o inquietas. En el reposo pro-
longado aparece una sensacion de adormecimiento en
miembros inferiores que obliga al sujeto a desentume-
cer las piernasy a levantarse a caminar de forma impe-
riosa. También pueden aparecer los dolores atipicos loca-
lizados en la cara latero-externa de muslos y cara posterior
de extremidades inferiores que recuerdan dolores cia-
talgicos. Los dolores puntuales, generalmente agudos, sue-
len ser manifestaciones de complicaciones como una
flebitis superficial o el signo de la pedrada (dolor en la pan-
torrilla de aparicidn brusca que conlleva aimpotencia fun-
cional total y que se produce en el transcurso de un
esfuerzo fisico).

3.2. Simpatalgias venosas

Bajo este término se agrupan un gran numero de
sintomas diversos consistentes en sensaciones de pre-
sion, opresion, quemazon, pinchazos, picadura, des-
garro, palpitaciones o escalofrios. Se exacerban de for-
ma importante en las menstruaciones y embarazo.

3.3. Pesadez

Afecta sobre todo a las piernas. Aparece tras cli-
nostatismo o bipedestacion prolongada. Suele ser de
intensidad gradual, vespertino y calma con el reposo
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con el miembro elevado y/o ejercicios de relajacion de
la musculatura de los miembros.

3.4. Calambres

Suelen aparecer de noche o ligados al esfuerzo y
al calor. Afectan musculos de la pierna, sobre todo al
gemelo, y del pie. Suelen despertar al sujeto obligan-
dolo a levantarse para masajearse la pierna. No son
patognomonicos de enfermedad venosa.

3.5. Flebalgias

De cardcter intermitente, se irradian a partir del eje
troncular afectado, de un paquete varicoso asilado o de
un punto de reflujo mas o menos profundo. Frecuen-
temente asientan sobre el trayecto de las perforantes
distales de las piernas o sobre zonas de induracion.

3.6. Sensaciones de frio o calor en extremidades

4. Signos clinicos

4.1. Edema

Manifestacion mas constante, fiel y, a menudo,
precoz de la IVC ya constituida. Aspecto blanco, blan-
do, cantidad moderada pero variable. Aparece en bipe-
destacion o clinostatismo prolongado, con el calor y
es reversible o atenuado por la elevacion del miembro
y la contencion elastica. Suele aparecer en el trans-
curso del dia.

43



Atencion Primaria de Calidad

GUIA DE BUENA PRACTICA CLINICA EN
PATOLOGIA VENOSA

4.2. Dilataciones venosas. Telangiectasias

Son consecuencia de la ectasia mantenida sobre
el SVS que produce alteraciones valvulares y, secun-
dariamente, dilataciones venosas. Las grandes dilata-
ciones varicosas se localizan en los trayectos de las
venas safenas (varices tronculares). Las telangiecta-
sias son dilataciones patoldgicas de los vasos mas
superficiales de la piel provocadas por ectasia venosa
0 mecanismos hormonales, entre otros mecanismos.
Suelen aparecer a nivel de los muslos. Pueden apare-
cer también dilataciones de localizacion atipica y sin
relacion con las safenas, en gluteos, cara externo-late-
ral de los muslosy pantorrillas y huecos popliteos que
se relacionan con dilataciones venosas pélvicas.

4.3. Cambios troficos cutdneos

Son multiformes. Podemos distinguir dermatitis
eccematosa, dermatitis pigmentadas, hipodermitis
esclerosas, lipodermatoesclerosis, hiperqueratosis, atro-
fia blanca.

4.4. Complicaciones de la IVC

Podemos distinguir entre la varicorragia, varico-
flebitis o varicotrombosis y Ulceras cutaneas.

DIAGNOSTICO

El diagnostico de la IVC se establece en base a la
realizacion de una buena historia clinica que recoja los
antecedentes del sujeto y los sintomas junto con una

44



Insuficiencia venosa crénica

adecuada exploracion fisica. Posteriormente, las prue-
bas complementarias objetivaran la patologia y esta-
bleceran su grado de desarrollo.

1. Clinico

Si bien en algunos casos la IVC es asintomatica y
podemos ver pacientes con varices desarrolladas de
diversa extension a los que no producen ninguna moles-
tia que no sea la estética, en la mayoria de ocasiones,
el cuadro clinico viene definido por el conjunto de sig-
nos y sintomas relatados anteriormente que pueden
confluir al mismo tiempo o aparecer de forma pro-
gresiva a medida que se incrementa el grado de insu-
ficiencia venosa. No son patognomanicos de esta pato-
logia.

La inspeccidn, palpacion y auscultacion son pasos
obligados de realizar en una buena exploracion fisica.

Se han descrito una serie de maniobras o pruebas
exploratorias especificas para valorar la topografia y
el grado de insuficiencia venosa de una extremidad,
aunque en Atencion Primaria no se utilicen mucho.
Las mas importantes son:

1.1. Maniobra de Schwartz (figura 4)

Valora, de forma limitada, el grado de insuficiencia
valvular. Se realiza colocando al paciente de pie y per-
cutiendo con los dedos de una mano un determina-
do segmento venoso dilatado (pliegue inguinal o en
hueco popliteo = cayado de la safena interna y exter-
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Figura 4. Maniobra de Schwartz (explicacion en el texto)

na, respectivamente), manteniendo los dedos de la
otra mano situados sobre la misma linea de un seg-
mento inferior. Si las valvulas resultan insuficientes,
existe reflujo sanguineoy la percusion se transmite en
sentido distal, detectandose la onda generada. Si no
existe insuficiencia valvular, no se detecta distalmen-
te la percusion proximal. Cuando las vélvulas son com-
petentes, es normal la transmision de la percusion en
sentido proximal.

1.2. Maniobra de Trendelenburg (figura 5)

Valora la insuficiencia valvular del cayado de las
safenas interna y externay de las venas perforantes. Se
coloca al sujeto acostado y se eleva la extremidad has-
ta consequir el vaciado completo de las venas varico-
sas. A continuacion, se aplica un torniquete por deba-
jo del cayado de la vena safena (tercio superior del
muslo) y se coloca al paciente en bipedestacion. Se
observa durante 30 sequndos la extremidad. Si las vari-
ces se rellenan antes de los 30 sequndos (insuficiencia
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Figura 5. Maniobra de Trendelenburg
(explicacion en el texto)

Dere®

=

de las venas perforantes), y al retirar el torniquete
aumentan aun mas de volumen, indica insuficiencia
del cayado de la vena safena interna. Si las varices se
rellenan antes de los 30 seqgundos y no aumentan de
volumen al retirar el torniquete, indica insuficiencia
exclusivamente de las venas perforantes con valvula
ostial del cayado de safena interna competente. Si, por
el contrario, las varices estan colapsadas y al retirar el
torniquete se rellenan rapidamente, indica insuficien-
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cia del cayado de la vena safena interna. La combina-
cion de varios torniquetes permite también explorar
la topografia de las venas perforantes insuficientes,
aplicandolos a nivel del tercio superior e inferior del
muslo y tercio superior de la pierna, y procediendo con
el mismo criterio expuesto anteriormente.

1.3. Maniobra de Perthes (figura 6)

Valora la permeabilidad del sistema venoso pro-
fundo. Se lleva a cabo colocando un torniquete en el
muslo del paciente acostado y se le ordena que deam-
bule con rapidez. Si existe permeabilidad del sistema
venoso profundoy las venas perforantes son compe-
tentes, las varices disminuiran de volumen. Si aumen-
tan de volumen, indica obstruccion en el sistema veno-
so profundo (trombosis venosa previa) con venas
perforantes insuficientes. Estamos ante un sindrome
varicoso postflebitico.

Figura 6. Maniobra de Perthes (explicacion en el texto)

11)
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2. Hemodinamico

Se realiza con posterioridad al diagndstico clinico
para descartar o confirmar la patologia sospechada.
Permite, por tanto, establecer la presencia o ausencia
de enfermedad y su repercusién hemodinamica. Estos
métodos no invasivos deben realizarse con anteriori-
dad a cualquier técnica invasiva. La sencillez, fiabili-
dad, sequridad y repetibilidad son algunas de sus carac-
teristicas en relacion a los métodos invasivos. Los
ultrasonidos y la pletismografia son las técnicas mas uti-
lizadas.

2.1. Métodos por ultrasonografia

Se basan en detectar el cambio de frecuencia que
experimenta un haz de ultrasonido al chocar con estruc-
turas en movimiento, en este caso, los elementos for-
mes de la sangre circulante. Los datos obtenidos pue-
den representarse en forma acustica o grafica. Si bien
todos las modalidades se agrupan bajo el nombre de
«Doppler» o «Eco-Doppler», debemos distinguir entre:

— Doppler de onda continua bidireccional o dop-
pler continuo. Es el método mas sencillo, que
se suele utilizar en valoraciones rapidas, bus-
cando principalmente el reflujo (insuficiencia
valvular) en ambos sistemas venosos o consta-
tar la permeabilidad 0 no de un segmento veno-
so determinado. Solo brinda informacion hemo-
dinamica.
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— Duplex o doppler «blanco y negron. Asocia un
doppler de onda pulsada a un ecografo modo
«B» en tiempo real. Permiten un estudio morfo-
l6gico y hemodinamico de ambos sistemas veno-
sos, informando de las caracteristicas extrapa-
rietales (compresiones extrinsecas), parietales
(distensibilidad y seccion transversal de la vena)
e intraparietales (material que ocupa la luz del
vaso) y analisis de las caracteristicas del flujo
(competencia valvular, turbulencias, sentido del
movimiento de la sangre, velocidad, aceleracion
y resistencia al flujo).

— El eco-doppler color. Es un duplex que incor-
pora el color para codificar el paso del flujo san-
guineo, obteniéndose mapas colorimétricos
altamente descriptivos, apreciandose simulta-
neamente las caracteristicas morfoldgicas en
escala en gris y el paso de sangre como zonas
coloreadas.

Tabla 5. Técnicas para valorar la IVC

Informacion troncular de vasos de miembros inferiores:
— Doppler de onda continua:
Técnica de eleccion en la valoracion del SVS.
Aporta sélo informacion hemodinamica.
— Eco-doppler color: técnica de eleccion en el estudio de TVPy SVP.
Técnica de eleccion para el estudio de las varices.
Aporta informacion morfoldgica y hemodindmica.
Informacion volumétrica de miembros inferiores:
— Fotopletismograia.

IVC: insuficiencia venosa cronica.
SVS: sistema venoso superficial.
TVP: trombosis venosa profunda.
SVP: sistema venoso profundo.
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Tabla 6. Algoritmo diagnostico de la IVC

|CI inica sospechosa de IVC|

A
[EXPLORACION/MANIOBRAS CLINICAS]

4

CLASIFICACION CEAP

——» [EXPLORACIONES NO INVASIVAS| +————

Confirman sospecha clinica
Determinan hecho causal
Indican extension

Gradan la severidad

Permiten plan terapéutico
Permiten plan quirurgico
Evaluan resultados tratamiento

Plan Terapéutico
Evaluacion

2.2. Pletismografia

Establece datos referentes a la complianza, al flu-
joy al reflujo venosos. El método mas utilizado es la
pletismografia neumatica y la fotopletismografia. Son
estudios de volumen.

En la tabla 5 podemos observar las técnicas mas
utilizadas para el diagnostico, y en la tabla 6 un algo-
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ritmo para el manejo diagnostico de un paciente con
sospecha de IVC.

3. Otras pruebas complementarias

Se utilizan en contadas ocasiones en situaciones
en las que no se puede objetivar el diagnostico median-
te técnicas no invasivas o es preciso un estudio mas
detallado del sistema venoso. Son de uso hospitalario.
Las mas importantes son:

3.1. Flebografia

Son escasas hoy en dia las indicaciones del estu-
dio flebografico, ya que el doppler y el eco-doppler
dan practicamente toda la informacion necesaria para
el diagnostico y planificacion del tratamiento. Sélo en
aquellas ocasiones en que el estudio doppler pueda
no ser concluyente o dudoso, estaria indicada la fle-
bografia.

3.2. Angiorresonancia

Indicada en el estudio de las anomalias vasculares
congénitas, estudio de la enfermedad vascular con
afectacion de vasos femorales, popliteos e incluso en
territorio distal, en las malformaciones vasculares y en
el diagnostico de la trombosis venosa profunda.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagndstico diferencial de la IVC debe hacerse
en torno a las cuatro manifestaciones basicas que pre-
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senta esta patologia: dolor, edema, varices y ulceras
en extremidades inferiores.

Dolor

Es necesario realizar un diagnostico diferencial
entre el dolor venoso y el dolor de otra etiologia, que
mas frecuentemente suele ser el dolor ortopédico. A
menudo ambos se manifiestan en el mismo paciente
y comparten factores de riesgo (edad, sedentarismo,
obesidad, alteraciones pie o dismetria MMII, inflama-
cion, etc.) Enla tabla 7 podemos observar las caracte-
risticas diferenciales entre ambos tipo de dolor.

Edema

El edema en EE.Il. puede ser debido a un proceso
local o sistémico. En el caso que pueda ser local, hay
que pensar en un linfedema. En el caso de discernir
los cuadros edematosos secundarios a procesos gene-

Tabla 7. Caracteristicas diferenciales entre
el dolor venoso y dolor ortopédico

Dolor venoso Dolor ortopédico

Difuso. Localizado.

Sordo. Agudo.

Variable en tiempo. Constante.

Aumenta en el dia. Aumenta en el dia.
Aumenta en bipedestacion. Aumenta en bipedestacion.
Aumenta sentado. Mejora sentado.

Aumenta con calor. No varia con calor.
Disminuye con frio. Empeora con frio.
Disminuye en cama. No disminuye mucho en cama.
Disminuye al elevar EE.II. No disminuye al elevar EE.II.
Disminuye al caminar. Empeora al caminar.
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rales, debe investigarse la presencia de enfermeda-
des renales, hepaticas, reumaticas, cardiacas, esta-
dos de desnutricion, etc. En la tabla 8 podemos apre-
ciar caracteristicas diferenciales entre distintos tipos
de edemas.

Varices

El diagnostico diferencial habra que plantearlo
sobre todo con el sindrome postflebitico o postrom-
botico y con angiodisplasias. El diagndstico de una
trombosis venosa pasa por integrar los factores de ries-
go con los hallazgos exploratorios para establecer una
probabilidad de riesgo y solicitar una prueba comple-
mentaria adecuada, sobre todo, eco-doppler o dime-

Tabla 8. Caracteristicas diferenciales de los edemas

Caracteristica Intensidad Localizacion Inicio

Cardiaco Liso, blando, Segun gravedad EE.II. Zonas
con fovealos  del fallo. Efecto de distales
cronicos. gravedad. corazon.
Linfatico  Blanco. Con Variable. Segun territorio  Distal a
fovea. afectado. obstruccion.
Inflamatorio Eritema doloroso Variable. Cualquiera. Alrededor
Edema periférico. foco
inflamatorio.
Nefrotico Liso, blando, Progresion Tejidos laxos Pdrpados
con fovea. rapida, gran y cavidades. maleolos,
tamano. manos, pies.
Nefritico  Blandos. Pequenos. Tejidos laxos. ~ Pdrpados
maleolos.
Venoso  Blando,azul.  Segun Segun Distales a
compromiso  territorio obstruccion.
vascular. afectado.
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Tabla 9. Diagnostico diferencial de las ulceras en EE.II.

HIV HTA Isquémicas Neuropaticas Vasculitis
Localizacion Lateral Lateral Variable Lateralfplantar  Anterolateral
prevalente interna  externa pie. pierna.

1f3infer.  1/3infer.
Morfologia  Oval. Irreqular.  Irregular.  Circunferencial. Circunferencial.
Bordes Profundos  Planos/ Planos. Calloso. Planos/bien

bien delim. Irrequlares. delimitados.
Fondo Fibrinoide. Fibrinoide. ~Fibrinoide.  Tejido granulado. Hiperémico.
Dolor + +HHt +HHt No Variable
Pulsos + + - + +

Decibito ~ Mejora  Empeora  Empeora Indiferente.  Indiferente.
sintomas.  sintomas. ~ sintomas.

ro-D. En cuanto a las angiodisplasias, el sindrome de
Klippel-Trenaunay se caracteriza por asimetria en la
extremidad, aumento de volumen, presencia de angio-
mas, deteccion en edades tempranas, etc.

Ulceras

El diagndstico diferencial se plantea con procesos
sistémicos capaces de desarrollar ulceras en las EE.II.
En la tabla 9 se han desarrollado caracteristicas dife-
renciales de los distintos tipos de ulceras en EE.II.

Finalmente, en la tabla 10 se ha recogido el diag-
nostico diferencial entre distintas patologias y la insu-
ficiencia venosa cronica.
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Tabla 10. Diagndstico diferencial de la IVC

Enfermedad  Tipo Localizacion

IVC. Pesadez, tension, Pantorrilla, tobillo,
Varices mejora con elevacion. trayectos venosos
primarias

IVC. Pesadez, tension, Pantorrilla, tobillo,
Sindrome claudicacion, trayectos venosos.

postrombotico  mejora con elevacion.

Isquemia Claudicacion, mejora con Musculatura distal

arterial reposo, intenso nocturno, a la obstruccion.

cronica mejora con declive.

Osteoartrosis Matutino, sordo profundo Articulaciones, MTF, cadera,
y difuso, no cede con reposo, rodilla, tobillo, lumbar.

aumenta con movimientos
de carga, no en mov., pasiva.

Estenosis. Claudicacion neurogena, Ambas EEIl.

Conducto cede con flexion tronco,

raquideo extension empeora.

Neuralgias Parestesias, quemazon. Trayecto nervios afectados.

Diagnostico diferencial entre procesos vasculares

Trombosis Agudo, tenso, doloroso. Edema pantorrilla o muslo,
venosa segun sector afectado.
profunda
IVC Cronico, reducible con Acromiélico unilateral.
decubito, presente al levantarse,
unilateral.
Linfedema No reduce en decubito, Rizomiélico.
primario presente al levantarse, unilateral.
Linfedema No reduce con decubito, Rizomiélico.
secundario presente al levantarse, unilateral.
Edema por Cronico. Bilateral, distal, mejora con
inmovilidad elevacion y movilidad de la EEII.
Sindrome de Agudo. Unilateral, distal.
revascularizacion
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y otras patologias de la extremidad inferior

Otros Exploracion Exploracion
Antecedentes sintomas fisica complementaria
Varices, signos Prurito,  Varices, signos Doppler, eco-doppler,
de estasis. calambres. cutdneos de estasis  flebografia.
alta, edema, Ulcera.
Trombosisvenosa ~ Prurito, ~ Varices. Signos Doppler, eco-doppler,
profunda. calambres, de estasis alta. flebografia.

frialdad,  troficas, edema,
palidez.  Ulcera.

Factores de riesgo Ausencia pulsos, Exploracion funcional,
aterosclerosis, tabaco, soplos, troficas. circulatoria, pletismografia
HTA, DM, dislipemia. doppler, arteriografia.
Inicio progresivo. Nodulos en falanges,  Rx, TAC, RMN.

inflamacion articular,
dolor a la presion.

Dolor lumbar, Dolor palpacion Rx, TAC, RMN.
osteoartrosis. articulaciones
afectadas.
Diabetes, postcirugia Dolor, disestesia, EMG.
de varices. hipoestesia.
Factores de riesgo Edema, cianosis, Doppler, eco-doppler,
de ETV. dolor palpacion, dimero-D, pletismografia.

empastamiento
de pantorrilla.

Varices esenciales, Edema blando, varices, Doppler, eco-doppler,

trombosis venosa. estasis dermatitis, fotopletismografia.
Ulceras, deja fovea.

Erisipela. Consistencia dura, ~ Linfografia.
piel de naranja.

Erisipela, infeccion, Consistencia dura,  Linfografia.

cirugia, radiacion, piel de naranja.

trauma trayecto

linfatico, neoplasias.

Paresias EEIl. Blando.

Intervencion reciente
por isquemia aguda.
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El tratamiento de la insuficiencia venosa cronica
(IVC) comprende inicialmente una serie de medidas
generales cuyo fin serd enlentecer la evolucion sin-
drome y prevenir la aparicion de complicaciones. Ade-
mas, se dispone de un amplio arsenal terapéutico que
incluye medidas higiénico dietéticas y posturales, far-
macos, la escleroterapia y los tratamientos quirurgi-
cos. El objetivo sera controlar los sintomas, promover
la curacion y prevenir la recidiva de ulceras, permi-
tiendo al tiempo el desarrollo de una vida con nor-
malidad.

Antes de instaurar cualquier medida es importan-
te asegurarse de cuales son los motivos de la consul-
ta, ya que un tercio de los pacientes que presentan
venas varicosas tienen sintomas que no se relacionan
con ellas, o bien estan preocupados por su empeora-
miento o la aparicion de complicaciones. Asimismo,
es necesario conocer el origen primario o secundario
de la IVC, sobre todo en el Gltimo caso si existe histo-
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ria personal o familiar de trombosis venosa profunda
(TVP) 0 embolia pulmonar (EP), ya que estos pacien-
tes tienen mayor probabilidad de presentar dichas
complicaciones si se opta por un tratamiento quirur-
gico del sindrome varicoso.

1. MEDIDAS HIGIENICO-DIETETICAS
Y POSTURALES

Gracias al progreso en el conocimiento de la ana-
tomia y fisiopatologia del sistema venoso existe una
mejor comprension de los mecanismos que participan
en la génesis de la enfermedad varicosa, asi como en
los sintomas y/o signos que se observan en la IVC.

La circulacion de la sangre por el sistema venoso se
ve dificultada por la situacion antigravitatoria, y el orga-
nismo cuenta con una serie de mecanismos que garan-
tizan que esta circulacion sea efectiva, como son el
impulso cardiaco, la compresion de los musculos de las
extremidadesy las valvulas venosas. Por ello, toda edu-
cacion sanitaria que tenga como objetivo prevenir el
desarrolloy progresion de la IVC, debera incidir en refor-
zar todas aquellas actividades que favorezcan estos
mecanismos, de la misma manera que serd importan-
te evitar todas aquellas situaciones que los empeoren.

De esta manera, las medidas que empiricamente
se reconocen como las mas eficaces pueden dividirse
en dos:

— Aquellas encaminadas a evitar los factores que
favorecen la hiperpresion venosa (obesidad,
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ortostatismo prolongado, inactividad fisica,
exposicion al calor, empleo de prendas de ves-
tir que dificultan el retorno venoso y la utiliza-
cion de calzado con altura excesiva).

— Aquellas que fomentan los factores que dis-
minuyen la hiperpresion venosa como: reali-
zar ejercicio de manera regular, perder peso en
caso de obesidad o sobrepeso, y reposar con las
piernas elevadas a intervalos frecuentes. Exis-
te una serie de ejercicios concretos que pue-
den mejorar los sintomas, como son la dorsi-
flexion del tobillo y la rodilla y pedalear en
decubito supino. El ciclismo, caminar y nadar
son los deportes mas recomendados. Asimis-
mo, se consideran beneficiosas las duchas de
agua fria, dormir con las piernas ligeramente
elevadasy los masajes en la extremidad. La ele-
vacion de las extremidades inferiores debe rea-
lizarse por encima del nivel del corazon, duran-
te al menos 30 minutos, de tres a cuatro veces
al dia.

Otra de las medidas importantes a transmitir a los
pacientes con IVC es la necesidad de mantener una
higiene cuidadosa, ya que cualquier erosion, sobre todo
si existen ya lesiones troficas, puede ser la causante
de una celulitis o linfangitis. También es importante
insistir en una buena hidratacion, en la prevencion de
los traumatismos locales y en la proteccion ante la
radiacion solar que previenen la aparicion de compli-
caciones.

61



Atencion Primaria de Calidad

GUIA DE BUENA PRACTICA CLINICA EN
PATOLOGIA VENOSA

2. COMPRESION

La terapéutica de la compresion es, en la actualidad,
una de las menos conocidas y valoradas por los clini-
Cos en nuestro pais, lo que conlleva a una deficiente
utilizacién de la misma. Sin embargo, constituye la
estructura principal del tratamiento médico de la IVC
y de las Ulceras venosas, aunque la mayoria de los ensa-
yos clinicos presentan importantes limitaciones meto-
dologicas que dificultan el establecimiento de con-
clusiones.

Consiste en la aplicacion en reposo de una leve
compresion tisular que se transforma en activa cuan-
do se contrae la masa muscular. En un paciente que
se encuentra encamado, una presion leve es sufi-
ciente para colapsar los trayectos venosos superfi-
cialesy prevenir la TVP. El ejercicio desencadena una
presion intermitente que facilita la reabsorcion de
edemas o la correccion de la IVC. Una compresion
tisular permanente, que no varia durante el ejerci-
cio, se emplea después de la escleroterapia o de la
cirugia.

La eleccion de uno u otro método de compresion
vendra determinado por el objetivo a lograr y el gra-
do de actividad del paciente.

2.1. Modalidades de compresion

Existen tres modalidades de compresion: los ven-
dajes, las medias y la instrumental.
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2.1.1. Vendajes

Inelasticos o de poca elasticidad, elasticos y mul-
ticapas. El vendaje elastico de una sola capa ha sido
sustituido por otros sistemas indicados para casos resis-
tentes al vendaje simple y sobre todo para cuando exis-
ten lesiones tréficas. Sélo esta contraindicado en caso
de isquemia cronica de grados lll'y IV. El uso de mul-
tiples capas (de algodon, almohadillado, venda de cre-
péy capa de venda autoadhesiva) es una combinacion
que consigue mantener el vendaje en una posicion
correcta durante un periodo considerable de tiempo
(7 dias). Es capaz de distribuir la compresion de una
manera mas eficaz en la extremidad y permite mejor
reabsorcion del exudado de las lesiones.

2.1.2. Medias

Con diferentes gradientes de compresion, confec-
cionadas seguin la morfologia del miembro inferior, de
soporte y para la profilaxis de la trombosis venosa. Pro-
porcionan un soporte elastico que consigue actuar
sobre el contingente venoso colapsandolo. Durante el
ejercicio proporcionan una contencion que comple-
menta la accion de la bomba muscular. La media per-
mite una compresion graduada desde el tobillo y esta
disponible con diferente longitud (hasta rodilla, mus-
lo 0 tipo panty) y diferente magnitud de compresion.
Su accion sobre la velocidad del flujo ha sido demos-
trada mediante estudios hemodinamicos con eco-dop-
pler.
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2.1.3. Instrumental

Para la compresion neumatica, compresion median-
te mercurio y mediante arena. Esta compresion puede
gjercerse de forma uniforme o mediante secuencias. La
presoterapia proporciona una compresion externa e
intermitente, aunque no esta ampliamente disponible.

2.2. Efectos de las medidas compresivas

Los efectos se han objetivado en numerosos estu-
dios basados en la realizacion de pruebas comple-
mentarias como la pletismografia, la ultrasonografia,
el eco-doppler y la flebografia, entre otras.

El documento de consenso elaborado por la Socie-
dad Espafola de Angiologia y Cirugia Vascular (SEACV)
recoge las conclusiones y recomendaciones sobre la
terapéutica de la compresion en la IVC, y se mencionan
a continuacion:

— la terapéutica de compresion ha mostrado un
efecto corrector sobre el reflujo venoso patold-
gico tanto en el sistema venoso superficial como
en el profundo cuando éste se halla alterado en
la IVC primaria o secundaria. Se desconoce si
este efecto se produce por la accion sobre la val-
vula venosa o por otros efectos hemodinami-
cos, ni si esta correlacionado con la compresion
a nivel de la pantorrilla 0 en toda la longitud de
la extremidad. Asimismo, reduce el didmetro del
vaso, que indirectamente restablece la funcion
valvular, e incrementa la velocidad del flujo veno-
so en el sector femoropopliteo.
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— Ha mostrado capacidad para reducir tanto el
porcentaje como la intensidad de la sintoma-
tologia de la IVC manifestada en escalas de cali-
dad de vida. Este efecto ha sido demostrado
igualmente de forma preventiva en grupos de
personas cuya actividad laboral contempla una
bipedestacion prolongada.

— Laindicacion de terapéutica de compresion en
el postoperatorio de la cirugia de las varices
reduce a medio y largo plazo la incidencia de
recidivas varicosas. Los efectos secundarios y
las complicaciones de la esclerosis venosa son
menos frecuentes cuando se asocian medidas
de compresion.

— También ha objetivado capacidad para acortar
el tiempo de curacion y el porcentaje de recidi-
vas de la ulcera de etiologia venosa.

2.3. Grados de compresion e indicaciones

Aungue no existe uniformidad de criterios entre
los distintos paises de la Union Europea en cuanto a
los grados de compresion de las medias elasticas, a
continuacion se exponen las clases de medias y gra-
dos de compresion homologados en Espafia:

Tipo Denominacion Valor compresion (mmHg)
| Compresion normal 22-29
Il Compresion fuerte 30-40
11 Compresion muy fuerte > 40
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2.4. Indicaciones de las medidas de compresion

Las indicaciones de las medidas de compresion se
enumeran a continuacion, junto al grado de compre-
sion que se recomienda:

— Sobre las manifestaciones clinicas de la IVC: medias
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de compresion 22-29 mmHg una vez descarta-
da previamente patologia osteoarticular.

CEAP (C2, varices): media elastica, grado de com-
presion 18-21 mmHg, longitud hasta el punto
de reflujo en la vena safena interna objetivado
mediante eco-doppler modo B o pletismografia.

CEAP (C3, edema): media elstica, grado de com-
presion 22-29 mmHg; o vendaje elastico, gra-
do de compresion 30-40 mmHg; o vendaje ine-
lastico grado de compresion 22-29 mmHg.

CEAP (C4, cambios cutaneos): media elastica,
grado 30-40 mmHg o vendaje elastico 30-
40 mmHg.

CEAP (C5, C4 + antecedente de ulcera): media
elastica, grado 30-40 mmHg o vendaje elastico
30-40 mmHg.

CEAP (C, ulcera): media elastica, grado de com-
presion 30-40 mmHg; o vendaje elastico 30-
40 mmHg; o vendaje multicapa o vendaje ine-
lastico tipo bota Unna.

En secuela postflebitica: media elastica grado
30-40 mmHg.
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— En el embarazo: media de compresion grado
22-29 mmHag.

— Proteccion profesional en trabajos de bipedes-
tacion: media de compresion grado 22-29 mmHg.

— Postesclerosis de varices: medias o vendas elas-
ticas compresion 18-21 mmHg en las 48 horas
posteriores.

Las contraindicaciones son: artritis reumatoide en
fase aguda, dermatitis, isquemia cronica (absoluta si
IT/b 0,60, relativa si IT/b entre 0,80 y 0,60) y alergia al
tejido.

3. FARMACOLOGICO

Aunque el tratamiento de referencia para diversas
fases clinicas de la IVC es la cirugia, y las medidas de
compresion y las preventivas estan claramente indi-
cadas como se ha explicado, todas ellas necesitan del
complemento del tratamiento farmacoldgico por el
alivio demostrado en los sintomas de la enfermedad.
El tratamiento farmacoldgico tiene su espacio actuan-
do sobre las manifestaciones clinicas iniciales y las
complicaciones.

3.1. Flebotonicos

Los farmacos destinados a tratar la IVC se deno-
minan flebotonicos, aunque la funcion principal de
estos farmacos no solo se reduce a mejorar el tono
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parietal. La mayoria son sustancias de origen vegetal
y su utilidad esta cuestionada en la actualidad, ya que
son pocos los principios activos que se han ensayado
con estudios que presenten un disefio adecuado que
garantice la validez de los resultados. En este sentido,
la mayor parte de las conclusiones aportadas por estu-
dios de experimentacion basica correctamente reali-
zados no han podido ser demostrados en clinica, don-
de si se ha objetivado una clara accion de estos farmacos
en los cuestionarios de calidad de vida.

La prescripcion de un flebotdnico debe realizarse
teniendo en cuenta una serie de principios funda-
mentales que se enumeran a continuacion:

— Deben prescribirse aquellos principios activos
sobre los que exista evidencia cientifica que ava-
le su uso.

— Laindicacion presenta fines paliativos de los
sintomas y algunos signos, mejorando la cali-
dad de vida de los pacientes.

— La prescripcion debe mantenerse durante pe-
riodos cortos, nunca de manera cronica, demos-
trando eficacia en el control de los sintomas
agudos (pesadez, dolor, prurito, hinchazon,
calambres).

— Tiene que tenerse en cuenta la valoracion del
riesgo-beneficio para el paciente en presencia de
efectos adversos.
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Dentro de este grupo se encuentran la mayor par-
te de los principios farmacologicos que se describen a

continuacion:

Grupo Principio activo
Productos naturales
Flavonoides Troxerutina
Acido flavonico
Diosmina
Hidrosmina
Hesperidina
Picnogenoles Leucocianidanol
Qligémero procianiddlico
Cumarinas Derivados cumarinicos melitoto
Derivados ergoticos Dihidroergotamina
Dihidroergocristina
Dihidroergocriptina
Saponésidos Escindo extracto de castafio de indias

Ruscasidos

Derivados sintéticos

Cromocarbo
Tribendsida

Fosfato de adenosina
Heptamitol
Naftazona
Dobesilato cdlcico

En cursiva se destacan aquellos fleboténicos que han mostrado eficacia en ensayos clinicos.

Las conclusiones individuales de los ensayos clini-
cos son que alivian los sintomas derivados de la hiper-
tension venosa de la IVC: disminucion del dolor, de la
sensacion de cansancio y pesadez de piernas, calam-
bres, prurito, disminucién del edema, etc.

La Agencia Espanola del Medicamento (Ref.
2002/09) considera que los flebotdnicos estan indica-
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dos en el alivio a corto plazo (dos-tres meses) del ede-
ma y de los sintomas relacionados con la IVC.

3.2. Diuréticos

Los diuréticos son recomendables como terapéu-
tica puntual en situaciones de flebedema persistente.
La intencionalidad de su prescripcion se basa en la
reabsorcion del exudado intersticial en la medida que
modifican la osmolaridad plasmatica.

Los derivados tiacidicos, a dosis de 50 mg/24 horas,
y las espirolactonas a dosis de 100 mg/24 horas son
los mas aconsejables. Su intervalo de prescripcidon no
debe pasar los 7-10 dias y, en caso de hacerlo, debe
realizarse un control analitico sobre la funcién renal.

3.3. Agentes topicos

Las pomadas a base de heparinoides han sido pres-
critas durante afos, pero debido a su minima absor-
cion a nivel de estructuras venosas carecen de base
farmacologica.

3.4. Tratamiento esclerosante

Tiene como objetivo la eliminacion de las varices
visibles mediante la inyeccion de un agente esclero-
sante que dafa el endotelio y las capas subendotelia-
les de la pared venosa, que inicia un proceso de repa-
racion que conduce a la fibrosis de las venas varicosas
y la posterior reabsorcion de las mismas.

El tratamiento esclerosante es de eleccion en las
varices de pequeno calibre (telangiectasias y venas
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reticulares), como han demostrado algunos ensayos
clinicos (98% de los pacientes manifestaron estar «muy
satisfechos o satisfechos» con los resultados). En las
varices de gran calibre no dependientes del reflujo
safenofemoral tiene una indicacion mas restrictiva, y
no hay claro consenso en los casos de troncos safenos
con reflujo safenofemoral y safenopopliteo.

Puede aplicarse mediante inyeccion de soluciones
hidrosolubles (suero hipertonico, polidocanol, oleato de
etanolamina, salicilato sodico o glicerina cromada),
mediante interfase de espuma a partir de estas solu-
ciones, por electrocoagulacion o por laser. Excepto la
primera, con el resto, la experiencia es limitada. La elec-
trocoagulacion y el laser suelen aplicarse en variculas
de reducido calibre.

Puede realizarse de forma aislada o combinada con
cirugia. La aplicacion de terapia de compresion post-
esclerosis parece conveniente, si bien los estudios publi-
cados son discordantes sobre el periodo que debe man-
tenerse.

La escleroterapia puede producir reacciones alér-
gicas. En la zona de inyeccion se han descrito sobre
todo complicaciones dérmicas que varian desde der-
matitis leves de resolucion espontanea a placas de
necrosis. Las pigmentaciones residuales son complica-
ciones de indole estética, pero deben valorarse con rigor
cuando la indicacion es cosmética. A nivel sistémico,
la TVPy el EP son las complicaciones mas graves. Esta
contraindicada si existe enfermedad sistémica grave,

71



Atencion Primaria de Calidad

GUIA DE BUENA PRACTICA CLINICA EN
PATOLOGIA VENOSA

TVP, infeccion local o general, isquemia de las extremi-
dades, embarazo, lactancia o hipercoagulabilidad.

4. QUIRURGICO

El tratamiento quirurgico de la IVC se centra fun-
damentalmente en la cirugia del sindrome varicoso
cuya importancia en términos de incidencia es muy
superior respecto al de la trombosis venosa o sindro-
me postflebitico o a las malformaciones congénitas
varicosas.

Cuanto mayor es la expresion sintomatica de la
IVC, mas clara resulta la indicacion. Es preciso detallar
el defecto funcional mediante un diagndstico correc-
to al menos tras estudio con eco-doppler.

Se consideran criterios de exclusion para trata-
miento quirdrgico la presencia de linfedema, varices
secundarias a angiodisplasias o fistulas arterioveno-
sas postraumaticas, pacientes cuya clinica pueda atri-
buirse a otra enfermedad coadyuvante, obesidad mor-
bida, varices cuya indicacion se sustente sélo en motivos
estéticos y aquellas circunstancias que impliquen ries-
go quirurgico importante.

Deben ser considerados para cirugia aquellos
pacientes que, tras estudio hemodinamico basico, pre-
senten varices con sintomatologia de IVC, con afec-
cion de safenas y/o perforantes, varices poco sinto-
maticas pero muy evidentes con riesgo potencial de
complicaciones (varicoflebitis, varicorragia) y varices
recidivadas.
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Las dos formas de tratamiento quirurgico de las vari-
ces que se pueden aplicar son: la extirpacion radical o tra-
tamiento quirurgico convencional y la cura CHIVA.

4.1. Tratamiento quirurgico convencional

El tratamiento quirtrgico convencional tiene como
principios esenciales la interrupcion de los puntos de
reflujoy la extirpacion de los segmentos venosos insu-
ficientes. Para ello, los procedimientos quirurgicos que
se aplican pueden ser la fleboextraccion completa de
la safena interna (desde el origen de la misma en el
maléolo interno hasta la desembocadura en la region
inguinal), la fleboextraccion de safena externa (desde
el origen en el maléolo externo hasta el hueco popli-
teo), la ligadura de la union safenofemonal, la ligadu-
ra de la union safenopoplitea, la ligadura de perfo-
rantes y la flebectomia localizada. El procedimiento
mas utilizado es el basado en la extirpacion (stripping),
que es el que menos recidivas presenta. Existen ensa-
yos clinicos que han comparado la fleboextraccion
total y parcial de la vena safena, demostrando un indi-
ce de satisfaccion del 97 y 94%, respectivamente.

Los cuidados postoperatorios consisten en reposo
intermitente con pies elevados, alternando con deam-
bulacion horaria durante una semana, vendaje com-
presivo y tratamiento antiinflamatorio y, si fuera nece-
sario, analgeésico.

Dentro de las posibles complicaciones pueden apa-
recer hematomas, infeccion y necrosis de las incisiones
operatorias, linforragia en la incision inguinal, pig-
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mentacion dérmica, parestesias o insensibilidad en
areas dérmicas por lesion de nervios periféricos, sobre
todo en las safenectomias totales, TVP y EP, estas dos
ultimas poco frecuentes.

El indice de recidiva, entendido como la aparicion
de nuevas venas varicosas, oscila ente el 6y el 209,
dependiendo de la técnica aplicada, aunque no se dis-
pone de evidencia bibliografica que permita cuantifi-
car con precision. Por lo tanto, puede concluirse que el
tratamiento quirurgico convencional es una técnica
efectiva para el sindrome varicoso esencial, pero no
definitivo, por lo que pueden ser necesarias interven-
ciones complementarias a lo largo del tiempo.

4.2. Cura CHIVA

El término CHIVA es una abreviatura compuesta
de lassiglas en francés: Cure Conservatrice et Hémody-
namique de L'Insuffisance Veineuse en Ambulatoire.
Se trata de una estrategia terapéutica conservadora
dirigida a obtener un resultado funcional 6ptimo sin
recurrir a la total demolicion del sistema venoso super-
ficial. Permite, ademas, la posibilidad de minimizar la
aparicion de hematomas y preservar la vena safena
como injerto autdgeno para futuros hipotéticos bypass.

Se requiere una valoracion hemodinamica con eco-
doppler del paciente, previa al tratamiento quirurgi-
co. Una vez objetivadas las posibilidades de llevar a
cabo una estrategia concreta, se localizan los puntos
de interés correspondientes a segmentos venosos para
ser abordados quirdrgicamente plasmandolos median-
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te trazos sobre la piel de la extremidad inferior corres-
pondiente y de forma esquematica en papel.

La técnica CHIVA con ligadura selectiva del sistema
venoso superficial ha demostrado resultados cosmé-
ticos buenos o muy buenos a los 3 afios y resultados
funcionales en el 70% de los casos. El indice de recidi-
vas esta en un 15% aproximadamente.
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Complicaciones de la insuficiencia
venosa cronica

Dr. Jordy Permanyer Barrier
Médico General y de Familia.
Centro Médico Cerdanyola del Vallés. Barcelona

Para la confeccion de este capitulo se ha extraido,
dada la calidad del mismo, en su totalidad, excep-
tuando la parte de Ulceras venosas, del libro Patologia
venosa. Guia de diagndstico y tratamiento del Capi-
tulo espafiol de flebologia, Dr. Joseph Marinel-lo Rou-
ray Dr. Ricardo Gesto Castromil. Editado por FAES FAR-
MA, 2003.

Fundamentalmente son lesiones de la piel y del
tejido celular subcutaneo secundarias al estasis veno-
so mantenido y que constituyen estados preclinicos
de la ulcera varicosa.

DERMATITIS ECZEMATOSA

Es secundaria a la sequedad de la piel que favore-
ce la accion de los microorganismos. Se localiza pre-
ferentemente en los tercios inferior y medio de la pier-
na sobre los trayectos venosos o en la periferia de una
ulcera. Puede adoptar multiples aspectos y segun su
extension se diferencian en circunscritas, periulcero-
sas, difusas, agudas, crénicas y diseminadas.
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DERMATITIS OCRE

Esta ocasionada por los depdsitos de hemosiderina
que proceden de los hematies extravasados y se loca-
lizan preferentemente a nivel de las zonas premaleolares.

ATROFIA BLANCA O CAPILARITIS NECROSANTE

Esta producida por la degeneracion, fragmenta-
cion y reabsorcion de fibras de colageno vy elasticas.
Es mas frecuente en el sexo femenino y se localiza de
forma preferente en el maléolo interno o a nivel del
antepié.

ACROANGIODERMATITIS

Es una dermatitis localizada en la cara anterior del
piey en los dedos.

CELULITIS INDURADA

Reaccion inflamatoria en tejidos subdérmicos, gene-
ralmente a nivel supramaleolar.

Dermatitis eczematosa Dermatitis ocre
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Celulitisindurada

Hiperqueratosis Calcificacion
Patologia venosa. Guia de diagndstico y tratamiento del Capitulo Esparol de Flebologia,

Dr. Joseph Marinel-lo Roura y Dr. Ricardo Gesto Castromil. Editado por FAES FARMA, 2003.
Con permiso del autor.
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LIPODERMATOESCLEROSIS

Es una fibroesclerosis de la piel asociada a fibro-
sis del tejido celular subcutaneo y que se encuentra
retraido.

HIPERQUERATOSIS

Son formaciones escamosas que se forman a par-
tir del exudado.

CALCIFICACION

Esta producida como etapa final de inflamaciones
recidivantes sobre el tejido celular subcutaneo y la
aponeurosis. Habitualmente son hallazgos radiogra-
ficos, pero tienen importancia clinica en cuanto limi-
tan la movilidad de la articulacion tibioperoneaostra-
galina y evolucionan hacia la anquilosis.

ULCERA VENOSA

Es la complicacion mas importante que puede apa-
recer en la evolucion de la insuficiencia venosa croni-
ca, la mas invalidante y la que provoca la mayor reper-
Ccusion socioeconomica.

Etiologia

Se produce por un deterioro de la microcirculacion
debido a la hipertension venosa y a la hipoxia que se
originan en la insuficiencia venosa cronica.
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Localizacion

Habitualmente en region supramaleolar interna.

Morfologia

De forma redondeada u oval con bordes regula-
res, bien delimitada y excavada con fondo variable.
Puede alcanzar un considerable tamafo y extender-
se de forma circular en todo el perimetro del tobillo.
La piel que rodea la ulcera suele presentar las mani-
festaciones cutaneas de la insuficiencia venosa cro-
nica.

Diagndstico diferencial de las ulceras

HIV Isquémicas  Neuropdticas HTA Vasculitis
Localizacion  Lateral interna variable Lateralfplantar  Lateral Antero lateral
prevalente  1/3 inferior del pie externa pierna

1/3 inferior

Morfologia ~ Oval Irreqular Circunferencial  Irregular Circunferencial
Bordes Profundos/bien Planos Calloso Planos/ Planos/bien

delimitados irregulares  delimitados
Fondo Fibrinoide Fibrinoide Tejido granulado Fibrinoide ~ Hiperémico
Sintomatologia Poco Muy Indoloras Muy Variable
dlgica dolorosas (¥} dolorosas (*) dolorosas (%)
Posicionde ~ Mejora la Empeorala  Indiferente Empeorala  Indiferente
declbito sintomatologia sintomatologia sintomatologia
Pulsos mediof Positivos Negativos  Positivos Positivos  Positivos
tibial posterior
indice Normal Disminuido ~ Normal o Normal Normal
tobillo/brazo aumentado

(*) Dolorosa si infectada.
(**) En posicion de decubito.

De Patologia venosa. Guia de diagndstico y tratamiento del Capitulo Espafiol de Flebologia.
Dr. Josep Marinel-lo y Dr. Ricardo Gesto. FAES FARMA; 2003.
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Sintomatologia

Son poco dolorosas o indoloras, excepto si estan
infectadas. Su evolucion espontanea sin tratamiento
es la sobreinfecciony el crecimiento por brotes de lin-
fangitis necrosantes periulcerosas.

BIBLIOGRAFIA

Marinel-lo Roura J, Gesto Castromil R. Patologia venosa. Guia
de diagnostico y tratamiento del Capitulo Espafiol de Flebolo-
gia. FAES FARMA; 2003. p. 43-52.

Rameleti AA, Monti M. Manual de flebologia. Editorial Mas-
son; 1992. p. 89-132.

Latorre Vilallonga J. Insuficiencia linfovenosa de los miembros
inferiores. EDIKA MED; 1997.

Rocha E, Diaz S, Alegria E. Heparinas de bajo peso molecular.
Accion médica S.A. ;2002.

82



Patologia venosa aguda:
trombosis superficial

Dr. Jordy Permanyer Barrier
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VARICOFLEBITIS

Es la trombosis de una vena superficial o supraa-
poneurotica, pudiendo ser de causa primaria o secun-
daria a una inflamacion de la pared venosa (trauma-
tismos, catéteres,...). Podemos tener varias opciones:

1. Trombosis de una vena varicosa

La estasis venosa y la alteracion de la pared vas-
cular favorecen la aparicion de una trombosis de un
segmento localizado varicoso, a menudo desenca-
denada por un factor agravante, como puede ser el
calor, contencion elastica inadecuada, inmoviliza-
cion durante un viaje o por encajamiento, embarazo,
trauma, etc.

La luz de la vena se oblitera con el coagulo, los ner-
vios y los linfaticos adyacentes a la vena participan en
la intensa reaccion inflamatoria localizada en la pared
vascular y a su alrededor (periflebitis). La trombosis
puede propagarse a lo largo del trayecto venoso, tan-
to hacia arriba como hacia abajo.
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Diagndstico

Tumefaccion en banda, caliente, dolorosa y de color
rojizo con todo el aspecto de un proceso inflamatorio
agudo localizado. Se palpa un nodulo o un cordon
indurado que corresponde al trayecto varicoso trom-
bosado, que es doloroso a la palpacion. No existen ade-
nopatias satélites ni edema periférico.

En el caso de la afectacion de la safena externa el
diagnostico puede ser mas dificil, ya que la porcion
superior de la vena es subaponeurotico y su oblitera-
cion adoptaria el aspecto de una pierna hinchada y
dolorosa sugestiva de trombosis venosa profunda. En
caso de duda debe recurrirse a pruebas diagndsticas
complementarias como el eco-doppler.

2. Trombosis de una vena sana

Puede ser secundaria a una inyeccion intraveno-
sa 0 a la colocacion de un catéter. En estos casos es
importante el riesgo de flebitis séptica, sobre todo en
grandes quemados.

3. Trombosis de una vena aparentemente sana

Aparecen primordialmente en los troncos safenos.
Predomina el componente inflamatorio y esta indu-
rado el trayecto trombosado, pero mas discretamen-
te que en caso de lesion en una vena varicosa.

Estas formas se asocian con gran frecuencia a una
trombosis venosa profunda que siempre debera ser
descartada.
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A menudo es recidivante hablandose de trombo-
flebitis migrans, si la inflamacién avanza progresiva-
mente, o de tromboflebitis saltans, si el proceso salta
de una vena a otra de manera imprevisible.

Cuando su etiologia no es traumatica o yatroge-
na puede ser secundaria a:

Procesos neoplasicos: leucemias, linfoma de
Hodgkin, cancer de pancreas, de pulmén o de
prostata.

Enfermedad de Buerger u otras enfermedades
autoinmunes.

Coagulopatias.

Trastornos metabolicos como la hiperuricemia.

Diagndstico

— Resulta facil por inspeccion y exploracion fisi-
ca local por las tipicas caracteristicas inflama-
torias del proceso.

— Debe realizarse eco-doppler para confirmar su
extension y delimitacidn y confirmacion de per-
meabilidad del sistema venoso profundo. En
funcion de su curso evolutivo, si hay propaga-
cion ascendente a los cayados de las safenas,
por el peligro de embolizacion y que necesita-
ria de tratamiento interruptivo.
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Tratamiento

— Contencion elastica: es fundamental. Alivia con
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rapidez al paciente, previene la extension de la
trombosis y acelera la reabsorcion de la infla-
macion.

Esimportante la movilizacion precoz. Ira en fun-
cion de la limitacion del paciente por el dolor,
pero se debe evitar el encamamientoy el repo-
so absoluto por la posibilidad de favorecer la
extension de la trombosis. El paciente puede
continuar con sus actividades habituales, pero
debe evitar permanencias prolongadas en orto-
estatismo o en sedestacion. Es recomendable
realizar ejercicios diarios, como el paseo y, en
reposo, la pierna debe estar elevada.

AINES: generalmente diclofenaco sodico. Ali-
via al paciente y contribuye a acelerar la reab-
sorcion de la inflamacion perivenosa.

Aplicacion percutanea de heparinoides.

Desde la aparicion de las heparinas de bajo peso
molecular, con la facilidad de administracion,
efectividad, no-necesidad de controles especi-
ficos y escasas complicaciones, deben ser utili-
zadas en el tratamiento por dos razones: mayor
rapidez y efectividad en la resolucion del pro-
cesoy sequridad ante la posible propagacion al
sistema venoso profundo.
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— Tratamiento quirurgico: en la fase aguda, si no
existe propagacion a los cayados de las safenas,
no estaria indicado. En fase cronica esta indi-
cada la reseccion de los trayectos trombosados
completada con fleboextraccion varicosa en
funcion del cuadro primario de cada paciente.
En caso de propagacion a los cayados de las
safenas existe el peligro de trombosis del siste-
ma venoso profundo o embolizacion pulmonar
debido a la incompetencia valvular que suelen
tener estos pacientes a nivel de los cayados. Por
tanto, en fase aguda, en estas circunstancias
estaria indicada la ligadura del cayado comple-
tada en la misma fase 0 mejor en fase cronica del
tratamiento quirdrgico del sindrome varicoso
y reseccion de los paquetes trombosados.

VARICORRAGIA

Es la hemorragia externa a partir de la rotura de
una vena varicosa. Esta se ve favorecida porque en la
evolucion del sindrome varicoso, la piel que las recu-
bre se ve adelgazada, siendo mas fragil a los trauma-
tismos. Se puede producir de forma espontanea, aun-
que es mas frecuente que sea producida por pequeios
traumatismos, rascado, etc. Se suele producir en la par-
te distal de la pierna por ser el lugar de mayor afecta-
cion cutanea y de mayor presion venosa. En las vari-
corragias, el sangrado puede ser importante si el
paciente no se da cuenta, como ocurre si se produce
durante el suefio o si se trata de forma no adecuada.
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El sangrado se controla con facilidad poniendo el miem-
bro elevado y realizando compresion local en el pun-
to de sangrado. El tratamiento se completara con repo-
so con el miembro elevado durante tres dias, vendaje
elastico, antiinflamatorios y flebotonicos. A los tres o
cuatro dias se levantara el vendaje, se pasara a media
elastica y se iniciara el procedimiento para el trata-
miento quirurgico de las varices.

Muchas veces los traumatismos pueden romper la
pared venosa sin romper la piel, produciéndose hema-
tomas o equimosis perivenosas.
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TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA

De forma tradicional, la enfermedad tromboem-
bolica venosa (ETV) ha sido considerada como una
patologia eminentemente hospitalaria. Su diagnosti-
co requeria pruebas complementarias invasivas y el
tratamiento obligaba al empleo de la via endovenosa
y a la monitorizacion diaria de la coagulacion. No obs-
tante, la aparicion de técnicas diagnosticas fiables no
invasivas vy, sobre todo, la sustitucion de la heparina
no fraccionada (HNF) por las heparinas de bajo peso
molecular (HBPM) para la profilaxis y el tratamiento, han
permitido el desplazamiento de la ETV hacia el ambi-
tode la AP.

DEFINICION

La trombosis venosa (TV) es la ocupacion de la luz
de las venas por un trombo de fibrina y hematies, acom-
pafiada de una reaccion inflamatoria variable. Las que
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afectan al sistema venoso profundo (TVP) son las de
mayor trascendencia clinica por la gravedad de sus
complicaciones: la embolia de pulmon (EP) y el sin-
drome postrombatico (SPT). Actualmente se emplea
el término de enfermedad tromboembdlica venosa
para definir a la entidad clinica que incluye a los tres
cuadros: TVP proximal, EP y SPT.

La mayoria de las TVP aparecen en las valvas de
las venas del sistema venoso profundo distal de los
MM 11. Con frecuencia, el trombo se resuelve de for-
ma espontanea, disolviéndose en pequefios émbolos
que son lisados en el trayecto hacia el arbol arterial
pulmonar. El proceso de recanalizacion y reendote-
lizacion del trombo permite el restablecimiento del
flujo venoso en unos 7-10 dias; no obstante, si el
trombo es muy grande, en este proceso se produce
también la destruccion del aparato valvular en él
incluido, siendo ésta la responsable del SPT. En un
200 de los casos, los trombos originados en el sector
tibio-peroneo crecen proximalmente hasta alcanzar
las venas suprapopliteas; los émbolos que parten de
estas venas, de mayor tamano, si suelen alcanzar el
arbol arterial pulmonar.

La ETV tiene una elevada tendencia a la recidiva,
tanto precoz como a largo plazo (hasta el 30% en los
siguientes 10 afos), de forma que puede considerar-
se como una enfermedad cronica con reagudizacio-
nes periddicas de elevada mortalidad, en la que la fre-
cuencia de las recurrencias viene determinada por la
persistencia de distintos factores de riesgo.
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Las flegmasias alba y caerulea dolens son dos com-
plicaciones locales graves, pero actualmente infre-
cuentes, de la TVP. En la primera se produce la exten-
sion del trombo hasta producir la obstruccion completa
de todo el sistema venoso del miembro con compro-
miso fundamentalmente arteriolo-capilary secunda-
riamente linfatico; da lugar a un importante edema
mixto venoso y linfatico y el miembro afecto aparece
engrosado, muy doloroso y blanco. En la segunda, la
elevacion de la presion en el espacio extracelular a
consecuencia del edema colapsa el flujo arterial, lo
que anade al cuadro trombatico la isquemia del miem-
bro; en este caso, la extremidad se torna edematosa, fria,
intensamente ciandtica con flictenas y vesiculas dis-
tales, acompafnandose el cuadro local de una gran alte-
racion del estado general.

La ETV presenta una incidencia anual de 1-2 casos
por cada mil habitantes, de los cuales la tercera parte
corresponden a recidivas. Su mortalidad no es des-
preciable, ya que constituye, tras la cardiopatia isqué-
mica y el ictus, la tercera causa de muerte cardiovas-
cular (primera causa de mortalidad intrahospitalaria).

Aunque en esta monografia se analizara en mayor
profundidad la TVP y el SPT, ambos cuadros, junto con
al EP, pueden ser considerados como distintas mani-
festaciones clinicas de una misma enfermedad; de hecho
hasta en un 50% de las TVP suprapopliteas que cur-
san sin clinica respiratoria, se puede demostrar la pre-
sencia de una EPy, a la inversa, la mayoria de los pacien-
tes con una EP tienen alteraciones flebograficas de
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TVP, aunque sélo una minoria presenta clinica que lo
sugiera.

Respecto a la etiopatogenia de la ETV, las altera-
ciones de la coagulacion entendidas como un dese-
quilibrio del sistema hemostatico tendente a la hiper-
coagulabilidad, constituyen el factor fisiopatologico
esencial. Existen varias anomalias biologicas de la coa-
gulacion, adquiridas (tabla 1) o congénitas (tabla 2),
que predisponen a la ETV; en este contexto, las situa-
ciones clinicas que cursan con lesion vascular y/o que
favorecen la estasis venosa, actuarian como factores
desencadenante o precipitantes de la ETV.

Tabla 1. Factores de riesgo adquiridos para ETV

Anticoagulante lupico.
Anticuerpos antifosfolipidos (ACA....
Hiperhomocistinemia.

Aumento del fibrindgeno.
Aumento del factor VIII-FvW.

ACA: Anticuerpos anticardiolipina.

Tabla 2. Factores de riesgo congénitos para ETV

Factor V Leiden.
Protrombina G20210A.
Déficit de ATT.

Déficit de proteina C.
Deéficit de proteina S.
Hiperhomocistinemia.
Displasminogenemia.
Disfibrinogenemia.
Déficit del t-PA.
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DIAGNOSTICO
Presentacion clinica

Las manifestaciones clinicas de la TVP son poco
sensibles, y cuando aparecen, son muy inespecificas,
por lo que el diagnostico clinico es insuficiente. Las
TVP distales, poco emboligenas, suelen ser asintoma-
ticas. Desgraciadamente, las TVP proximales, con mayor
capacidad emboligena, también pueden cursar de for-
ma poco sintomatica o presentar cuadros muy poco
expresivos; de hecho, hasta un 500% de las TVP docu-
mentadas por feblografia, cursan sin manifestaciones
clinicas.

Las manifestaciones locales de la TVP incluyen dolor
en la pantorrilla que se incrementa con la dorsiflexion
pasiva del pie (signo de Homans), edema en el miem-
bro inferior y distension venosa. El dolor es el dato mas
constante y el primero en aparecer, pero €s muy poco
especifico. Suele ser espontaneo, de intensidad varia-
ble e irradiado sobre los grandes trayectos venosos
(interlinea gemelar, hueco popliteo, canal de Hunter,
triangulo de Scarpa). El edema, que en principio es
blando y deja fovea, con el tiempo se endurece y no se
deprime, incrementando de forma permanente el peri-
metro del miembro. Otros signos de TVP son la hiper-
termia cutanea, la circulacion colateral, el eritema, la cia-
nosis y la dilatacion de las venas superficiales.

En ocasiones, el cuadro clinico puede ser muy evi-
dente, pero, en general, su sensibilidad y su especifici-
dad son muy bajas; de hecho, menos de la tercera par-

93



Atencion Primaria de Calidad

GUIA DE BUENA PRACTICA CLINICA EN
PATOLOGIA VENOSA

te de los pacientes con TVP confirmada y clinica local,
presentaran el cuadro clinico completo; en el otro
extremo, cuando la clinica local hace sospechar la pre-
sencia de una TVP, las pruebas complementarias lo
confirmaran en menos del 25% de las ocasiones, ya
que los procesos que se incluyen en el diagnostico dife-
rencial son muy frecuentes: lesiones musculo-esque-
léticas, edemas de origen venoso o linfatico, quistes
de Baker, etc.

Exploraciones complementarias. La sospecha cli-
nica de una TVP siempre ha de ser confirmada o des-
cartada mediante la realizacion de pruebas comple-
mentarias de elevada rentabilidad. La flebografia con
contraste constituye la prueba de referencia; no obs-
tante, por tratarse de una técnica molesta para el
paciente y no exenta de complicaciones, su empleo en
el algoritmo diagnostico de la TVP es muy limitado.
Actualmente, el diagnéstico de la TVP se basa en mode-
los que combinan pruebas complementarias accesi-
bles e inocuas, cuya interpretacion final ha de ser mati-
zada por el grado de probabilidad clinica (presencia de
factores clinicos y etiopatogénicos) de padecer la enfer-
medad. En la tabla 3 se refleja el modelo de prediccion
de riesgo mas empleado (Wells).

La ecografia es una técnica no invasiva que per-
mite la visualizacion del sistema venoso profundo, el
analisis de su contenido y la valoracion de la respues-
ta de la vena a la compresion por parte del transduc-
tor (la ausencia de compresibilidad de la vena es diag-
nostica de la TVP). Con el doppler pulsado se valoran
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Tabla 3. Modelo clinico de estimacion del riesgo
de padecer una TVP

Parametro clinico Puntuacion

Cancer activo

Paralisis o inmovilizacion reciente de una extremidad inferior
Encamamiento > 3 dias
Dolor sobre trayecto venoso profundo

Tumefaccion de toda la extremidad inferior

Edema con fovea
Dilatacion venosa unilateral en miembro sintomatico
Diagnostico alternativo

Alta probabilidad: > 3 puntos.
Moderada probabilidad: 1-2 puntos.
Baja probabilidad: < 0.

1

1

1

1

1

Tumefaccion de la pantorrilla > 3 cm respecto a la asintomatica 1
1

1

-2

el flujo venoso v la respuesta de éste a la compresion
distal de la vena. La combinacion de ambas técnicas
permite la visualizacion directa de la luz del vaso mien-
tras se recoge informacion del flujo venoso; ambas son
complementarias y mejoran la rentabilidad.

La sensibilidad del la ecografia doppler en el terri-
torio venoso proximal varia desde el 95% en las TVP
sintomaticas hasta el 79% en las asintomaticas, con
una especificidad del 98%; pero en caso de trombo-
sis distales, la sensibilidad de la prueba es inacepta-
blemente baja (40%).

La positividad del eco-doppler en el grupo de pacien-
tes de moderado vy alto riesgo clinico posee un valor
predictivo positivo (vpp) elevado, por lo que puede
asumirse el diagnostico de TVP y su tratamiento.
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Figura 1. Algoritmo diagndstico de la TVP.
Eco-doppler seriado
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Una ecografia negativa solo descarta la presencia
de una TVP en el grupo de pacientes de probabilidad cli-
nica baja. En el grupo de pacientes de probabilidad mode-
rada-alta, la posibilidad de que se trate de un falso () en
una TVP distal es elevada; en este caso se recomienda
la repeticion de la ecografia en una semana, para des-
cartar totalmente el posible crecimiento proximal del
trombo (figura 1) o la realizacion de una flebografia.

El D-dimero es un producto de degradacion de la
fibrina que circula por el plasma tras la lisis de ésta
mediada por la plasmina. Constituye un marcador muy
sensible e inespecifico de ETV. Cuando el D-dimero
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Figura 2. Algoritmo diagndstico de la TVP.
Combinacion eco-doppler y D-dimero
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estimado por una técnica fiable (ELISA) supera los 500
microg/| tiene un vpp de solo el 44%; pero su negati-
vidad, por el contrario, si alcanza un valor predictivo
negativo (vpn) muy elevado (98%). Un resultado (+)
del D-dimero no permite diagnosticar una TVP, pero
un resultado (-) si puede excluir la enfermedad en los
pacientes de probabilidad baja, sin necesidad de recu-
rrir a la ecografia (figura 2).

TRATAMIENTO

Los objetivos terapéuticos de la TVP vienen deter-
minados por la historia natural de la ETV. La ETV ha de
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ser considerada como una enfermedad cronica con
complicaciones agudas, potencialmente mortales; por
lo que su tratamiento ha de constar de dos fase: una
actuacion inicial sobre el trombo para evitar su pro-
gresion y la embolizacion, que requiere un efecto tera-
péutico inmediato, y una posterior par evitar las reci-
divas tardias, que constituye en realidad una profilaxis
secundaria.

La anticoagulacion constituye el tratamiento de
eleccion de la ETV, tanto en la fase inicial como a lar-
go plazo. La pauta inicial vendra determinada por la
gravedad del cuadro (presentacion clinica, presencia
de complicaciones), mientras que la presencia de deter-
minados factores de riesgo determinara la intensidad
y la duracién de la profilaxis secundaria.

Tratamiento inicial de la TVP

La heparina, por presentar una actividad anticoa-
gulante inmediata, constituye la base del tratamien-
to en la fase inicial de la TVP. El efecto anticoagulan-
te de la heparina y de sus fragmentos no es directo,
sino que ejercen su accion al unirse a la antitrombina
(ATT) y multiplicar por 1.000 la capacidad de ésta de
neutralizar a distintos factores activados de la coagu-
lacion (F lla'y F Xa, principalmente). Las HBPM, por su
mecanismo de accion: efecto antitrombatico intenso
(anti-FXa) y débil actividad anticoagulante (anti-Flla)
y, sobre todo, por sus propiedades bioldgicas y farma-
cocinéticas (tabla 4), constituyen el tratamiento de
eleccion en la fase inicial de la TVP, ya que pueden
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Tabla 4. Diferencias fundamentales entre HBPM y HNF
HNF HBPM

Mecanismo de accion
Efecto antifactores coagulacion | Anti-Xa = antilla |Anti-Xa >> anti-Ila

Propiedades bioldgicas

Interaccion con proteinas e+ +
Interaccion con plaquetas e+ +
Interaccion con cls. endoteliales ++++ +
Farmacocinética
Biodisponibilidad (via s.c.) 22% 90%
Vida '/, plasmatica (via s.c. 1-2hs 3-6h
Metabolismo/eliminacion Celular y renal Renal lento
Paso barrera placentaria No No
Consecuencias clinicas
Respuesta anticoagulante No predecible Predecible
Dosificacion en funcion del peso No Si
Administracion iv continua/

sc multiple scf24 h
Control de laboratorio Si (TTPA) No

TTPA: Tiempo de tromboplastina parcial activada.

administrarse por via subcutanea a dosis fijas en fun-
cion del peso del paciente, sin necesidad de realizar
controles analiticos. En multiples ensayos, las HBPM
han demostrado ser, al menos, tan eficaces (menor
numero de recidivas) y sequras (menor tasa de hemo-
rragias severas) como la pauta convencional con HNF;
pero, dado que su empleo resulta mas comodo, han
desplazado a ésta en el tratamiento inicial de la TVP
en la mayoria de las situaciones.

Al ser diferentes los métodos de obtencion, las dis-
tintas HBPM deben ser consideradas como farmacos
diferentes, cuyas dosis no son intercambiables; por
tanto, cada HBPM ha de ser utilizada a la dosis reco-
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Tabla 5. HBPM y dosificacion

Nombre | Cociente Dosis Dosis
Farmaco |comercial | anti-Xaflla|  profilactica terapéutica
Tinzaparina |Loginparin 19 50-75 Ulfkg/24 h | 175 Ullkg/24 h
Innohep
Dalteparina | Fragmin 2,1 2.500-5.000 U1/24 h{ 200 Ulfkg/24 h
Boxol
Enoxaparina | Clexane 27 |2.000-4.000 Ul[24 h{ 1,5 mg/kg/24 h
Decipar
Nadroparina | Fraxiparina 32 60Ulfkg/24h | 172 Ullkg/12h
Bemiparina |  Hibor 8 2.500-3.500 Ul/24 h| 115 Ul/kg/24 h

mendada para cada indicacion, en funcion del peso
del paciente (tabla 5) y sin control analitico, salvo en
presencia de insuficiencia renal grave o desviaciones
importantes del peso (< 40 0 > 90 kg).

Al no ser necesarios los controles analiticos ni el
empleo de la via endovenosa, las HBPM se han emplea-
do con éxito para el tratamiento extrahospitalario de
las TVP no complicadas. Los primeros estudios que valo-
raron la eficacia y la sequridad del tratamiento domi-
ciliario de la TVP fueron muy restrictivos en cuanto a
la seleccion de pacientes y aun esta por definir plena-
mente el perfil del paciente que puede ser remitido a su
domicilio para el tratamiento integro de su TVP; no obs-
tante, la experiencia acumulada sobre el tema ha dis-
minuido el nimero de contraindicaciones (tabla 6).

Las HBPM son la primera opcion terapéutica en el
tratamiento inicial de la TVP; pero en determinadas
circunstancias, otras alternativas terapéuticas han de
ser valoradas (tabla 7).
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Tabla 6. Criterios de exclusion para el tratamiento
domiciliario de la TVP

EP*sdlo si se requiere:

® Tratamiento trombolitico.

¢ Soporte hemodinamico.

Sangrado activofalto riesgo de sangrado.

Dolor subsidiario de tratamiento iv.
Enfermedad intercurrente que requiere ingreso.
— Sospecha de no cumplimentacion.

(*) La eficacia y seguridad del tratamiento domiciliario de la EP con HBPM ya ha sido
documentada, pero atin se consideran insuficientes los datos para generalizar su empleo.

Tabla 7. Otras opciones terapéuticas en
la fase inicial de la TVP

HNF

Insuficiencia renal (Cl Cr < 30 ml/min).
Alergia a HBPM.

Alto riesgo de sangrado.

Peso > 1000 < 40 kg

Necesidad neutralizacion rapida de la AC.

Trombolisis
Flegmasias caerulea o alba dolens.

Interrupcion cava
Contraindicacion de la AC.
Hemorragia mayor con la AC.
EP con AC correcta.

Trombectomia quirtirgica
Flegmasias caerulea o alba dolens.
Oclusion total iliofemoral o cava en jovenes.

AC: anticoagulacion.

Paso a la anticoagulacion oral

La anticoagulacion a largo plazo en la ETV se rea-
liza de forma oral con analogos estructurales de la
vitamina K (acenocumarol, warfarina). En la fase ini-
cial, ambos farmacos (heparina y anticoagulante oral)
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han de administrarse conjuntamente durante un mini-
mo de 4 6 5 dias, que es el menor tiempo que requie-
re el anticoagulante oral (ACO) para ejercer totalmen-
te su efecto. La primera dosis de heparina ha de
administrarse cuanto antes, tras la confirmacion de la
TVP, mientras que el ACO se debe administrar en las
primeras 24 horas con una dosis baja (1 6 2 mg de ace-
nocumarol, p.e.), ya que las dosis de carga no son nece-
sarias. La dosis de mantenimiento del ACO se ha de
establecer en los siguientes dias, en funcion de los con-
troles de la actividad de protrombina expresada en for-
ma de INR (razdn internacional normalizada), de for-
ma que la heparina se debe suspender sélo cuando
dicho valor se sitte en rango terapéutico (INR: 2-3)
durante dos dias consecutivos. En los regimenes de
tratamiento domiciliario con HBPM, el tiempo que se
tarda en alcanzar la dosis de mantenimiento con el
ACO no tiene ninguna trascendencia practica y, por
tanto, se puede realizar una anticoagulacion oral mas
lenta y segura con un solapamiento mas prolongado
de ambos farmacos.

En caso de contraindicacion absoluta para el empleo
de los ACO (alergia al acenocumarol, embarazo, san-
grado activo), el tratamiento de la ETV durante la fase
de mantenimiento se ha de realizar con una HBPM.
Aunque existen pocos estudios que comparen la eficacia
y la seguridad de ambas alternativas, no parece que
existan diferencias significativas; por tanto, las HBPM
constituyen también una buena alternativa para aque-
llos pacientes en los que los ACO suponen un especial ries-
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go (edad avanzada, deterioro de las facultades mentales,
polimedicados, dificultad para establecer controles
analiticos, etc.) o han demostrado ser menos eficaces
(la ETV en el paciente oncologico es parcialmente resis-
tente a la anticoagulacion oral, siendo menor el nume-
ro de recurrencias cuando se emplean HBPM).

Duracion de la anticoagulacion

La elevada tasa de recurrencia de la ETV a largo pla-
zo obliga a prolongar en el tiempo el tratamiento anti-
coagulante. Los ACO constituyen una alternativa como-
da (administracion oral en una sola toma diaria), barata
y relativamente segura para la profilaxis secundaria
de la ETV, la cual ha de mantenerse durante varios
meses. No obstante, el riesgo de complicaciones hemo-
rragicas no es despreciable y se incrementa en base a
la duracion del tratamiento. Por tanto, el grado de anti-
coagulacion y la duracion éptima del tratamiento
dependeran del equilibrio entre la probabilidad de reci-
diva, mayor en ausencia de factores de riesgo transi-
torios (cirugia, traumatismo, inmovilizacion...) y el ries-
go de sangrado.

En la TVP, el margen 6ptimo de anticoagulacion se
corresponde con un INR entre 2 y 3, mientras que la
duracion dependera de distintos factores:

— Primer evento de TVP distal. Las TVP infrapopli-
teas presentan un bajo riesgo de embolizacion,
pero en un 20% de los casos progresan hacia
territorios proximales mas emboligenos. Ade-

103



Atencion Primaria de Calidad

GUIA DE BUENA PRACTICA CLINICA EN
PATOLOGIA VENOSA

104

mas, estas trombosis con frecuencia dan lugar
a la aparicion posterior de un SPT. Por ambas
razones, se recomienda el tratamiento anti-
coagulante de las TVP distales cuando son sin-
tomaticas, durante un periodo de 6 semanas.

Primer evento de TVP proximal con FR reversi-
ble. Si el paciente presenta factores de riesgo
reversibles (cirugia, traumatismo, inmovilizacion
prolongada, embarazo, etc.), la anticoagulacion
ha de mantenerse un minimo de tres meses.

Primer evento idiopdtico. En ausencia de facto-
res de riesgo evidentes y si el paciente no tiene
un alto riesgo de sangrado, se recomiendan tra-
tamientos mas prolongados, de al menos 6 meses.

Primer evento en paciente con trombofilia. La
demostracion de una trombofilia congénita (défi-
citde proteinas Co S, resistencia a la proteina C
activada, etc.) o adquirida (presencia de anti-
cuerpos anticardiolipina o de anticoagulante
liipico, canceres activos 0 metastasicos, etc.), tras
un primer episodio de ETV, obliga a prolongar la
anticoagulacion durante un minimo de 12 meses.

Evento recurrente. En las ETV recurrentes, si los
episodios no estan relacionados con un desen-
cadenante critico, la duracién minima reco-
mendada es de 12 meses; no obstante, se reco-
mienda individualizar los casos y mantener la
anticoagulacion de por vida cuando el riesgo
de recurrencia sea muy elevado.
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La duracion optima de la anticoagulacion aun no
esta claramente establecida. Entre otros factores, el
riesgo de sangrado depende de la duracion del trata-
miento; ademas, tras la supresion de la anticoagulacion,
la tasa de recurrencias evoluciona con independencia
del tiempo inicial que se haya mantenido ésta. En un
estudio reciente (PREVENT) se ha demostrado la efi-
cacia de prolongar indefinidamente el tratamiento
anticoagulante en las ETV idiopaticas, pero con un ran-
go inferior de anticoagulacion (INR: 1,5-2).

Nuevos farmacos anticoagulantes

Dos son las vias principales de investigacion clini-
ca en la terapia anticoagulante en relacion con la pro-
filaxis y el tratamiento de la ETV.

Pentasacdrido

Constituye la parte activa de la heparina, respon-
sable de su actividad biologica antitrombdtica. La
molécula, denominada fondaparinux, se obtiene por
sintesis quimica e inhibe de forma selectiva y especi-
fica al factor Xa, sin tener efecto sobre el factor lla
(trombina).

El fondaparinux es altamente selectivo de la ATTy
no interacciona con las plaquetas ni se une a proteina
ni a células endoteliales; esto contribuye a su farma-
cocinética lineal, con una excelente biodisponibilidad
(100% por via subcutanea). Se administran por via
parenteral y presenta un efecto bioldgico a dosis depen-
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diente, siendo el riesgo de sangrado proporcional al
incremento de la dosis.

El fondaparinux ha sido aprobado en la profilaxis de
la ETV en pacientes sometidos a cirugia ortopédica
(cadera y rodilla), estando en estudio otras posibles
indicaciones: profilaxis de la ETV en cirugia general;
tratamiento de la ETV (en un estudio reciente, el fon-
daparinux administrado una vez al dia, resulto ser tan
seguro y eficaz como la dalteparina, para el tratamiento
de la TVP), tratamiento de la enfermedad arterial (angi-
na inestable, coadyuvante de la fibrinolisis en el IAM).

Megalatran

Es un dipéptido sintético que actia como inhibidor
directo, especifico y reversible de la trombina. Presen-
ta una baja biodisponibilidad oral, por lo que debe
administrarse por via parenteral. El ximelagatran es
un profarmaco activo por via oral, que tras su meta-
bolizacion da lugar a una concentracion predecible de
melagatran, con baja variabilidad de la respuesta anti-
trombotica. Presenta escasas interacciones medica-
mentosas y el peso del paciente no modifica sus pro-
piedades farmacocinéticas; dichas propiedades y su
reproducibilidad dosis-efecto permiten que el farma-
co pueda ser administrado a una dosis fija (no ajusta-
da al peso) seguin la indicacion clinica, dos veces al dia
y sin necesidad de control del laboratorio.

Como contrapartida negativa, destacar que no se
ha descrito ningun antidoto especifico y que en los
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ensayos se ha objetivado elevacién transitoria y asin-
tomatica de las transaminasas, pero que se normali-
zan posteriormente.

El ximelagatran ha sido testado en la trombopro-
filaxis en cirugia ortopédica, obteniendo una efectivi-
dad y sequridad similar a la alcanzada con las HBPM.
Los estudios de tratamiento de la ETV estan en eva-
luacidn, al igual que la profilaxis del ACVA en pacien-
tes con FA.

PROFILAXIS

El conocimiento de los factores de riesgo para la
ETVy el desarrollo de las HBPM han posibilitado el
desarrollo de estrategias preventivas eficaces. Un ele-
vado numero de situaciones clinicas con riesgo de pro-
vocar una ETV'y, por tanto, susceptibles de prevencion,
afectan a pacientes no ingresados. Por esta razon, la
prevencion de la ETV ha pasado a formar parte de las
responsabilidades del médico de AP.

Paciente quirtrgico

La relacion entre cirugia y ETV esta ampliamente
documentada y cuantificada, tanto en lo que se refie-
re al riesgo de padecer una complicacion trombotica
como en la eficacia de la profilaxis. En funcion de dis-
tintas variables: tipo de cirugia, edad del pacientey la
presencia de otros factores de riesgo, se cuantifica el
riesgo de padecer una ETV y se establece la pauta mas
adecuada de profilaxis (tabla 8).
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Tabla 8. Profilaxis en cirugia

Riesgo Profilaxis
Riesgo muy alto HBPM (dosis 1) + métodos fisicos
CM en > 40 afos con otro FR:
ETV previa.

Neoplasia/trombofilia.
Politraumatizados graves.

Riesgo alto HBPM (dosis 1)
CM en > 40 afios

(0 menores con otros FR).
Cmen > 60 afios

(0 menores con otros FR).

Riesgo moderado HBPM (dosis {)
CM en < 40 afos sin otros FR.
Cm en < 60 afios sin otros FR.
Riesgo bajo Métodos fisicos
Cm en < 40sin otros FR.

CM: cirugia mayor (> 30 min).
Cm: cirugia menor (< 30 min).

Aun no se conoce con exactitud cudl debe ser la
duracion optima de la profilaxis en el paciente post-
quirurgico. Tradicionalmente, la profilaxis se ha man-
tenido hasta 7-10 dias tras la cirugia, coincidiendo su
cese con el alta del paciente. La reduccion de las estan-
cias hospitalarias y la demostracion de complicacio-
nes tromboembalicas mas tardias han evidenciado el
hecho de que el riesgo de ETV no desaparece con el
alta hospitalaria, por lo que la prevencion debera pro-
longarse de forma ambulatoria mientras perdure el
riesgo. Las recomendaciones actuales prolongan la
profilaxis ambulatoria en determinadas cirugias de
alto riesgo (ortopédica, traumatoldgica) hasta la 3.2-
6.2 semana del postoperatorio, aunque aun no esta
claramente establecida la duracion definitiva. El sex-
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to informe de la ACCP indica la necesidad de reeva-
luar este punto; por tanto, mientras no existan datos
concluyentes, se recomienda individualizar la dura-
cion en funcion del tipo de cirugia, la presencia de
otros factores de riesgo y el retraso en la deambula-
cion completa del paciente.

Paciente médico

A pesar de la estrecha relacion existente entre ciru-
giay ETV, las revisiones epidemioldgicas mas amplias
demuestran que la mayoria de los fallecimientos hos-
pitalarios por EP (85%) proceden de areas no quirdir-
gicas, y que la mayoria de los pacientes hospitalizados
con el diagndstico de ETV (80%) son enfermos no
sometidos a ningun tipo de cirugia. No obstante, la
gran heterogeneidad que presenta la poblacion médi-
ca ingresada ha dificultado el desarrollo de estudios
de ponderacion del riesgo de ETV en este grupo de
pacientes. Por el mismo motivo, también son muy
pocos los ensayos realizados para valorar la eficacia
de las distintas alternativas preventivas. En la tabla 9
se indican las situaciones clinicas donde la eficacia de

Tabla 9. Enfermedades médicas con eficacia
demostrada de la profilaxis con HBPM

Infarto de miocardio.

Insuficiencia cardiaca.

ACVA isquémico.

Enfermos neoplasicos.

Enfermos de UCI.

Infeccion respiratoria grave.

Ancianos ingresados por enfermedad aguda.
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la profilaxis ha sido ampliamente documentada en
pacientes médicos.

En relacion a la dosis mas adecuada para la profi-
laxis de la ETV, en la tabla 5 se indican los rangos reco-
mendados para cada HBPM en funcion del riesgo; pero
un trabajo reciente realizado en pacientes médicos
ingresados ha demostrado la eficacia sélo al emplear
la dosis profilactica alta de una HBPM, la enoxaparina.
En cualquier caso, la profilaxis se mantendra durante
el tiempo que dure el encamamiento.

Paciente médico no ingresado

Actualmente existe un gran interés en la profilaxis
farmacoldgica de los pacientes no hospitalizados con
riesgo de padecer una ETV. Los datos en la literatura
son escasos y no permiten aun plantear recomenda-
ciones firmes. En ciertas situaciones, el riesgo de ETV
no desaparece con el alta hospitalaria y la prevencion
debe prolongarse durante todo el tiempo que persista
el riesgo; en este apartado se incluye la prevencion
extrahospitalaria del paciente quirtrgico, ya comen-
tado anteriormente. Pero, en otras ocasiones, el riesgo
puede estar presente, aunque el paciente no requiera
ingreso hospitalario y correspondera al médico de Aten-
cion Primaria tomar la decision de iniciar o no la pro-
filaxis. La prevencion de la ETV habra de instaurarse
cuando a un paciente con factores de riesgo predispo-
nentes se le anada algun factor precipitante, general-
mente cualquier contingencia que le obligue a un enca-
mamiento o una inmovilizacion prolongada (> 3 dias).
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Aun esta por determinar el valor especifico de cada fac-
tor de riesgo aislado en el conjunto del riesgo total de
padecer una ETV, y tampoco se conocen con precision
los mecanismos de interaccion de los distintos factores
cuando varios de ellos coinciden en un mismo indivi-
duo. Los factores de riesgo que con mayor consisten-
cia predicen la aparicion de una ETV son la presencia
de un cancer activo, los episodios previos de ETV, la
inmovilizacion aguda de los MM Il, el encamamiento
prolongado (> 3 dias), la cirugia mayor en el mes pre-
vio y la historia familiar de ETV. Ningun estudio ha
demostrado todavia la eficacia ni la relacion coste-efec-
tividad de la profilaxis de la ETV en pacientes médicos
no ingresados. Se trata, por tanto, de un problema no
resuelto que requiere ser abordado ampliamente.

Una aproximacion empirica razonable seria la pon-
deracion individual de los distintos factores de riesgo.
Segun este esquema, el tipo vy la intensidad de la pro-
filaxis dependeran de la cantidad y calidad de los fac-
tores de riesgo predisponentes presentes en el pacien-
te y del factor precipitante causante de la inmovilizacion.
En este sentido ha sido publicada recientemente la guia
PRETEMED, guia que esta en proceso de validacion.

SINDROME POSTROMBOTICO

EI SPT constituye una complicacion local muy fre-
cuente, siendo evidente clinicamente a los 5 afios de
una TVP en el 75% de los pacientes. En él, la estasis
cronica secundaria a la destruccion valvular conduce
a la hipertension venosa, la cual interfiere con el pro-
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ceso de nutricion cutanea y provoca la aparicion del
sindrome. Clinicamente, en el SPT, el edema inicial de
la TVP se hace con el tiempo duro y fibroso, para aca-
bar afectando a toda la extremidad. Mas tarde se for-
ma una zona indurada en la region supramaleolar
interna, de disposicion anular y aspecto fibro-atrofi-
co denominada hipodermitis inflamatoria esclerosa o
celulitis indurada cronica, que en los casos evolucio-
nados puede provocar limitaciones severas de la movi-
lidad del pie con impotencia funcional. En la evolu-
cion del SPT, la ultima lesion en aparecer es la ulcera
postrombotica; es una complicacion tardia que asien-
ta sobre una zona de hipodermitis inflamatoria, por lo
que suele aparecer en la cara interna del tercio inferior
de la pierna; caracteristicamente son ovales, de bor-
desindurados y bien delimitados y con un fondo atro-
fico con tejido de granulacion; son indoloras si no estan
sobreinfectadas y su evolucidn suele ser torpida. Las
varices postrombaéticas o secundarias pueden apare-
cer como expresion clinica de la circulacion venosa
colateral; son unilaterales, en nimero y tamafio varia-
bles, de aparicion tardia, distribucion irregular y fre-
cuentemente asociadas a lesiones troficas dérmicas.

PREVENCION DEL SINDROME POSTROMBOTICO

Las medidas fundamentales para prevenir el SPT
son conservadoras € incluyen, tras el diagnostico de
una TVP; evitar la obesidad y la bipedestacion prolon-
gada, elevar las piernas durante el decubito, no usar
prendas ajustadas que dificulten el retorno venoso y rea-
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lizar ejercicio fisico de forma regular con los miem-
bros inferiores. Las medidas de compresion (vendajes,
medias elasticas...) constituyen el tratamiento funda-
mental de la insuficiencia venosa; pero ademas, cuan-
do se utilizan sistematicamente y de forma precoz tras
una TVP, reducen la incidencia del SPT si se emplean, al
menos, durante 5 afos tras el evento agudo.
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Dentro de las actuaciones que podemos o debemos
efectuar para la prevencion de la insuficiencia veno-
sa cronica y sus complicaciones, debemos diferenciar
la prevencion en distintas situaciones clinicas.

PREVENCION EN LA INSUFICIENCIA VENOSA
CRONICA PRIMARIA

Los factores de riesgo de mayor prevalencia para
el desarrollo de la insuficiencia venosa cronica son:

— No modificables: edad, sexo y raza.

— Modificables: hormonales, obesidad, sedenta-
rismo, exposicion al calor, embarazo y compre-
siones locales o selectivas.

Para realizar una prevencion solo podremos actuar
sobre |os factores de riesgo modificables, prevencion con
la que no debemos pretender evitar la aparicion de la
insuficiencia venosa cronica, sino conseguir una evo-
lucion mas benigna de la misma disminuyendo o evi-
tando la aparicion de sus complicaciones.

Dentro de las medidas que podemos efectuar ten-
dremos:
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1. Cambios en los habitos de vida

Caminar diariamente. Llevar un calzado con 3-4
cm de tacon que facilitara la bomba musculary plan-
tar. Evitar la sedestacion o bipedestacion prolongadas.
Duchas frias en las piernas. Controlar peso y evitar obe-
sidad. Evitar el estrefiimiento cronico. Realizar estu-
dio analitico para descartar estados de trombofilia no
conocidos antes de efectuar tratamientos con ano-
vulatorios o tratamientos hormonales sustitutivos. Uti-
lizar terapia de compresion durante todo el embarazo.
Evitar todo lo que provoque estasis venosa, como cor-
sés, ropa excesivamente ajustada. Evitar en lo posible
las situaciones que provocan calor excesivo a nivel de
EEII, como saunas, bafios de sol, depilacion con cera
caliente, etc.

2. Profilaxis activa
— FEjercicios musculares.

Es muy importante favorecer el retorno veno-
so potenciando la accion de la bomba muscu-
lar de las piernasy pies, realizando ejercicios de
contraccién muscular de dichos musculos, cami-
nando como se ha comentado anteriormente,
practicando deportes como natacion, bicicleta
0 marcha.

— Masajes.

Utiles, siempre que sean aplicados por personal
experto, deben efectuarse en sentido centripe-
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to iniciandolos en la planta del pie y progre-
sando en sentido ascendente por la region ma-
leolar, pierna y muslo.

— Hidroterapia.
— Terapia de compresion.

Realizada mediante el uso de ortesis o medias
y presoterapia en personas con riesgo y toda-
via asintomaticas.

— Compresas de agua helada o de alcohol.

PREVENCION DE LA VARICOFLEBITIS

Las mismas medidas comentadas anteriormente
seran utiles para su prevencion. En este caso, la movi-
lizacion posee una especial importancia. El encama-
miento prolongado de un paciente con varices en los
miembros inferiores puede constituir por si mismo un
factor de riesgo para que se produzca una trombosis
de dichas varices. Incluso en situaciones clinicas deter-
minadas que impidieran la deambulacion o la movi-
lizacion, podria estar indicada la anticoagulacion pro-
filactica con heparinas de bajo peso molecular, el elevar
los pies de la cama y el vendaje elastico.

PREVENCION DE LA TROMBOSIS
VENOSA PROFUNDA

Esimportante realizar la profilaxis de la trombosis
profunda cuando exista una alta posibilidad de que
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ocurra; y la circunstancia de su aparicion puede ser en
el ambito quirdrgico o médico. En esta patologia cuan-
do hablamos de prevencion o profilaxis, ademas de las
medidas comentadas anteriormente para la insufi-
ciencia venosa y para la varicoflebitis, se considerara la
anticoagulacion mediante la administracion de hepa-
rinas de bajo peso molecular.

indices de riesgo tromboembolico ligados
al tipo de cirugia

) General Ortopedia-
Indice| ydigestiva Urologia | Gineco-obstétrica | traumatologia

1 | Apendicectomia.| Testiculo. Legrado, Miembro
Hernia inguinal |Pene. histerectomia. superior.
ocrural. Endourologia. | Colpodiagnasticos. | Pie.
Megaesofago. Bartolinitis. Extraccion
Diverticulo. Puncion ovocitos. | material
Cirugia parietal. osteosintesis.
Proctologia.

Colecistectomia.
Cuelloy partes
blandas.

2 |Apendicectomia |Adenectomia |Histerectomia. Yesoen
complicada.  |transversal.  [Plastia tubdrica. | miembro
Enfermedad  |Incontinencia | Tumorectomia inferior.
inflamatoria  |urinaria por quiste de mama| Raquis sin
intestinal. enlamujer.  |con limpieza trastorno

Cirugia no ganglionar. neuroldgico.
cancerosa. Artroscopia.
Trasplante

renal.

3 |Cirugfa Cistectomia | Plastia uterina. Raquis con

neoplasica. total. Prolapso. trastorno
Prostatectomia| Cancer de mama | neuroldgico.
radical. estadio > 2. Pelvisy
Cancer genital. miembro
inferior.
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Prevencion

indice de riesgo tromboembolico dependiente

del enfermo
indice Factores de riesgo

1 | Ninguno.

2 | Anticonceptivos. Cardiopatia compensada.
Encamamiento superior a 4 dias. QObesidad > 20 %.
Varices. Edad > 40 afos.

3 | Cdncer en evolucion. Antecedentes personales
Antecedentes familiares de trombosis.
de trombosis. Anticoagulante ludico.
Alteracion de anticoagulantes Hiperhomocisteinemia.
naturales.

Sindrome mieloproliferativo.

1. Profilaxis en pacientes no quirdrgicos

El enfermo que presenta una afeccion médica que
le obliga a permanecer encamado, se halla sujetoa un
riesgo tromboembalico que es particularmente eleva-
do en el enfermo anciano o con cancer, por lo que en
estas circunstancias es aconsejable la administracion
de heparinas de bajo peso molecular como medida
profilactica.

2. Profilaxis en pacientes quirurgicos

Se establece un riesgo dependiente del tipo de ciru-
gia a realizar y del riesgo quirurgico del paciente. Se
asigna una puntuacion del uno al tres para el tipo de
cirugia y para el riesgo tromboembolico del paciente
y se suman las dos puntuaciones con los siguientes
resultados y actuaciones:

— Riesgo deébil: si el resultado es 2. No se admi-
nistra heparina.
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— Riesgo moderado: si el resultado es 3 6 4. Se
administra dosis bajas de heparina de bajo peso
molecular.

— Riesgo elevado: si el resultado es 5 o superior.
Se administran dosis altas de heparina de bajo
peso molecular.
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