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PATOLOGIA VENOSA

Dr. Carlos Arturo Hinojosa Becerril
Dr. Rodrigo Lozano Corona
Dr. Javier Eduardo Anaya-Ayala

El proposito de este libro es difundir el conocimiento sobre la !
enfermedad vascular. La informacion sobre embriologia, defectos Y .
congénitos, fisiologia, biologia de la pared venosa, anatomia y H‘
aspectos de la coagulacion, se combina con el diagnostico de la R
enfermedad venosa mediante procedimientos invasivos y no | b |
invasivos. Se describen los ltimos tratamientos para la trombosis i
venosa, obstruccion venosa, flegmasia, insuficiencia venosa,
varicosidades, aneurismas venosos, trauma venoso, malforma-
ciones venosas, sindrome de May-Thurner, entre otros temas.
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Las nuevas modalidades de diagnostico y los procedimientos
de vanguardia y en constante evolucion, se pueden revisar en
este libro. Ademas, se pueden seguir ensayos clinicos pragmati-
cos, lo que permite que, tanto los pacientes como los proveedo-
res, obtengan resultados mas rapidamente.
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24. Epidemiologia y fisiopatologia
de la enfermedad venosa cronica

Javier Eduardo Anaya-Ayala
Leonardo Cuervo Vargas

Introduccién

La enfermedad venosa crénica (EVC) es reconocida como un problema de salud mundial;
varios autores han senalado que hasta 90% de la poblacién puede padecer cierto grado de;
insuficiencia venosa en algin momento de su vida, aunque se reconoce que sélo en 15%
de la poblacion hay manifestaciones clinicas con presencia de venas varicosas y edema de
miembros pélvicos, lo que corresponde a la clasificacién de la enfermedad leve. Por otro
lado, alrededor de 2% de la poblacion sufrira estadios graves, manifestados coﬁ cambios
troficos en la piel y desarrollo de ulceraciones. Es mas frecuente en mujeres; su prevalencia
incrementa con la edad, el estilo de vida, la ocupacién, el nimero de emba;‘azos e incluso
los antecedentes familiares se consideran factores de riesgo, incluidas enfermeda;des como
insuficiencia cardiaca congestiva, obesidad, hipertension arterial y diabetes mellitus.! El
mecanismo fisiopatologico por el cual se origina la enfermedad venosa crénica es resuléado
de la hipertension venosa, la cual puede ser secundaria a obstruccién venosa o a reflujo
valvular, mismo que se ha demostrado en diferentes estadios de la enfermedad. Sin embajr-
g0, la obstruccion, incluida la secundaria a un evento trombético, se manifiestz; con mayor

fna‘cuen;la en pacientes que desarrollan ulceras venosas y tipicamente tiene una evolucion
mas rapida.’?

Epidemiologia global

%;grevalencia mundial se estima en 5 a 30% de la poblacién adulta.? Algunos estudios se-
. N que, en el sexo masculino, en edades por debajo de los 40 arios la prevalencia es de
Aproximadamente 3% y aumenta de manera gradual con la edad; se estima que a los 70 afios

por encima de 40%. Estos resultados son mas elevados en mujeres, de 20% en edades

¢ ‘TO.aI'los y de més de 50% en edades > 70 anos.'? Resulta interesante que en el estudio Edin-

urg| ; Vein® se sefiala que las venas varicosas son mas comunes en hombres que en mujeres
p n};‘zf;ztiijeis de 40y 35, respectivgmente, Por 'ello a\'lgunos investigadores han considera:
a_ sexo como factor de riesgo, pero si el nimero de embarazos; se ha observado
PTEValen_c’la equivalente e inclusive menor en mujeres que nunca se han embarazado
~omparacion con el sexo masculino. En otro estudio, Bonn Vein* reporta que la mitad dé




la poblacion con enfermedad venosa crénica presenta sintomas, que son mas frecuentes en
aquellos con afeccion del sistema venoso profundo, en comparacién con el superficial.

Las venas reticulares son muy comunes; se encuentran hasta en 80% de los individuos;
se estima que hasta 90% de la poblacion total mundial podria sufrir en algin momento de su
vida insuficiencia venosa profunda. El Vein Consult Program’ senala que la prevalencia anual
de la enfermedad venosa crénica se encuentra en cerca de 60%, cifra que aumenta en paises
de altos ingresos; algunos otros factores de riesgo que se encuentran asociados son: edad
avanzada (considerado el factor mas importante), historial familiar de venas varicosas, obe-
sidad, namero de embarazos, flebitis y lesiones previas en extremidades inferiores. También
hay factores ambientales y ocupacionales, como el ortostatismo, la bipedestacion prolongada
0 mantener posturas en posicion sedente. Asimismo, existen factores geograficos. En este
sentido, la menor prevalencia se reporta en algunas regiones de Africa, Asia y Australia, sin
embargo, siempre parece estar més asociada con los cambios en el estilo de vida y alimenta-
cién de los paises de altos ingresos en los que se ha determinado que la prevalencia varia de
20 a 60%, donde constituye uno de los padecimientos mas costosos en el ambito sanitario,
social y laboral.

En las etapas mas avanzadas de la enfermedad se manifiestan tlceras venosas, que se
encuentran con una prevalencia estimada de 0.3%, sea que se consideren tlceras activas o
cicatrizadas, se pueden observar en hasta 1% de la poblacion adulta. También se estima que
20% de quienes sufren de EVC podrian llegar a desarrollar ulceras venosas.®

De acuerdo con la clasificacién CEAP! que clasifica la enfermedad en el ambito clinico
del 0 al 6 (CO-C6), las telangiectasias o venas reticulares (C1) afectan hasta 80% de la po-
blacién, las venas varicosas (C2) también se ven con relativa frecuencia y se reportan con un
rango de incidencia de 20 hasta 64%. Los estadios avanzados de la EVC (C3-C6) parecen
afectar a cerca de 5% de la poblacion, pero la presencia de tlceras cicatrizadas y activas se
estima que afecta hasta 2% del total."

Epidemiologia nacional

En México la Secretaria de Salud publico y clasifico a la insuficiencia venosa en el Anuario

de Morbilidad 2015 dentro de las 20 causas mas frecuentes de padecimientos, constituye la
enfermedad vascular mas comun y por la cual los pacientes buscan a un especialista. La
incidencia en el grupo mas afectado es de 60 a 64 anos, con 695 casos nuevos por cada.
100 000 habitantes.”

En el afio 2019 la Secretaria de Salud reporté 240 605 nuevos casos. La incidencia es-
timada con estas cifras representa el 0.19%; en nuestro pais predomina en mujeres, con
relacion de 3:1 en comparacion con el sexo masculino.

Sin embargo, existen datos de que en mujeres no embarazadas la incidencia podria
equivalente a la de los hombres. Un estudio centrado en la poblacién mexicana umiver:
ria”® relaciona la incidencia de la insuficiencia venosa con el consumo de tabaco y con el
de tacones altos en las mujeres. En el Cuadro 24.1 se resumen estudios mundiales en 1059
se reporta la prevalencia de la insuficiencia venosa cronica tanto en el sexo femenino

en el masculino.

Cuadro 241.
Prevalencia de la enfermedad venosa cronica en estudios en la poblacién mundial®2*

Afio _de - Pais (autor) Prevalencia en el Prevalencia en el
publicacién sexo masculino (%) sexo femenino (%)
1973 Estados Unidos 12.9 259
{Coon, Willis y Keller)?
1981 Israel (K. Bobek)™ 104 295
1992 Inglaterra (Franks et al)" 17 AN
1993 Finlandia (Laurikka et al)? 18.4 417
1995 Finlandia (Sisto et al)*® 6.8 246
1999 Escocia (CJ Evans " 397 322
2001 Esparia (Castromil, 492 802
DETECT-IVC y Garcia)®
2003 Estados Unidos (M. Crigui, JM 15 277
Jamosmos, AT Fronek)®
2003 Alemania (E. Rabe, F. Pannier Fisher, 491 621
K. Bromen)"”
2003 Polonia (Jawien, Grzela, Ochwat)’® - -
2004 Francia (Carpenter et a/)® 237 46.3
201 México (Escotto et af ¢ 176 823
2013 Pakistan (Khan)® 364 33
2013 Arabia Saudita (Al-Shammeri et al ) 45 69
2017 Rusia (Zolotukhin et ol 37 63
2018 Tailandia (Panplkoon, Wedsart, 256 774

Treesit, Chansanti, Bua-Ngam)**

Fisiopatologia de la insuficiencia venosa primaria

Lﬁmsuﬁciencia venosa primaria es una entidad compleja que involucra factores genéticos y am-
b}entglgs, cambios en el endotelio vascular, presencia de moléculas inflamatorias, etc. Algunas
. ::cpndmones genéticas, como los sindromes de Ehler-Danlos, KJippel-Trenaunay: la a;rteriopa-
ﬂa cerebral autosémica dominante con infartos subcorticales y leucoencefalopatia (CADASIL),

.. I;alcién de'l gen FOXC2, del gen HFG de la hemocromatosis y otros genes promotores de las
ta oprotemgsas (MMP), muestran un desarrollo temprano de venas varicosas.? La teoria se
4 en que existe alteracién de la composicion de la matriz extracelular y de la pared muscular

Ge las venas que favorece la temprana alteracion y aparicién de este tipo de venas.

En indios ;
n individuos sanos, normalmente la sangre es impulsada en el retorno venoso por la

accion ” i
de los musculos de la pantorrilla a manera de bomba; la deficiente accién de éstos

. . ;
'lc'iI:gnecer Isentado o en bipedestacién por lapsos prolongados, el sedentarismo y la
contribuyen a la estasis sanguinea venosa, que tiene que producir un aumento




de la presion sanguinea, y el continuo aumento de la presion sanguinea venosa origina un
mecanismo de retroalimentacién positiva de fendmenos vasculares e inflamatorios que a
su vez aumentan mas la presion venosa. Al producirse hipertension venosa se transmite
presion a través de la pared del vaso, lo cual produce distension, disfuncién endotelial e
insuficiencia valvular, desencadenando una cascada de eventos que resultan en una mayor
distension y cambios en la pared de la vena. La inactividad de los musculos de la panto-
rrilla y los factores citados, ast como la elevacién de la presion venosa y los cambios en la
tension cortante generan condiciones biomecanicas anormales en las venas, su pared y en
las valvulas que lo conforman. Estos cambios biomecanicos y hemodinamicos se traducen
en disfuncion endotelial, activaciéon de enzimas que posteriormente degradan la matriz
extracelular (MEC).

Se considera que el endotelio tiene una participacion importante en la regulacion del
tono vascular; algunos de los factores que producen dafio en el endotelio son: homeostasis y
coagulacion; lesiones previas, infecciones, enfermedades autoinmunes, antecedente de dia-
betes mellitus, predisposicion genética, tabaquismo y aterosclerosis. Como consecuencia de
la activacion endotelial se liberan en exceso factores de crecimiento, por ejemplo, el vascular
endotelial (VEGF), el inducido por plaquetas (PDGF), la angiotensina 2, la endotelina 1, el
transformante beta (FGF B) y el tumoral beta 1 (TGF B1),% los cuales inducen cambios hi-
pertroficos en las células del musculo liso vascular, en las células endoteliales y en la matriz
extracelular, que limitan la funcién de elasticidad, contraccion y aumentan la rigidez de los
vasos, de manera que producen disminucion de la eficiencia del retorno venoso. Las concen-
traciones elevadas de TGF Bl y la hipertension venosa estimulan la secrecion de inhibidores
tisulares de las metaloproteinasas de la matriz extracelular (MMP), que causan la degradacién
y remodelacion de las proteinas de la matriz extracelular, generan distensién vascular y son
reguladas por el factor inducido por hipoxia (HIF), sugiriendo que la via del HIF se asocia
a la hipertension venosa.*” Ademas, producen liberacion de fibrinogeno y colageno que se
encargan de los cambios fibroticos. En muestras de patologia de musculo liso de los vasos
venosos se ha encontrado una disminucion de colageno tipo 11l y aumento de colageno tipo L
Este tltimo se relaciona con la rigidez y fibrosis en tejidos.

La activacion endotelial, el aumento de la fuerza mecanica, asi como la disminucién
de la tension cortante, favorecen la via intercelular de adhesion molecular por las moléculas
de adhesion intracelular (ICAM 1, CD54), vascular-1 (VCAM-1, CD106) y endotelial leuco-
citaria-1 (CD62, E-selectina), expresadas en las células endoteliales, que activan el recluta-
miento de leucocitos, de manera que inician la transmigracion endotelial y activan la casca
inflamatoria y trombotica,*® principalmente IL-6, IL-8, PCR y dimero-D. También activan |
produccion de proteina quimiotactica de monocitos 1 (MCP 1) y la proteina morfogénica d
hueso (BMP) que pertenecen a la familia de proteinas del TGF B.* Los leucocitos mas ene
trados en el espacio intersticial en los eventos mencionados son los linfocitos T, macrofage
mastocitos, y su principal funcién se relaciona con la distensién de la pared venosa y el di
que producen, asi como con los cambios de inflamacién crénica que conllevan lipo
toesclerosis y ulceracion, asociados a las etapas avanzadas de la enfermedad. 3

La capa protectora formada de glicoproteinas y componentes de la MEC, llamada
cocdliz, protege la capa endotelial y es un componente importante de la luz del vaso dana
principalmente por la distension crénica, la disminucién de la tension cortante y la

cién por las MMP que altera la permeabilidad vascular y la adhesién leucocitaria y promueve
un estado proinflamatorio y protrombético.**! También es muy importante en la microcir-
culacién. Por lo general, en los capilares sanguineos se ha encontrado que, en individuos
con enfermedad venosa crénica, los capilares estan dilatados, densos, alargados y tortuosos,
principalmente por el dafo en el glucocaliz.

La hipertension venosa, resultado de la insuficiencia de las valvulas y el reflujo, genera
estasis de hematies en las vénulas y capilares sanguineos, adems de la produccion de espe-
cies reactivas de oxigeno por la apoptosis de células endoteliales y eritrocitos, que responden
a los cambios de pigmentacion en la piel. La apoptosis de los hematfes genera depésitos de
hemosiderina y la acidosis tisular produce depésitos de melanina, que son los que dan el
color caracteristico a las zonas afectadas por la insuficiencia venosa. La fisiopatologia de las
tlceras por estasis venosa es generada por el dafio tisular ocasionado por la cascada de infla-
macion cronica local.*? Miltiples mecanismos relacionados entre si desencadenan la Tespues-
ta inflamatoria que incluye hipoxia, estimulacién humoral, cambios en la tensién cortante
en el endotelio que resultan en hipertensién, misma que deriva en el secuestro, adhesion y
migracion de leucocitos que incrementan la produccién de especies reactivas de oxigeno, lo
cual deriva en la apoptosis de las células del parénquima. Algunas lesiones primarias y pe-
quenias también pueden generar una deficiente cicatrizacion de la zona, que puede extender
la region y ocasionar las tlceras venosas.

Fisiopatologia de la insuficiencia venosa secundaria

A partir de un evento trombotico en el sistema venoso profundo del miembro pélvico vy hasta
el desarrollo de insuficiencia venosa, la evolucién es mas rapida en la progresion de la prima-
ria** El sindrome postrombético es una de las complicaciones méds comunes de la TVP yla
fisiopatologia radica principalmente en el mecanismo de obstruccion e hipertension y en la
- recanalizacion venosa originada posobstruccion.

Después de un episodio trombético, el organismo responde con la recanalizacién de la
- vena afectada, la cual se da como resultado de diversos procesos, incluidos fibrinélisis, reor-
ganizacion del trombo y neovascularizacion, que por lo regular suele ser incompleta y derivar
i en obstruccion venosa residual, interfiere con la funcién normal de la bomba de los musculos
de la pantorrilla y ocasiona dafio debido a la hipertensisn causada por el evento trombético
de las valvulas de las venas. Por ello existe un continuo reflujo y presién insuficiente mientras
realizan las actividades normales, y se genera hipertension ambulatoria, que es la via para
arrollar insuficiencia venosa primaria.’ La respuesta inflamatoria aguda causada por el
nto trombotico también influye en la patogenia de la insuficiencia venosa, que involucra
los leucocitos, principalmente monocitos, mastocitos y linfocitos generados por la respues-
0s cuales producen dano en la pared y en las valvulas de las venas, originando reflujo.
1que los sintomas de la TVP cedan, se genera inflamacién crénica en los sitios afectados,

0s que a su vez da origen a edema, lipodermatoesclerosis y ulceracion,




Fisiopatologia del reflujo profundo y en venas perforantes

El sistema venoso profundo del miembro pélvico se compone de 1a§ venas plantar, peroneas
anterior y posterior, y poplitea y femoral, ademas de numerosas smusmd‘es Venosas en 195
misculos soleo y gastrocnemio que también forman parte de este complejo. Estos vasos si-
guen a las arterias que irrigan el miembro pélvico, y las venas perforar}les atraviesan ¥a fascia
para conectar los sistemas venosos superficial y profundo. En la cara interna de la pierna se
alinean cuatro venas perforantes cuyo trayecto es corto y perpendicular al plano cutaneo, a
las tres perforantes de Cockett y una considerada perpendicular a la perfgrante de 10; 24 cm,
v la quinta perforante de Boyd, que asumen el drenaje de la vena safena interna en chrecmor_l
a las venas tibiales posteriores. En la zona externa existen dos venas, lag’perforantes de Bassi
y de May, las cuales garantizan el drenaje de la safena externa en direccion de las venas pero-
nheas.® Por otro lado, en la zona interna del muslo varias venas conectan la red safena interna
con las venas profundas, las perforante de Dodd y de Hunter, asi como la alllzllstonlmsis entre
las venas poplitea y femoral profunda, y entre las venas femoral proﬁm_da e iliaca mFema,“

Se ha encontrado que cuando existe insuficiencia venosa con incompetencia valvu-
lar, en 90% de los pacientes corresponde a venas superficiales con reﬂu}o’genera'lmeme en
la vena safena mayor y en 84% de estos pacientes que ya desarroliarop ulc‘m?as \{EHOSE{S_M
Sin embargo, se ha probado que los pacientes en quienes se demuestra insuficiencia venosa
profunda hay progresion mas rapida de la enfermedad y mayor tasa de desarrollo de ulceras
venosas. La obstruccion del sistema venoso profundo limita el flujo normal de la sangre, el
llenado sanguineo del miembro pélvico, lo cual causa incremento dela pr‘esﬂc’an venosa co.l"nlla
contraccion muscular y podria originar incompetencia valvular secundaria.”® La obstruccion
del sistema venoso se relaciona en forma directa y puede ser causada por procesos intrinsecos
como la TVP, la estenosis venosa o la compresion extrinseca.

El dafio en las valvulas del sistema venoso profundo promueve reflujo retrégrado y
reduce la cantidad de sangre de llenado en la extremidad pélvica. Después de iniciar la deam-
bulacién, de manera inmediata la presion venosa se eleva, por lo que genera un aumento
repentino de la presion venosa y capilar y la consecuente progresion aceleradg ‘de la enferme-
dad. La relacion de disfuncién valvular del sistema profundo mas la obstruccion por eventos
tromboéticos también promueven una progresion acelerada de la enfem}edad.“ La incom-
petencia de las valvulas de las venas perforantes permite un reflujo del sistema proﬁ_lrfdg z
superficial con mayor presion debido a la accién de la bomba muscular, lo Icual ongmarﬁ_
dilatacién de las venas superficiales, promueve la hipertensién venosa en el sistema superli-
cial y la posterior insuficiencia valvular secundaria.*®

Cambios hemodinamicos después de la cirugia venosa

En la mayoria de los casos, el diagnostico de la insuficiencia venosa reqqie‘re §c}lo 13 IIISS;S .
clinica para observar los signos que ocasionan las alteracionn?s herflt.)dmanucas causadas P
la hipertensién venosa. Sin embargo, existen métodos de gabme'te utiles para evalua.r ;1;16
patologia, gravedad y para realizar mapas vasculares que permitan elegir el tratannrz - :
adecuado para cada paciente. El ultrasonido es un método no invasivo que se usa para el

nostico porque proporciona informacion anatomica y fisiologica necesaria para determinar el
mejor tratamiento. Fn el estudio, una vena que presenta un reflujo que dure mas de 0.5 s se
considera como una vena insuficiente. También se requiere este estudio para descartar pato-
logias del sistema venoso profundo y de las venas perforantes, sin embargo, para aquellos que
requieran manejo quirtrgico y en quienes pudiese existir afectacion del sistema profundo se
recomienda realizar una flebografia para una mejor planeacion y manejo.* La pletismografia
es otro método no invasivo que cuantifica el reflujo venoso y la obstruccion, al medir cambios
de volumen en la extremidad. Sirve para evaluar la relacion de la clinica y las medidas hemo-
dindmicas, asi como para cuantificar sus componentes: reflujo valvular, funcion de la bomba
muscular de la pantorrilla y obstruccion venosa. Se usa principalmente para evaluar los cam-
bios postetiores a un evento trombatico, para la planeacion quirdrgica, asi como para evaluar
¢l uso de la terapia compresiva, la probabilidad de cicatrizacion de tulceras y para cuantificar
los resultados de los cambios hemodinamicos posteriores a una intervencion. ™

Para evaluar el reflujo venoso, Christopoulos* describio la validacion y reproducibli-
dad de los resultados obtenidos por la pletismografia. Este estudio se realiza con una camara
de aire de 35 cm que envuelve la pierna de la rodilla al tobillo, conectado a un transductor
de presion. Se obtienen variables como el indice de llenado venoso (VFI, que es un indice de
reflujo venoso global), fraccion de eyeccion (EE que es un reflejo de la funcion de la bomba
muscular de la pantorrilla), la fraccion de volumen residual (RVF, que mide la presion venosa
ambulatoria) y fraccion de salida venosa (OF que mide la cantidad de volumen vaciado en
1 s; valores por debajo de 38% sugieren obstruccion venosa). Después de la cirugia venosa
es necesario realizar pruebas para medir la eficiencia de la terapéutica realizada, y la pletis-
mografia ha demostrado que analiza los cambios hemodinamicos posteriores a ésta, y los
cambios que se hayan mantenido hasta cinco anos después de la cirugia.* Los valores nor-
males se consideran: VFI < 2, EF > 40 y RVF < 35%, posteriormente al manejo quirtrgico se
promueve una reduccion del VFI y un incremento del EF en el miembro operado. Valores de
VFI por arriba de 2 mL/s se consideran anormales y que pueden desarrollar complicaciones
como tilceras venosas. Se ha encontrado que en estadios avanzados de la enfermedad ¢5-c6,
los valores del VFI son mas altos, por lo que tienen més indices de complicaciones, sin em-
bargo, también se ha observado que con cirugias venosas este valor disminuye mas que en
los estadios leves 0 moderados C2-C3, C4.#

Fisiopatologia de los procedimientos de ablacién endovenosa

Los tratamientos de minima invasién, como el método de cirugia hemodinamica de la insufi-
ciencia venosa ambulatoria (CHIVA), y las técnicas endovenosas que se han adoptado en los
Ailtimos afios como alternativas a las técnicas tradicionales de cirugia abierta (safenectomia,
adura y exéresis de venas varicosas), presentan una recuperacion mas rapida y una me-
0t tasa de complicaciones, por ejemplo, dolor, hematomas, infeccién del sitio quirtirgico
Parestesias por lesién nerviosa, ademas que el tiempo de recuperacion y de retorno a las
Clividades cotidianas es menor.

De acuerdo con las guias internacionales recientes, para el manejo de la enfermedad
0sa cronica, la ablacion térmica endovenosa se ha convertido en el tratamiento de primera




eleccion y para disminuir la probabilidad de posibles complicaciones;* sin embargo, a largo
plazo no se han demostrado diferencias significativas entre las distintas opciones de trata-
miento. El objetivo terapéutico de la ablacién térmica es obliterar la vena safena mediante el
paso endovenoso de catéteres que producen energfa térmica que ocasionan cierre y fibrosis
del segmento tratado. La radiofrecuencia aplicada origina ondas térmicas que se propagan
en todo el espesor de la pared venosa, calientan la sangre, lo cual también disminuye el
riesgo de trombosis o perforacion del vaso, teniendo como resultado final la contraccion del
colageno, la erosion y la eliminacion del endotelio, posterior fibrosis y obliteracion completa
del vaso tratado.*

Los estudios histologicos muestran que la termoablacion dana las capas intima y media,
lo cual favorece su degradacion, ademas de provocar fibrosis; raramente se ve afectada la capa
adventicia por los efectos de la radiofrecuencia, aunque se puede causar ulceracion y perfo-

racién de la pared del vaso sin ninguna complicacion. Una semana después del tratamiento

hay migracién de fibroblastos y fagocitos, ademas de formacién de neovascularizacion. La
necrosis del tejido infiltra en sentido exterior a interior, lo cual favorece la migracion de
leucocitos, liberacion de factores de crecimiento y aumenta la proliferacion de fibroblastos y
miofibroblastos que recubren la capa adventicia y muscular de las venas.*

Fisiopatologia de la escleroterapia

El objetivo de la escleroterapia es realizar la ablacién quimica de las venas varicosas median-
te farmacos liquidos o espumosos por via transdérmica, subcutanea y/o transfascial, guiada
por ultrasonido (para el sistema profundo y las venas perforantes), a través del lumen vas-
cular, que en respuesta provoca una reaccion tromboflebitica. La finalidad de la terapéutica
es obtener como resultado una cuerda fibrética. Los agentes esclerosantes mas usados en
el mundo son el polidocanol, el tetradecil sulfato de sodio, la glicerina y la solucién salina
hiperténica en diferentes concentraciones y volimenes, dependiendo de las caracteristicas
fisiologicas del paciente y el grado del defecto.** Las evidencias histopatolégicas de los teji-
dos tratados con esclerosantes muestran un dafio inmediato del endotelio vascular, edema
subendotelial e invasién de la tinica media. Procede la necrosis de la capa media y empiezan
a formarse microtrombos, por activacion plaquetaria y activacion de la coagulacién en la luz
y pared del vaso. .

Posteriormente hay migracién de leucocitos, sobre todo macrofagos, que favorecen!a
respuesta tisular de factores de crecimiento y fibroblastos, por lo que se presenta fibrom%
de su luz y pared, dando como resultado la obliteracién vascular.*® Se ha comprobado que

los farmacos esclerosantes pueden resultar en necrosis cutanea e hiperpigmentacion, pl.‘fr '
extravasacion del farmaco y eritrocitos. La lisis de los eritrocitos depositados en la plﬂ‘.

que corresponde al trayecto del vaso, produce depésitos de hemosiderina, y la rt_:spuﬁ;ﬂ
inflamatoria crénica promueve la formacion de depésitos de melanina por apoptosis de
melanocitos, dejando la pigmentacion caracteristica en el trayecto venoso, la cual, segun
ha comprobado, llega a desaparecer en alrededor de un afio en el 98% de los casos tra
con esclerosantes.

Conclusiones

La EVC puede considerarse un problema de salud mundial; nuestro pais no es excepcion.
Los estadios avanzados de la enfermedad constituyen causas importantes de ausentismo la-
boral e incapacidad con elevacion de los costos econdmicos en los sistemas de salud. Para la
optima introduccion de estrategias diagnosticas y terapéuticas efectivas, se requiere un enten-
dimiento mas profundo de las diferentes causas y de la fisiopatologfa, asi como un abordaje
sistematico, y para estandarizar algoritmos terapéuticos y evaluar los resultados podrian ser
de importancia iniciativas y colaboraciones internacionales.
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Introduccién

El diagnéstico de la enfermedad venosa cronica (EVC) es fundamentalmente clinico. Se apoya en
el interrogatorio y en una exhaustiva exploracion fisica. Algunos estudios paraclinicos, como el ul-
trasonido doppler, se utilizan en casos en los que hay incongruencia con la clinica; en pacientes en
seguimiento de patologias ya identificadas y en el control de algunas otras patologias trombdticas,
o ante dudas en el diagnostico. También se utiliza cuando la respuesta al tratamiento no es la es-
perada y actualmente como parte esencial de un planteamiento quirtrgico. Algunas aseguradoras
lo solicitan con caracter obligatorio para autorizar procedimientos quirtirgicos.

El estudio doppler incluye una valoracién estructural, morfologica y de pardmetros
hemodinamicos, que es reproducible infinidad de veces. No es invasivo; su realizacién no
requiere algun tipo de preparacion y sus costos no son elevados, ademas de que ofrece una
sensibilidad y especificidad del 95%, por lo que hoy dia se le considera el estandar de oro.!

Otros estudios con caracter mas invasivo, como la flebografia ascendente, la angio-CT
y la angio-RM han limitado sus indicaciones a sindromes compresivos y a casos dudosos o
anatomicamente complejos.

El avance tecnolégico ha permitido implantar exploraciones cuyas indicaciones atn estan
en desarrollo y que tienen utilidad como el ultrasonido intravascular del territorio venoso.

En la actualidad, las pruebas clinicas flebolégicas se encuentran en desuso (signo de la
oleada o prueba de Schwartz, prueba de la tos, prueba de Trendelenburg, prueba de Perthes).?

El interrogatorio y la exploracion fisica proporcionan en la EVC la mayor informacion

: durante la aproximacion diagnéstica o incluso en el establecimiento del diagnéstico definiti-

V0. También es muy il en tratamientos quirtrgicos o en diagnésticos diferenciales.

b pn correcto diagnéstico inicial, tanto clinico como hemodinamico con doppler, contribu-
yen a implementar un tratamiento médico adecuado para mejorar la clinica y retrasar o evitar
4 progresion a fases avanzadas de la enfermedad, en las que la opcién terapéutica es la cirugia.

Historia clinica

Principales sintomas que refieren los pacientes se relacionan con el dolor venoso y sus
ntes, el denominado sindrome ortostatico.




