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PATOGÉNESIS

La insuficiencia venosa crónica, que debe distinguirse semántica-
mente de la enfermedad o trastorno venoso, se define como im-
pedancia relativa del reflujo venoso al corazón, responsable de las 
consecuencias clínicas. Cuando esto ocurre en las extremidades in-
feriores, se deteriora la reabsorción normal de fluidos perivasculares 
por gradientes osmóticos y de presión, lo que causa acumulación de 
líquido perivascular y linfático. Esto produce edema y comprome-
te la oxigenación de los tejidos circundantes (Figs. 2.1 y 2.2). Esta 
alteración de la función vascular y del flujo linfático normal de las 
extremidades inferiores puede resultar en dolor, calambres (es-
pecialmente durante la noche), inquietud, cambios pigmentarios, 
dermatitis y ulceración (Fig. 2.3).1-3 Durante siglos ha sido obser-
vada la asociación entre el flujo venoso anormal con varios signos 
y síntomas: primero por Hipócrates en el siglo cuatro a. C. y tam-
bién por Wiseman en Inglaterra, en el año 1676.4 Se estima que la 
insuficiencia venosa crónica se desarrollará en casi el 50 % de los 
pacientes con que presentan várices.5,6

Varias alteraciones del flujo venoso normal causan hipertensión 
venosa. La hipertensión en las extremidades inferiores se debe ge-
neralmente a una pérdida o interrupción de la vía normal, en una 
dirección del sistema valvular. Esto puede ocurrir debido a trom-
bosis venosa profunda (DVT, por sus siglas en inglés), a trombo-
flebitis o a dilatación de las venas por otras causas.7,8 Cuando la 
función valvular de las venas perforantes se vuelve incompeten-
te, puede haber desviación (shunting) del flujo sanguíneo desde el 
sistema venoso profundo hasta el sistema venoso superficial a tra-
vés de estas venas, con efectos adversos.9-11 Las venas superficiales 
responden dilatándose para adaptarse al aumento del flujo sanguí-
neo, lo que produce insuficiencia valvular superficial que conduce 
al desarrollo de las várices.12 Además, con el movimiento muscular 
de las extremidades inferiores, la presión venosa alta que normal-
mente ocurre dentro de la pantorrilla se transmite directamente a 
las venas superficiales y a los tejidos subcutáneos.13,14 La presión 
venosa en las vénulas cuticulares puede superar ampliamente el 
valor normal de 100 mmHg en bipedestación.15 Esto provoca dilata-
ción venular sobre toda el área, lo que resulta en dilatación capilar, 
mayor permeabilidad16-19 y aumento en el lecho capilar subcutá-
neo.17,20 Esto se manifiesta como telangiectasia y venectasia (Fig. 2.4).  
También se demostró que la hipertensión venosa destruye las vál-
vulas venosas presentes en el sistema vascular subcuticular.21 Esta 
destrucción promueve la persistencia y los cambios progresivos 
en el sistema de drenaje venoso de la piel y los tejidos subcutá-
neos. Cuanto mayor sea el grado de hipertensión venosa, mayor es 

el riesgo de desarrollar úlcera venosa.22,23 Afortunadamente, tan-
to la escleroterapia como el tratamiento quirúrgico son capaces de 
normalizar la hipertensión venosa.

La hipertensión venosa y la consecuente insuficiencia también 
derivan de la obstrucción venosa, ya sea a nivel de los miembros in-
feriores o a nivel iliocava, usualmente relacionada con el reflujo.24

MECANISMOS MOLECULARES

Los mecanismos moleculares implicados en la adhesión y activa-
ción de leucocitos en la enfermedad venosa crónica (CVD, por sus 
siglas en inglés) están empezando a esclarecerse. Los leucocitos cir-
culantes y las células endoteliales vasculares expresan moléculas 
de adhesión en la membrana. Por ejemplo, la unión de L-selectina 
sobre la superficie de leucocitos a la E-selectina en las células endo-
teliales puede estar implicada en la migración de leucocitos sobre 
la superficie endotelial (Fig. 2.5A). Entonces, cuando los leucoci-
tos se activan, liberan L-selectina en el plasma y expresan molé-
culas de la familia de las integrinas, incluyendo CD11b, que se une 
firmemente a la molécula de adhesión intercelular-1 (ICAM-1). La 
unión a la integrina puede favorecer la adhesión firme de los leu-
cocitos, el punto de partida para su desgranulación8 y la migración 
a través del endotelio.

Varios estudios han investigado los marcadores de adhesión y ac-
tivación endotelial de leucocitos en la CVD. Después de que la hiper-
tensión venosa se indujo por la bipedestación durante 30 minutos, 
disminuyeron los niveles de L-selectina e integrina CD11b en neu-
trófilos y monocitos circulantes en pacientes con CVD, reflejando 
el atrapamiento de estas células en la microcirculación. Al mismo 
tiempo, los niveles plasmáticos de L-selectina soluble aumentaron, 
reflejando el desprendimiento de estas moléculas de la superficie 
de los leucocitos durante la adhesión leucocito-endotelial.24 De ma-
nera similar, los niveles plasmáticos basales de las moléculas de ad-
hesión ICAM-1, molécula 1 de adhesión de leucocitos endoteliales 
(ELAM-1) y molécula 1 de adhesión celular vascular (VCAM-1) fue-
ron mayores en pacientes con CVD que en los controles, y aumentó 
significativamente en respuesta a la hipertensión venosa provocada 
por la bipedestación.25 Los niveles basales del factor von Willebrand 
plasmático, un marcador de daño endotelial, también fueron ma-
yores en pacientes con lipodermatoesclerosis que en aquellos sin 
cambios en la piel.26 La lactoferrina y la elastasa son enzimas libe-
radas por los gránulos de neutrófilos. Los niveles plasmáticos de 
estas moléculas son marcadores de la activación de los neutrófilos 
y se encontró que ambos eran mayores en pacientes con CVD que 
en los controles clasificados por edad y sexo.27

2Complicaciones y secuelas  
de la hipertensión venosa

Mitchel P. Goldman, con colaboración de Joanna Bolton
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Figura 2.2  Diagrama de flujo que muestra la etiología de la hiperten-
sión venosa cutánea.

Figura 2.3  Diagrama de flujo que muestra etiología de manifestacio-
nes cutáneas de hipertensión venosa.

Figura 2.4  Telangiectasia en el área del tobillo/pie medial en un pacien-
te con insuficiencia venosa crónica, referida como corona flebectásica.

Figura 2.1  Diagrama esquemático que muestra la reabsorción nor-
mal del líquido pericapilar en respuesta a la presión precapilar, post-
capilar e intersticial.

Venoso

Arterial
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Figura 2.5  A, Interacciones entre el leucocito y el endotelio sobre una 
válvula venosa. ICAM-1, molécula de adhesión intercelular de clase-1. 
B, Resumen de los efectos contrarios del flujo laminar, estable (panel 
superior) y flujo reverso o turbulento (panel inferior) en la pared veno-
sa. ANG II, angiotensina II; MCP-1, proteína quimiotáctica de mono-
citos-1; NO, óxido nítrico; PDGF, factor de crecimiento derivado de 
plaquetas; PGI2, protaciclina; TGF-β, factor transformante de crecimien-
to beta; T-PA, activador de plasminógeno tisular; VCAM-1, molécula de 
adhesión de células vasculares de clase-1. (A, Modificado de Takase 
S, Bergan JJ, Schmid-Schombein GW, Ann Vasc Surg 2000;14:427 y 
de Coleridge Smith PD, Bergan JJ. Inflamation in venous disease; En: 
Schmid-Schombein GW, Granger N. editors. Molecular basis, or mi-
crocirculatory disordes. Paris: Springer- Verlag; 2003, pp 489-500, con 
permiso. B, Modificado de Traub O, Berk BC. Arterioscler, Thromb, 
Vasc Biol. 1998;18:677, con permiso).

En la mayoría de estos estudios, la bipedestación prolongada in-
dujo hipertensión venosa. Sin embargo, en pacientes con insuficien-
cia venosa crónica, el aumento de los niveles plasmáticos de ICAM-1 
y VCAM-1 se puede inducir por la marcha,28 presumiblemente de-
bido a que los aumentos de presión hidrodinámicos generados por 

la bomba musculovenosa se transmiten a los vasos cutáneos y sub-
cutáneos pequeños a través de venas perforantes incompetentes.

Además de los factores locales que actúan en relación a la hiper-
tensión arterial, los pacientes con CVD tienen una tendencia sis-
temáticamente elevada de adhesión leucocitaria. La hipertensión 
venosa en la extremidad superior (donde los vasos y tejidos loca-
les se presumen normales) producida por medio de un manguito 
de presión causa mayor acumulación de leucocitos en pacientes 
con úlceras venosas de pierna que en sujetos normales.29 Existe 
evidencia de un factor de activación en el plasma de pacientes con 
CVD.15 El plasma que se obtiene de los pacientes con CVD induce 
mayores grados de activación –que se comprueba por la produc-
ción de radicales libres de oxígeno y la formación de pseudópodos 
en granulocitos saludables– que en el plasma tomado de sujetos 
sanos. Además, hubo tendencia hacia mayor activación en casos 
más severos de insuficiencia venosa crónica. La naturaleza del fac-
tor plasma responsable de la adhesión leucocitaria y activación se 
desconoce actualmente.

INFLAMACIÓN Y CAMBIOS DE PIEL

También se ha avanzado en la relación entre el estado inflamatorio 
crónico que se observa en pacientes con CVD con los cambios espe-
cíficos de piel típicos de la condición. En la lipodermatoesclerosis, 
los capilares de la piel se elongan y se vuelven tortuosos, dando la 
apariencia en cortes histológicos de densidad capilar elevada.30 En 
la enfermedad de piel avanzada, especialmente en los estados ul-
cerativos, los capilares pueden tomar una apariencia glomerular,31 
y es claro que ocurre la proliferación considerable de los capilares 
del endotelio. Muchos factores contribuyen a la proliferación endo-
telial; sin embargo, el candidato obvio es el factor de crecimiento 
endotelial vascular (VEGF, por sus siglas en inglés). Se conoce que 
el VEGF está involucrado en los procesos inflamatorios y de cicatri-
zación de la piel, y se ha demostrado que aumenta la permeabili-
dad microvascular de forma tanto aguda como crónica.32 Los niveles 
plasmáticos de VEGF aumentan durante la hipertensión venosa in-
ducida por la bipedestación durante 30 minutos tanto en pacientes 
normales como en los pacientes con CVD. Tanto en bipedestación 
como en sedestación, los niveles de VEGF son mayores en pacientes 
que con los controles normales.33 Además, los niveles plasmáticos 
de VEGF son mayores en pacientes con CVD con cambios cutáneos 
que en pacientes con CVD con piel normal.34

Otra característica de los cambios de piel relacionados con la CVD 
es la fibrosis del tejido cutáneo. El factor de crecimiento transfor-
mante β1 (TGF-β1, por sus siglas en inglés) es una conocida cito-
quina fibrogénica. El análisis detallado de las muestras de biopsia 
por punción muestra que la piel de la porción inferior de la panto-
rrilla de los pacientes con CVD presenta elevación significativa de 
TGF-β1 activo en comparación con la piel normal. Adicionalmente, 
esto era relativo en la piel tomada de la porción inferior del muslo 
de los mismos pacientes.35 La inmunohistoquímica y la marcación 
inmunológica mostró que el TGF-β1 se localiza en los leucocitos, fi-
broblastos y sobre fibrillas colágenas. Pappas y cols.36 propusieron 
que los leucocitos activos migran fuera de la vasculatura y liberan 
TGF-β1, lo que estimula un aumento en la producción de colágeno 
por fibroblastos dérmicos. En un periodo prolongado, este proceso 
contribuye a la típica fibrosis cutánea observada en la CVD.

Se ha reportado la alteración en la síntesis de colágeno por los 
fibroblastos dérmicos tomados aparentemente de áreas saluda-
bles de la piel de pacientes con las venas varicosas.37 Ha sido po-
sible correlacionar los niveles alterados y distribución de factores 
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de crecimiento, como el factor de crecimiento para fibroblasto bá-
sico (bFGF, por sus siglas en inglés), factor de crecimiento transfor-
mante-3 (TGF-3, por sus siglas en inglés) y el receptor para el factor 
de crecimiento epidérmico (EGF, por sus siglas en inglés), con dife-
rentes tipos de cambios de piel, entre los cuales tenemos eczema 
venoso, hiperpigmentación, lipodermatoesclerosis y ulceración.38

Los cambios cutáneos avanzados de lipodermatoesclerosis mues-
tran una placa eritematosa, telangiectásica, edematosa con hiperpig-
mentación moteada, característica del signo de botella de champaña 
invertida. Se relaciona mayormente con daño vascular, más notable 
por la hipertensión/insuficiencia venosa y en menor grado con is-
quemia arterial.39 La evaluación histológica muestras cambios es-
tásicos avanzados, incluyendo zonas de necrosis isquémica en la 
parte central de los lóbulos de tejido graso. La fibrosis septal, los 
macros y microquistes grasos, necrosis membranosa de tejido adi-
poso, calcificación de adipocitos y la esclerosis ocurren más tarde. 
En un estudio clinicopatológico de 25 casos, existía mínima o nin-
guna inflamación crónica dentro de los lóbulos de tejido adiposo, 
que se compone principalmente de linfocitos, células plasmáticas 
y unos pocos eosinófilos, y no se observó vasculitis.39 Este avance 
en el cambio clinicohistopatológico se denominó paniculitis escle-
rosante.40 Los cambios histológicos en la apariencia de los capila-
res con insuficiencia venosa superficial aislada son moderados. La 
combinación de la insuficiencia venosa profunda, con o sin insu-
ficiencia venosa superficial, provoca cambios más profundos.41,42

La hipertensión venosa no es una condición benigna. Se cree que 
los eventos cutáneos que son consecuencia del inicio de la estasis 
venosa ocurren en el siguiente orden temporal: edema localizado, 
induración, hiperpigmentación, dermatitis, atrofia blanca, y en ca-
sos no tratados, ulceración eventual, infección, cicatrización, obs-
trucción linfática y sensibilización a medicación aplicada.

Labropoulos y cols.43 estudiaron 255 extremidades en 217 pa-
cientes. Las extremidades presentaban insuficiencia venosa super-
ficial aislada, con venas perforantes y venas profundas normales. 
Los investigadores emplearon técnicas por imágenes de flujo a co-
lor-dúplex y concluyeron que el dolor, el edema en los tobillos y los 
cambios cutáneos en las extremidades con reflujo confinado al sis-
tema venoso superficial se relacionaban predominantemente con el 
reflujo de las venas por debajo de la rodilla. Un hallazgo importante 
fue que ocurrió ulceración solo cuando estaba involucrada toda la 
vena safena mayor (GSV, por sus siglas en inglés) o cuando el reflu-
jo era extenso tanto en el sistema safeno menor como en el mayor.

CLASIFICACIÓN DE LA ENFERMEDAD 
VENOSA

El comité internacional ad hoc del Foro Venoso Americano desarro-
lló la clasificación CEAP para la CVD en 1994. La meta era estratifi-
car los niveles clínicos de insuficiencia venosa. Las cuatro categorías 
seleccionadas para clasificación fueron: clase clínica (C), etiología 
(E), anatomía (A) y fisiopatología (P, por sus siglas en inglés). La 
clasificación CEAP ha sido avalada a nivel mundial a pesar de sus 
reconocidas deficiencias, y permanece como el gold standard para 
clasificar los trastornos venosos crónicos actuales.44 Se ha adopta-
do en Europa, Asia y Suramérica, y se considera el único método 
moderno para reportar datos en los Estados Unidos.45-47

La enfermedad venosa es compleja; sin embargo, se puede des-
cribir. El primer paso para evaluar un paciente con CVD es estable-
cer su clase clínica. La clase clínica de los pacientes establecerá la 
necesidad de evaluación adicional. La clasificación CEAP se muestra 

Cuadro 2.1  Clasificación CEAP
C: Hallazgos clínicos
C0: Sin signos visibles ni palpables de enfermedad venosa.
C1: Telangiectasias o venas reticulares.
C2: Várices, separadas de las venas reticulares con un 

diámetro mayor de 3 mm como límite superior del tamaño 
de la vena reticular.

C3: Edema.
C4: Cambios de la piel y del tejido subcutáneo causados por 

enfermedad venosa crónica. Se dividen en dos subclases 
para definir mejor la diferencia en la severidad de la 
enfermedad venosa:
C4a: Hiperpigmentación o eczema (ocurren normalmente 

y no predicen necesariamente la aparición de la úlcera)
C4b: Lipodermatoesclerosis o atrofia blanca (comúnmente 

predice el desarrollo de una úlcera)
C5: Cambios cutáneos con úlcera cicatrizada.
C6: Úlcera venosa activa.
S: Sintomática. Incluye dolor, tensión, irritación cutánea, 

pesadez y calambres musculares, y otras dolencias 
atribuibles a la disfunción venosa.

A: Asintomática.

E: Etiología
Ec: Congénita (presente en el nacimiento).
Ep: Primaria.
Es: Secundaria.

A: Hallazgos anatómicos
As: Sistema venoso superficial

  1.	 Telangiectasias
  2.	 Safena mayor sobre la rodilla
  3.	 Safena mayor bajo la rodilla
  4.	 Safena menor
  5.	 Vena no safena

Ad: Sistema venoso profundo
  6.	 Vena cava inferior
  7.	 Vena iliaca común
  8.	 Vena iliaca interna
  9.	 Vena iliaca externa
10.	 Pélvicas: gónadas, venas de ligamento ancho, otra
11.	 Vena femoral común
12.	 Vena femoral profunda
13.	 Vena femoral
14.	 Vena poplítea
15.	 Crural: vena tibial anterior, tibial posterior, venas 

peroneas (todas pareadas)
16.	 Venas musculares gastrocnemio, sóleo, otras

Ap: Venas perforantes
17.	 Muslo
18.	 Gemelos

P: Fisiopatología
Pr: Reflujo
Po: Obstrucción
Pr,o: Reflujo y obstrucción
Pn: No se identifica patología venosa

Adaptado de Fronek HS, Bergan JJ. The fundamentals of 
phlebology; venous disease for clinicians.2008. pp 85-87.
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en el Cuadro 2.1. Cada clase clínica (C) se caracteriza adicionalmen-
te por la suscripción de la presencia de síntomas (S, sintomática) 
o su ausencia (A, asintomática). Entre los síntomas se encuentran 
dolor, tensión, irritación de piel, pesadez y calambres musculares, 
así como también otros problemas atribuibles a disfunción veno-
sa. Se sugiere aplicar la CEAP básica, aplicando solo la clase C y su 
mayor descriptor (por ejemplo, C3s en vez de C2-3sE…A…P…). 
Para el médico que ejerce, la CEAP es un instrumento para hacer un 
diagnóstico correcto, guiar el tratamiento y evaluar el pronóstico. 
En la práctica de la flebología moderna, la gran mayoría de los pa-
cientes se someterán a una exploración dúplex del sistema veno-
so de la pierna, lo que proporcionará datos de E, A y P. En la CEAP 
básica donde se realiza una exploración dúplex se debe utilizar E, 
A y P. Se deben permitir múltiples descriptores en los cuatro com-
ponentes en la CEAP básica; por ejemplo, un paciente puede clasi-
ficarse como C234s Ep As-1,2,3 d-14,15Pr. Se aconseja el uso de todos 
los componentes. Las definiciones diagnósticas actuales que apli-
can a la clasificación CEAP se muestran en el Cuadro 2.2. Con una 
incidencia reportada tan alta como de 1 en 10 pacientes, Cafasso y 
cols. propusieron que cualquier modificación futura de la clasifica-
ción CEAP debe considerar incluir la osificación subcutánea hete-
rótopica (flebolitos) para reconocer mejor esta seria complicación 
de la insuficiencia venosa crónica de larga data.48

Sin embargo, la CEAP básica es una descripción de la enferme-
dad, no una evaluación de su severidad. Sirve para clasificar, no pa-
ra evaluar. Por esta razón, se han añadido múltiples puntuaciones a 
la CEAP, como la puntuación clínica de la severidad venosa, (VCSS, 
por sus siglas en inglés).49 No obstante, un resultado médico repor-
tado como la VCSS está influenciado por el “efecto de la expectati-
va del experimentador”, por lo que ahora se reconoce la necesidad 
de la aplicación de los resultados reportados del paciente (PRO, por 
sus siglas en inglés) en los ensayos clínicos.50 Revicki resume: “…
la perspectiva del paciente y la HRQL (calidad de vida relacionada 
con la salud) reportada es el último resultado para la intervención 
en atención médica.”51 Básicamente, el PRO aumentará la validez 
de los ensayos clínicos aleatorios (RCT, por sus siglas en inglés), es-
pecialmente cuando no pueden ser doble ciegos o ciego simple. La 
influencia de la opinión del experimentador acerca de la eficacia de 
un tratamiento cambia significativamente los resultados de RCT en 
muchos campos diferentes de la medicina.52 Una precaución adi-
cional para la evaluación de los resultados podría ser el uso de una 
evaluación externa, pero esto no tomará en cuenta el punto de vis-
ta del paciente y su autoevaluación.

La opinión de un paciente es un factor que, aunque obvio, ha si-
do ignorado por mucho tiempo. Varios cuestionarios de calidad de 
vida, genéricos (por ejemplo, SF1253) y específicos (por ejemplo, 
CIVIQ54, AVVQ) ya existen y han sido aplicados exitosamente.55 Sin 
embargo, no han tomado en cuenta la única certeza que podemos 
afirmar: si el paciente no está feliz con el resultado del tratamiento, 
significa que el tratamiento (usted) ha fallado. Por lo tanto, la nece-
sidad de valorar la evaluación del paciente en detalle, con sensibili-
dad y especificidad satisfactoria, parece lo más importante. Guex y 
cols. abordaron este punto y observaron que los pacientes con CVD 
tenían una preocupación principal que pertenecía a uno de los si-
guientes cinco grupos: incomodidad/dolor, apariencia/atractivo, 
riesgo/amenaza para la salud, restricción del movimiento/activi-
dades, estrés emocional.56 Por ello, construyeron un nuevo PRO (el 
SQOR-V), especialmente dedicado a la CVD y basado en estas cin-
co preocupaciones de los pacientes.57 Se evalúa en rango de 20 a 
100, siendo normal de 20 a 30, consecuencias moderadas de CVD 
de 30 a 50, y CVD severa > 50. Este cuestionario es libre para usar y 

está disponible en múltiples idiomas, incluyendo el francés, el in-
glés y el español.

Pittaluga y cols. establecieron la clasificación de reflujo venoso 
con base en la extensión del reflujo de la vena safena.58 Ellos nota-
ron una correlación positiva entre la edad y la progresión de la in-
suficiencia venosa superficial.

Para denotar la severidad de los síntomas, Fronek y Bergan sugie-
ren un número adicional que podría seguir la “s” (sintomático), cuan-
do se evalúan los hallazgos clínicos (“C”) empleando la clasificación 
CEAP. Estas puntuaciones recomendadas de discapacidad clínica para 
la insuficiencia venosa crónica son: 0 (asintomática), 1 (sintomática, 

Cuadro 2.2  Definiciones CEAP
Telangiectasia: Confluencia de vénulas intradérmicas 

dilatadas con menos de 1 mm de calibre. Un sinónimo es 
“arañas vasculares”.

Venas reticulares: Venas intradérmicas azuladas, por lo 
general mayores de 1 mm de diámetro y menores de 3 mm. 
Generalmente son tortuosas. Esto excluye las venas normales 
visibles en personas con piel transparente. Sinónimos: venas 
azuladas, várices intradérmicas y venulectasias.

Venas varicosas: Venas subcutáneas dilatadas iguales o 
mayores de 3 mm de diámetro en posición recta. Las venas 
varicosas son por lo general tortuosas, pero las venas 
tubulares con reflujo también se pueden clasificar como 
várices. Estas involucran venas safenas, tributarias safenas 
o diferentes a las safenas. Sinónimos: várices, varicosidad.

Corona flebectásica: Patrón en forma de ventilador de venas 
intradérmicas pequeñas en la porción medial y lateral del 
tobillo y el pie. Su significado no es claro, pero comúnmente 
se cree que es un signo precoz de enfermedad venosa 
avanzada. Sinónimos: ráfaga maleolar y ráfaga de tobillo.

Edema: Aumento perceptible del volumen de líquido en la 
piel y el tejido subcutáneo caracterizado por la depresión al 
tacto. El edema venoso generalmente ocurre en la región del 
tobillo, pero se puede extender a la pierna y el pie. Puede 
ser difícil diferenciarlo del linfedema, el cual por lo general 
involucra los dedos.

Hiperpigmentación: Oscurecimiento pardo de la piel iniciado 
por la extravasación de sangre, la cual ocurre por lo general 
en la región del tobillo, pero puede extenderse al pie o a 
la pierna.

Eczema: Dermatitis eritematosa, la cual progresa hacia una 
erupción ampollar o escamosa de la piel del miembro inferior. 
Con frecuencia se localiza cerca de la vena varicosa; sin 
embargo, también puede localizarse en cualquier otra parte. 
El eczema por lo general es causado por la enfermedad 
venosa crónica (CVD) o por sensibilización a una terapia 
local. Sinónimo: dermatitis venosa y dermatitis por éxtasis.

Lipodemartoesclerosis: Inflamación crónica localizada y 
fibrosis de la piel y de los tejidos subcutáneos, algunas 
veces asociados a la cicatrización o contractura del tendón 
de Aquiles. Algunas veces es precedido por el edema 
inflamatorio difuso de la piel, el cual puede ser doloroso y 
con frecuencia se refiere como hipodermitis. La ausencia 
de linfagitis, lifadenitis y fiebre diferencia esta condición 
de la erisipela o celulitis. La dermatoesclerosis es un signo 
de CVD severa.

Atrofia blanca: Circunscrita con frecuencia circular, áreas de 
piel atrófica y blanquecina rodeada por puntos de capilares 
dilatados y a veces hiperpigmentación. Este es un signo de 
CVD severa. Las cicatrices de la úlcera sana se excluyen 
de esta definición. 

Úlcera venosa: Defecto crónico de la piel más frecuente 
alrededor del tobillo que no cicatriza espontáneamente 
debido a la CVD.
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Figura 2.6  Riesgo de várices por edad. El avance de la edad se co-
rrelaciona mejor con el desarrollo de las várices o venas reticulares. (De 
Widmer L. Peripheral venous disorders; prevalence and socio-medial 
importance: observations in 4529 apparently healthy persons, Basle 
Study III. Bern, Switzerland; Hans Huber:1978).

Figura 2.7  Várice sutil, asintomática de la vena safena mayor en la 
unión a nivel de la fosa poplítea de una niña de 11 años de edad. Sin 
antecedentes familiares de várices.

pero funciona con un dispositivo de ayuda), 2 (sintomática, funcio-
na 8 horas al día solo con dispositivo de asistencia), 3 (sintomática, 
incapaz de trabajar, incluso con dispositivo de asistencia).59

INCIDENCIA

La enfermedad venosa de los miembros inferiores es un proble-
ma de salud mundial que cuesta millones de dólares.60 Se ha nota-
do un incremento de la incidencia de venas varicosas con la edad 
y se estima que ocurre entre el 7 % al 60 % de la población adulta 
en los Estados Unidos.5,15,61-65 Estudios epidemiológicos en Francia 
y Hungría mostraron prevalencia de venas varicosas en extremi-
dades inferiores de entre 30 y 57 %. Las várices ocurren en el 8 % 
de las mujeres con una edad comprendida entre los 20 y 29 años, 
y aumentan a 41 % en la quinta década de vida, y a un 72 % en la 
séptima.62,68,69 Una tasa similar de incremento en la incidencia de 
várices ocurre en hombres: 1 % en la tercera década, aumentando 
a 24 % en la cuarta década y 43 % en la séptima década.62,68 El es-
tudio Basle III encontró que la mayor correlación entre la edad y la 
incidencia de várices ocurría solo en aquellos con venas varicosas, 
en vez de aquellos que presenten telangiectasias (telarañas) o ve-
nas reticulares (Fig. 2.6).5 El estudio Framingham,70 curiosamen-
te, no mostró diferencia en la incidencia de venas varicosas con la 
edad. La telangiectasia afecta entre el 30 % y 60 % de los hombres 
y las mujeres entre los 16 y 64 años de edad, y la mayoría de los 
estudios reportan una incidencia mayor en las mujeres que en los 
hombres.60 De manera interesante, un estudio realizado en las afue-
ras de Budapest verificó los factores de riesgo de la edad avanzada, 
embarazo, trabajos que ameritan tiempo prolongado en bipedes-
tación, trabajadores de cuello azul (obreros) y exceso de peso; sin 
embargo, ni el género femenino ni el uso de anticonceptivos ora-
les o la terapia de reemplazo hormonal se identificaron como fac-
tores contribuyentes.67

Las várices en la infancia son raras, ocurriendo casi exclusivamente 
asociadas a malformaciones vasculares congénitas (véase Capítulo 
3). Cuando se presentan várices, por lo general aparecen como un 
hallazgo sutil físico, como un ligero bulto en la fosa poplítea (Fig. 2.7).  
Oster y Nielsen realizaron una estimación de la incidencia de 

telangiectasias en niños en Dinamarca. De 2.171 escolares daneses 
examinados, el 46,2 % de las niñas y el 35,1 % de los niños presen-
taban telangiectasias en la porción posterior del cuello; 1 % de es-
tos niños tenían telangiectasias pronunciadas en otras partes como 
los hombros, tórax, mejillas y oídos. No mencionaron nada sobre la 
ocurrencia de telangiectasias en los miembros inferiores. Una eva-
luación de 403 niños en la antigua Alemania del Este, con edades 
comprendidas entre los 8 y 18 años, mostró una incidencia del 50 %  
de anormalidades venosas “muy discretas” en los miembros infe-
riores. De los niños examinados, 15 % presentaba síntomas claros 
(sin várices visibles) que pudieran asignarse a una enfermedad va-
ricosa prospectiva. Solo entre las edades de 17 y 18 años se identi-
ficaron venas reticulares. En los 403 niños estudiados con doppler 
venoso, 2,3 % presentaron incompetencia de las venas comunican-
tes, y 3,2 % incompetencia en la unión safenofemoral.72 Un estu-
dio epidemiológico realizó evaluación clínica y fotopletismografía 
digital a 419 niños checoslovacos con edades comprendidas entre 
los 8 y 13 años, y mostró que había várices clínicamente aparentes 
en 8,7 % y alteración de la función venosa en el 14,3 % de las extre-
midades examinadas.73

Los estudios más recientes y completos de 518 niños con edades 
comprendidas entre 10 a 20 años, empleando fotopletismografía 
adicional al doppler venoso, son el Bochum I, II y III. Esta investiga-
ción continúa inicialmente demostrando una incidencia de 10,2 % 
de venas varicosas reticulares sin otras anormalidades venosas en 
niños de entre 10 y 12 años de edad.74 Cuando estos niños fueron 
evaluados 4 años más tarde, la incidencia de venas reticulares era 
de 30,3 %; 2 % de los niños desarrollaron venas varicosas y 4 % de-
sarrolló venas comunicantes incompetentes. Cuando se examinaron 
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Figura 2.8  Tipos de síntomas de acuerdo con el sexo. Excepto por un 
aumento en el síntoma de inflamación en los tobillos, los hombres con 
várices tienen síntomas y signos similares a las mujeres. (De Widmer 
L: Peripheral venous disorders: prevalence and socio-medical impor-
tance: observations en 4529 apparently healthy persons Basle Study 
III. Bern, Switzerland; Hans Huber:1978).

otros 4 años después, la frecuencia de reflujo safeno y grandes vári-
ces todavía aumentaba (19,8 % reflujo safeno, 3,3 % várices tronca-
les, 5 % várices tributarias y 5,2 % perforantes incompetentes). La 
incidencia de venas reticulares aumentó a 35,5 %, y la incidencia 
de telangiectasia aumentó un 12,9 %.75 Por lo tanto, se demuestra 
enfermedad venosa en una cantidad pequeña de niños, su progre-
sión puede registrarse, y el reflujo safeno es un factor de riesgo pa-
ra el desarrollo de várices troncales.

SÍNTOMAS Y SIGNOS

Las venas varicosas pueden ser asintomáticas, además de grandes 
y desagradables (Cuadro 2.3). Resultan en dolor, edema, prurito, 
calambres, y si no se trata, conduce con frecuencia a signos más 
avanzados de insuficiencia venosa crónica (CVI, por sus siglas en 
inglés), incluyendo el desarrollo de úlceras venosas en el miembro 
inferior (VLUs, por sus siglas en inglés).

Un estudio de 4.280 habitantes de la ciudad y del campo de 
Tübingen, Alemania, encontró síntomas en el 98 % de los pacientes 
con alteraciones venosas clínicamente relevantes.76 Una encuesta 
de salud americana encontró que cerca del 50 % de los sujetos con 
várices presentaban síntomas desagradables de vez en cuando, y 
el 18 % reportó síntomas continuos frecuentes.77 Galen78 describió 
los síntomas de las várices como un “dolor intenso y deprimente”. 
El dolor se relaciona más frecuentemente con la presión sobre la 
red densa de las fibras nerviosas somáticas presentes en los teji-
dos subcutáneos adyacentes al nervio afectado. Alternativamente 
(o adicionalmente), el dolor se produce por la compresión de las 
venas dilatadas adyacentes a los nervios o por la acumulación de 
ácido láctico que resulta del aclaramiento del flujo sanguíneo ve-
noso retrógrado, circular o enlentecido. Los síntomas preceden la 
apariencia clínica de las várices y son proporcionales a la presen-
cia de edema intermitente. En este punto, las molestias por lo ge-
neral ocurren durante las temperaturas cálidas, cuando el paciente 
está de pie por prolongado periodo de tiempo.79 Estos pacientes 
responden a hidroxi-rutósidos sistémicos, lo que disminuye la in-
flamación de la pared venosa.80-82 Se ha reportado que 250 mg de 
Paroven —una mezcla que se compone principalmente de mono-, 
di-, tri-, y tetra-O-β-hidroxietil-rutósidos conteniendo al menos 
45 % de troxerutina (Zyma, UK)— tres o cuatro veces al día dismi-
nuye los síntomas.83 La reducción de la hipertensión venosa o es-
cisión de los segmentos involucrados por lo general causa alivio 
rápido del dolor.4

Casi todos los pacientes con obstrucción postrombótica se que-
jan de dolor “urente” en la pantorrilla que se exacerba con el ejer-
cicio.84 La claudicación venosa es un término apropiado para usar 
en esta situación, pues enfatiza la relación entre el ejercicio y el 

dolor. El dolor durante el ejercicio es causado por estimulación de 
nociceptores de la pared venosa distendida.85 Alternativamente, 
el dolor por el ejercicio está causado por una acumulación de me-
tabolitos en los tejidos o por un incremento en la presión intersti-
cial. Los pacientes con DVT aguda presentan un incremento en la 
presión intersticial que es proporcional al grado de trombosis.86,87

Kistner88 encontró que la incompetencia de las perforantes con-
duce a induración de la piel con ulceraciones, mientras la incom-
petencia del sistema tibial, poplítea o femoral produce dolor e 
inflamación en la pierna. Existen pacientes con una gran cantidad 
de válvulas incompetentes sin síntomas. Los síntomas clínicos va-
rían con base en la efectividad de la bomba del músculo gastroc-
nemio para compensar la hipertensión venosa. Los pacientes más 
jóvenes, atléticos y delgados tienen menores síntomas que los pa-
cientes obesos y de mayor edad.

Los dolores de las piernas varicosas se describen por lo general 
como un dolor ligero en los miembros inferiores, particularmen-
te después de bipedestación prolongada o durante ciertos perio-
dos del ciclo menstrual (especialmente durante la menstruación).89 
Una pequeña cantidad de mujeres además experimenta dolor en las 
várices después de las relaciones sexuales.90 Se ha propuesto que 
el aumento en la presión venosa con distención de la vena varicosa 
contribuye a la pesadez y la tensión de los miembros inferiores.4,91 
El estudio Basel III encontró un rango similar de síntomas tanto en 
hombres como en mujeres (Fig. 2.8) y un incremento en la inciden-
cia entre mujeres y pacientes de mayor edad.5 Muchos pacientes 
en el estudio Basel III presentaban síntomas sin evidencia de en-
fermedad vascular periférica. Strandness y Thiele4 sugieren que los 
síntomas, específicamente los causados por venas varicosas, mejo-
raron con la edad a medida que la actividad declinaba.

Los síntomas de las várices son con frecuencia desproporciona-
dos al grado de cambio patológico presente. Los pacientes con vári-
ces en estadio temprano pueden referir más síntomas que aquellos 
con várices grandes de larga data.92-96 Una encuesta a 350 pacien-
tes tratados con escleroterapia con menos de 1 mm de diáme-
tro reportaron que 53 % de estos pacientes refirieron inflamación, 
dolor urente, palpitante y calambres en los miembros inferiores 

Cuadro 2.3 � Síntomas de enfermedad 
por estasis venosa/várices 
(insuficiencia venosa crónica)

•	 Dolores
•	 Calambres nocturnos
•	 Inflamación
•	 Hiperpigmentación cutánea
•	 Dermatitis
•	 Úlceras
•	 Hemorragia
•	 Tromboflebitis superficial
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adicionalmente a un “sentimiento de cansancio”.97 Un análisis re-
trospectivo de 401 pacientes sometidos a tratamiento por telan-
giectasias aisladas mostró que 69 % presentaba diversos síntomas 
como dolor, calambres, dolor urente, palpitaciones y pesadez.98 
Estos síntomas son tan insidiosos que la mayoría de los pacientes 
fracasaron en darse cuenta del bienestar de sus piernas después del 
tratamiento de estos vasos sanguíneos, tanto con escleroterapia de 
compresión como por el uso de medias de compresión ligera gra-
duadas (20 mmHg).64 Los pacientes con reflujo diferente al safeno 
tenían doble incidencia de dolor en las piernas (43 %) que los pa-
cientes con reflujo safeno (22 %).99

El incremento en la incidencia de várices sintomáticas en mu-
jeres posiblemente tenga una etiología hormonal. Se ha estimado 
que el 27,7 % de mujeres con várices presenta dolor premenstrual 
en las várices.100 Las várices durante el embarazo parecen ser más 
sintomáticas que las que no se asocian con embarazo. En un estu-
dio de 150 mujeres embarazadas con venas varicosas, 125 notaron 
dolor y 26 eran incapaces de estar de pie por más de 1 o 2 horas 
debido al dolor.101

El clima cálido tiende a aumentar la severidad del dolor, de igual 
manera que la bipedestación prolongada. Enfriar las piernas con 
agua o compresas, o elevar las extremidades, alivia los síntomas.

El diagnóstico diferencial del dolor en los miembros inferiores 
es amplio y no necesariamente se atribuye a las várices de los pa-
cientes (Cuadro 2.4). Los síntomas derivados de las várices por lo 
general pueden diferenciarse de los síntomas arteriales. Los dolores 
relacionados con enfermedades arteriales con frecuencia desapare-
cen con el reposo y se exacerban con la marcha. El dolor relaciona-
do con várices es insidioso, vago y localizado en la porción medial 
de las piernas. Por lo general, se alivia al caminar. Adicionalmente 
al dolor insidioso, las venas varicosas asociadas a hipertensión ve-
nosa producen calambres o espasmos dolorosos de las piernas, e 
incrementan la fatiga y las piernas inquietas, especialmente en las 
noches. Desafortunadamente, la percepción del paciente y reporte 
del dolor es subjetivo por naturaleza, lo que dificulta su registro. 
Browse y cols.102 recomiendan el uso de medias de compresión co-
mo prueba diagnóstica para determinar si el dolor es de origen ve-
noso. Los autores encontraron que, si los síntomas del paciente se 
alivian con medias de compresión graduadas a 20 mmHg, el trata-
miento de escleroterapia también aliviaría los síntomas.

En un estudio que comparó grupos emparejados por edad, así 
como también géneros, se encontró que los sujetos con enferme-
dades venosas eran especialmente sintomáticos en comparación 
con los individuos control. Se encontró que los síntomas específi-
cos de la enfermedad venosa se correlacionaron con la presencia 
de enfermedad tanto en venas pequeñas como en venas de mayor 
tamaño. El tamaño de la vena no era un predictor de la presencia 
o severidad de los síntomas.103 Un estudio de 1.366 personas en 
Edimburgo, RU, encontró que era más probable que las mujeres re-
portaran un amplio rango de síntomas en los miembros inferiores 
que los hombres.104 En los hombres, solo se relacionó significativa-
mente el prurito con la presencia de venas varicosas. En mujeres, 
hubo una relación significativa entre la presencia de venas varico-
sas y la pesadez o aumento de la tensión, dolor y prurito.

Se estudió una cohorte prospectiva de 137 pacientes empleando 
el cuestionario de várices de Aberdeen, y los resultados fueron com-
parados con los aceptados ampliamente versión corta (SF-536). Los 
dos cuestionarios se correlacionaron de manera importante. Ambos 
mostraron que los pacientes presentaban peor salud preoperatoria 
que postoperatoria. Después de cirugía, todos los dominios relacio-
nados con salud mejoraron, siendo significativos principalmente 
los de salud mental. La conclusión de los autores de este estudio 
fue que las personas con várices presentan menor calidad de vida 
(QOL, por sus siglas en inglés) en comparación con la población ge-
neral y que esa discrepancia mejora significativamente 6 semanas 
después de la cirugía.105

Dos estudios de QOL se condujeron en personas con várices. Un 
análisis de 5.688 pacientes ambulatorios consecutivos en Bélgica, 
Canadá, Francia e Italia encontró que la QOL en pacientes con vári-
ces se relaciona con enfermedad venosa concomitante, en vez de 
con las várices mismas.106 Sesenta y cinco por ciento de los pacien-
tes con várices además tenían enfermedad venosa como edema, 
cambios cutáneos o úlceras. Un estudio de 2.404 empleados del 
Centro Médico San Diego en la Universidad de California encontró 
un efecto adverso en la QOL de los pacientes con CVD.107 El efecto 
de la enfermedad venosa está más relacionado a una escala funcio-
nal (lo que una persona puede hacer) y parece no afectar las carac-
terísticas de bienestar (lo que siente la persona). Por consiguiente, 
la enfermedad venosa es más que un simple problema cosmético 
para la mayoría de los pacientes.

La ausencia de una manera adecuada y centrada de evaluar en 
el paciente el alivio de los síntomas posterior al tratamiento de las 
venas varicosas condujo al desarrollo del reciente instrumento de 
reporte VVSymQ.108 Este instrumento electrónico de resultado re-
portado por el paciente (EPRO, por sus siglas en inglés) es una he-
rramienta de cinco ítems que evalúa los síntomas más importantes 
de los pacientes con várices (pesadez, dolor, edema, palpitaciones 
y prurito). La herramienta se empleó en un estudio de validación 
en 40 pacientes a los que se les realizó seguimiento prequirúrgico 
y postquirúrgico, y posteriormente un diario electrónico registrado 
diariamente en un ensayo clínico fase 3 aleatorizado, controlado con 
espuma de polidocanol para ablación de la GSV. Los pacientes eran 
altamente obedientes (≤ 97 % en el estudio de validación) comple-
tando sus diarios, y el instrumento demostró capacidad de detectar 
cambios generales y significativos en los pacientes en comparación 
con otros cuestionarios médicos ampliamente utilizados (esto es, 
VEINES-Qol/Sym [VQS], VCSS).

Además, de los síntomas directos relacionados con las venas va-
ricosas y telangiectasias, existe un marcador cutáneo para la insu-
ficiencia venosa que se presenta en más del 50 % de los pacientes 
(Cuadro 2.5).109-112 Evidentemente, la insuficiencia venosa profunda 

Cuadro 2.4 � Diagnóstico diferencial de dolor en 
el miembro inferior

•	 Venas varicosas
•	 Tromboflebitis
•	 Osteoartritis
•	 Artritis reumatoide
•	 Neoplasia
•	 Osteomielitis
•	 Desgarro del menisco
•	 Tendinitis de Aquiles o desgarre
•	 Claudicación intermitente (arterial)
•	 Claudicación venosa
•	 Claudicación espinal
•	 Mialgia
•	 Neuropatía periférica
•	 Linfedema

De Browse NL, Burnand KG, Thomas ML. Disease of the veins: 
pathology, diagnosis, and treatment. London: Eduard Arnol; 1988.

2 complicaciones.indd   34 02/08/18   18:13



CAPÍTULO 2 — COMPLICACIONES Y SECUELAS DE LA HIPERTENSIÓN VENOSA        35

que es resultado de incompetencia valvular es el factor etiológico 
principal de las manifestaciones cutáneas de CVI. De hecho, cuan-
do se emplea la venografía descendente para examinar pacientes 
con CVI, el reflujo ocurría en el sistema venoso superficial en so-
lo el 2 % de las 644 extremidades evaluadas. Dieciocho por ciento 
de las extremidades presentaba una combinación de reflujo pro-
fundo y superficial.113 Los estudios que emplearon la venografía 
ascendente mostraron que más del 20 % de los pacientes con insu-
ficiencia venosa crónica tenían incompetencia aislada de las per-
forantes como la única anormalidad demostrable.114 Sin embargo, 
un grupo significativo de pacientes presentó insuficiencia venosa 
superficial aislada (13-38 %) o combinada con insuficiencia venosa 
profunda (28-78 %).112,115-120 Adicionalmente, Walsh y cols.121 encon-
traron que el tratamiento de la incompetencia del sistema venoso 
superficial mediante ligadura y extirpación de la GSV en la rodilla 
con avulsión aguda de las várices distales restauraba la competen-
cia de la vena femoral. Por consiguiente, es importante identificar 
a los pacientes con insuficiencia venosa superficial debido a que 
responden a la escleroterapia o tratamiento quirúrgico del siste-
ma venoso superficial aislado.

Se estima que entre el 17 % y el 50 % de la población con venas 
varicosas presentan hallazgos cutáneos.2,122 Aproximadamente el 
70 % de los miembros inferiores con CVI tienen hallazgos clínicos.116 
Existe una fuerte asociación entre la severidad de los signos clínicos 
(descritos más adelante en este capítulo) y la incompetencia venosa 
superficial.116 Casi todos los pacientes con anormalidades cutáneas 
tienen o presentan incompetencia de las venas perforantes, y todos 
los pacientes con úlceras venosas activas o cicatrizadas tienen evi-
dencia de incompetencia de las perforantes.122 Las manifestacio-
nes cutáneas descritas son edema, hiperpigmentación, dermatitis o 
ulceración. En el 2011, de un aproximado de 226 millones de habi-
tantes de los Estados Unidos que tenían al menos 20 años de edad, 
se estimó que 23 % sufrían de venas varicosas y CVD, con 6 % (casi 
un cuarto del total) presentando CVI más severa (C4-6 de las cla-
ses CEAP).123 En otras palabras, existen actualmente más de 50 mi-
llones de adultos americanos con venas varicosas sintomáticas que 
con frecuencia afectan sus actividades diarias y estilo de vida, y al 
menos 13 millones presentan signos de CVI (cambios de piel, úlce-
ras venosas cicatrizadas o activas). Por lo tanto, las venas varicosas 
y telangiectásicas del miembro inferior no son una preocupación 
solamente cosmética, sino que representan un problema médico 
serio generalizado con importante carga psico-socioeconómica.

EDEMA Y LIPODERMATOESCLEROSIS

El edema en el tobillo por lo general es la primera manifestación de 
CVI y se caracteriza por inflamación que puede llevar a cambios de 
la piel, pliegues cutáneos exagerados, úlceras, exudados y celuli-
tis recurrente, no solo en el tobillo sino que con el tiempo compro-
meterá mayores porciones del miembro inferior.124 Es un síntoma 

crónico doloroso resultado de varias condiciones que incluyen la 
CVD, pero no se limitan a esta; también incluyen el sedentarismo, 
la obesidad, la diabetes y la artritis. Recientemente, se estima que 
en el RU 3,99:1.000 de la población está afectada por edema cróni-
co.125 Esta prevalencia aumenta a 10,31:1.000 en pacientes mayo-
res de 75 años y 28,57:1.000 en aquellos mayores de 85, y es más 
elevada entre las mujeres de todas las edades. El aumento del ta-
maño y el peso de las extremidades causa dolor, y afecta la movili-
dad y la capacidad de usar cierta ropa y zapatos, lo que resulta en 
disminución de la autoestima, alteración de la imagen corporal y 
reducción de las oportunidades de empleo.126

El edema en el tobillo tiende a empeorar en ambientes cálidos2 
y hacia el final del día.64 Es especialmente común en personas que 
se mantienen de pie por largo tiempo.64 El edema con fóvea es ra-
ro,92 tal vez resulta del incremento de fibrosis dérmica presente en 
la lipodermatoesclerosis. El edema con frecuencia encontrado está 
restringido a un área limitada drenada por capilares que desembo-
can directamente dentro de las venas varicosas o perforantes in-
competentes.127 Esta área ha sido denominada el área de la polaina, 
y se refiere al tobillo y a la pantorrilla inferior (en el siglo XIX era 
común cubrir con un material de cuero o tela [polaina] para pro-
teger el tobillo y la porción interna de los elementos ambientales. 
Dicha protección aún la utilizan los esquiadores). El edema del to-
billo causado por hipertensión venosa y las várices debe diferen-
ciarse del causado por otras condiciones (Cuadro 2.6). No obstante, 
como se describió previamente, el edema linfático puede estar pre-
sente en pacientes con úlceras venosas crónicas.128

La incidencia del edema en el miembro inferior puede no relacio-
narse con la extensión de la enfermedad venosa. Un estudio esta-
dístico de 9.100 funcionarios públicos en las ciudades de Alemania 
de Dusseldorf y Essen mostró un aumento estadísticamente signi-
ficativo solo en el edema de los miembros en aquellos con venas en 
las extremidades menores de 1 mm de diámetro en comparación 
con aquellos sin estas venas.129 No hubo diferencia en los calambres 
musculares, piernas inquietas y el prurito. No se evaluó el dolor.

El líquido rico en proteína del edema estimula la actividad fibro-
blástica, que enreda los vasos sanguíneos y linfáticos en una ma-
sa fibrosa.130 Histológicamente, se observa microedema alrededor 
de los capilares.131 El edema, que contiene fibrina (forma mangui-
tos de fibrina pericapilares), proteínas y polisacáridos neutrales, 
es probablemente la principal razón de la insuficiente nutrición 
de la piel.132,133 El linfoedema resultante y la hipertrofia de la piel 
y del tejido subcutáneo alteran el flujo de la nutrición cutánea. Las 
mujeres con tobillos con estasis venosa, tejido adiposo, sin vellos 
y eritrocianoides, resultantes de la disminución en la nutrición de 
tejido adiposo subcutáneo de gran tamaño y la disminución en 
el oxígeno tisular local causa pronta y masiva necrosis grasa del 

Cuadro 2.5 � Signos de enfermedad  
por estasis venosa

•	 Edema en tobillos
•	 Venas y vénulas dilatadas
•	 Telangiectasia
•	 Corona flebectásica
•	 Hiperpigmentación
•	 Dermatitis venosa
•	 Atrofia blanca
•	 Úlcera

Cuadro 2.6 � Diagnóstico diferencial de edema 
en tobillo

•	 Insuficiencia cardiaca
•	 Insuficiencia renal
•	 Trombosis venosa profunda
•	 Obstrucción venosa por otras causas
•	 Hipoalbuminemia
•	 Síndrome de retención de líquidos
•	 Linfedemas
•	 Lipodistrofia
•	 Hemihipertrofia (síndrome Klippel-Trénaunay)
•	 Agenesia valvular venosa
•	 Bloqueadores de los canales del calcio
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Figura 2.9  Hiperpigmentación alrededor de las telangiectasias dila-
tadas y vénulas en un hombre de 70 años de edad. Sin antecedentes 
de traumatismo cutáneo.

tejido subcutáneo.2,15 El área afectada luce eritematosa, indurada 
y sensible a la palpación, progresando a un estado más severo de 
la lipodermatoesclerosis. Los cambios histopatológicos avanzados 
relacionados con lipodermatoesclerosis fueron descritos anterior-
mente en este capítulo.

Guex y cols. correlacionaron la circunferencia del tobillo, sínto-
mas y la puntuación de QOL en 1.036 pacientes con síntomas ve-
nosos.134 Los investigadores mostraron la relevancia del edema 
moderado de tobillo como consecuencia de la CVI.

El tratamiento del edema del tobillo causado por el incremen-
to de la presión venosa, con o sin lipodermatoesclerosis, se dirige 
principalmente hacia la prevención del trauma y mejora de la hiper-
tensión venosa superficial.19 Se deben temporizar los tratamientos 
con la elevación de los miembros inferiores, empleo de diuréticos y 
vendaje de compresión graduado.19 El vendaje de compresión gra-
duado puede normalizar el reflujo linfático con el tiempo. De he-
cho, la terapia de compresión continúa siendo el pilar del manejo 
de la CVD, edema y VLU, con pocas contraindicaciones a conside-
rar (Cuadro 2.7).125 En consecuencia, el tratamiento “conservador” 
es al mismo tiempo terapéutico (véase Capítulo 6).

La lipodermatoesclerosis se relaciona con dolor severo, disminu-
yendo la tolerancia a la terapia de compresión en los pacientes que 
la presentan. Se estudió la mejora fibrinolítica con estazonolol, un 
esteroide anabólico con propiedades fibrinolíticas, y se encontró 
que es exitoso en la reducción de los síntomas de dolor, induración 
y engrosamiento de la piel en pacientes con lipodermatoesclerosis, 
particularmente en la fase aguda, desde un reporte reciente en el 
año 1970.135 Los autores de ese reporte usaron estanozolol (5 mg 
oral, dos veces al día) en 14 pacientes con lipodermatoesclerosis 
de larga data como consecuencia de enfermedad venosa. De estos 
14 pacientes, 11 refirieron mejoría a los 3 meses. El mecanismo de 
acción exacto del estanozolol es desconocido, pero este esteroide 
disminuye el nivel del inhibidor del activador de plasminógeno en 
el tejido.136 En los últimos 40 años, se han realizado varios estudios 
adicionales para mejorar el tratamiento con estanozolol.136-139 Con 
frecuencia se reportan dosis con un rango entre 2 mg y 10 mg, dos 
veces al día, con una diversa duración, desde las 8 semanas hasta 
los 6 meses. La duración del tratamiento en pacientes con lipoder-
matoesclerosis aguda raramente excede los 6 meses debido a que 
en semanas existe una reducción importante del dolor, y a los 2 o 
3 meses la piel disminuye la induración. Las bajas dosis de estano-
zolol, 2 mg, dos veces al día, parece ser más favorable si existe res-
puesta positiva a las 3 o 4 semanas, porque incluso en esta dosis se 
observa en una gran cantidad de pacientes elevación asintomática 
de las transaminasas y depresión de las lipoproteínas de alta den-
sidad (HDL, por sus siglas en inglés).139 Como resultado de la natu-
raleza del estanozolol (esteroidea), se debe realizar un número de 
exámenes de laboratorio antes de iniciar el tratamiento.136 Se debe 

medir la presión arterial durante la terapia (semanalmente por 2- 
3 semanas, y luego mensualmente), y vigilar la función hepática 
cada 3 a 4 semanas. Después del tratamiento exitoso, muchos pa-
cientes son capaces de tolerar la terapia de compresión. La recaída 
de la lipodermatoesclerosis aguda es poco común si se usan regu-
larmente las medias de compresión.

HIPERPIGMENTACIÓN

La hiperpigmentación (Fig. 2.9) es un signo de la enfermedad por 
estasis venosa. Los miembros inferiores afectados con CVD pre-
sentan cambios en la piel desde pequeñas áreas de color a grandes 
úlceras.45 Se considera que la hemosiderina es la causa de la hiper-
pigmentación parduzca típica de la CVD. El creciente interés en el 
papel de la hemosiderina en la patogénesis de la enfermedad veno-
sa ocurrió por la demostración de propiedades proinflamatorias de 
los iones férricos, y la conexión entre la úlcera venosa y los errores 
innatos del metabolismo de hierro.140-143 De hecho, la mayoría de 
los datos recientes apoya que los cambios cutáneos severos no su-
ceden en los miembros inferiores con CVD hasta que ocurre la so-
brecarga de hierro.144 La sobrecarga de hierro no está presente en 
los cambios cutáneos menos severos que son consecuencia de la 
CVD, pero la lipodermatoesclerosis y las VLU siempre se acompa-
ñan de la deposición de hemosiderina.

El sistema vascular distendido y elongado subyacente a las áreas 
de estasis es más susceptible al traumatismo que las venas norma-
les. Incluso las heridas menores con objetos romos causan ruptu-
ra de la pared vascular con extravasación de los eritrocitos dentro 

Cuadro 2.7 � Contraindicaciones de la terapia 
de compresión

•	 Celulitis aguda
•	 Trombosis venosa profunda aguda
•	 Insuficiencia cardiaca congestiva inestable
•	 Enfermedad arterial periférica severa
•	 Neuropatía periférica severa
•	 Troncal no tratado o edema genital

Adaptado de Todd M. Venous disease and Chronic oedema: 
treatment and patient concordance. Vr J Nurs 2014;23:466.
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Figura 2.10  Dos eritrocitos deformes se desplazan del espacio inter-
celular (E) hacia el tejido pericapilar. (Osmio-cacodilato ×18.100.) (De 
Wernner A, Leu HJ, Spycher M, Brunner U. Exp. Cell. Biol, 1980;48;1).

Figura 2.11  Muestra de biopsia de piel del área medial del maléolo 
de un hombre de 38 años de edad con telangiectasias en el tobillo y el 
pie, y venulectasia asociada a hiperpigmentación. Nótense los macrófa-
gos cargados con hemosiderina intercalados a lo largo de las glándulas 
ecrinas en la dermis profunda (hematoxilina-eosina; A, ×50; B, ×200).

de la piel.12,18,130 Histológicamente, la hiperpigmentación cutánea 
representa aumento de la melanina inicial en los eritrocitos extra-
vasados y los macrófagos cargados con hemosiderina intercalados 
entre los capilares tortuosos y dilatados en los estadios avanzados y 
estados inflamatorios.12,145,146 Los eritrocitos se encuentran intactos 
o fragmentados durante su transición (Fig. 2.10). La extravasación 
parece estar causada por un aumento de la presión intravascular 
y no por la quimiotaxis, como ocurre con los glóbulos blancos.145

Los eritrocitos extravasados se encuentran en la dermis pro-
funda alrededor de las estructuras adyacentes (Fig. 2.11). Cuando 
se presentan clínicamente, son una guía confiable de la existencia 
de microangiopatía. También se evidencia hiperpigmentación cu-
tánea más aguda y “eruptiva”, como la “infiltración aguda” de los 
eritrocitos dentro de la dermis como resultado del aumento de la 
presión posterior dentro de la microvasculatura cutánea.147 Este fe-
nómeno se atribuye como la causa del liquen aureus (Fig. 2.12).148 
El único tratamiento para esta condición es corregir la hipertensión 
venosa subyacente (escleroterapia y/o cirugía), incluyendo las me-
dias de compresión graduadas y elevación de los miembros infe-
riores. Afortunadamente, cuando se trata la hipertensión venosa, 
la hiperpigmentación oscura se desvanece gradualmente. Después 
de la corrección de la etiología de la hipertensión venosa, también 
se puede usar un láser Q-switched nanosegundo o picosegundo 
específico para hemosiderina, para eliminar o disminuir la hiper-
pigmentación (véase Capítulo 8). Adicionalmente, se ha demos-
trado que una fuente de luz pulsada intensa no coherente aclara la 
hiperpigmentación.149

DERMATITIS VENOSA (ESTASIS)

La siguiente manifestación dermatológica que ocurre en la cadena 
de eventos de la hipertensión-estasis venosa es la dermatitis por 
“estasis”. Se ha denominado de muchas maneras a esta dermatitis, 
incluyendo eczema por estasis, ezcemas varicosos, síndrome de esta-
sis, eczema hipostático, eczema congestivo y dermatitis hipostática. 

Dado que no existe una verdadera “estasis” del miembro inferior con 
insuficiencia venosa, pero sí hipertensión venosa, esta condición se 
identifica mejor como dermatitis “venosa”. Aunque se ha descrito 
en detalle un número de proinflamatorios celulares y mediadores 
moleculares, y mecanismos bioquímicos y cambios estructurales 
que conducen a hipertensión venular, la patogénesis de la derma-
titis venosa aún no se entiende completamente.150,151

La dermatitis venosa se presenta con más frecuencia en mujeres, 
personas obesas, hombres y mujeres de mediana edad y en aque-
llos con historia de DVT y tromboflebitis.3 El edema es el precursor 
de esta dermatitis, debido a que causa el cambio de la circulación 
cutánea venosa normal a un sistema de mayor presión con el au-
mento de la permeabilidad capilar.148,149,152-154

Una muestra aleatorizada de 476 personas mayores de 65 años de 
edad en Sheffield, RU, reportó una incidencia de dermatitis venosa 
del 21 % en hombres y 25 % en mujeres.15 En Dinamarca, la inciden-
cia en una muestra aleatoria de personas de edad avanzada (55- 
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Figura 2.12  Mujer de 52 años de edad con hiperpigmentación cutá-
nea con 1 a 2 años de evolución en la porción anterior de la tibia y del 
maléolo medial. La exploración con doppler venoso diagnosticó incom-
petencia de las venas comunicantes.

Figura 2.13  Eczema venoso incipiente que aparenta un eczema nu-
mular suprayacente a las vénulas dilatadas prominentes y venas reti-
culares en una mujer de 58 años.

106 años; edad promedio de 80 años) en refugios fue de 6,9 %.156 
Los autores especularon que la diferencia se debía a una mejor nu-
trición en la población danesa. Una incidencia similar de dermatitis 
venosa (5,9 %) se reportó en una evaluación de voluntarios no ins-
titucionalizados con edades comprendidas entre los 50 y 91 años 
(promedio de edad de 74 años) en Boston, MA.157 Interesantemente, 
una encuesta de pacientes dermatológicos mayores de 60 años de 
edad en la población de Filipinas reveló una incidencia del 12 % en 
dermatitis venosa, con 49 % de todos los pacientes presentando 
várices.69 Esto contradice la creencia popular (véase Capítulo 3) de 
que existe una incidencia más baja de enfermedad venosa en ra-
zas no occidentales.

La dermatitis por lo general comienza en la región medial para-
maleolar. Esta región es particularmente vulnerable debido a que 
la irrigación vascular, nutrición cutánea y tejido subcutáneo son 
menos abundantes aquí que en otras áreas de la extremidad infe-
rior.158 La dermatitis venosa parece clínicamente como una placa 
delimitada, eritematosa, con costra (Fig. 2.13). Con el tiempo y por 
el traumatismo cutáneo resultante del prurito, ocurre la liquenifica-
ción suprayacente,3 así como también exudación, dependiendo de la 
extensión de la inflamación relacionada al edema. Sin embargo, un 
reflujo venoso indolente induce palidez cutánea con menos hume-
dad.159 El color de la piel se oscurece como resultado del incremento 
en hiperpigmentación melanocítica postinflamatoria y hemoside-
rina dérmica (Fig. 2.14).2,160 La dermatitis además puede compli-
carse por hipersensibilidad sistémica generalizada o reacción “ID”.2

La dermatitis venosa puede manifestarse como una lesión soli-
taria en 7 % de pacientes y puede mimetizar neoplasma, entre los 
cuales tenemos carcinoma de células basales y de células escamo-
sas.161 La detección temprana de la lesión solitaria de la dermatitis 
venosa debe conducir al tratamiento adecuado de la hipertensión 
venosa, lo que puede evitar la morbilidad adicional.

Recientemente, se ha reportado una asociación entre la derma-
titis venosa con amlodipina (un bloqueador de los canales de calcio 
de larga duración empleado en el tratamiento de la hipertensión, 
angina estable crónica y angina vasoespástica).162 Se cree que el uso 
de amlodipina predispone a los pacientes con insuficiencia veno-
sa a edema e hipertensión venosa. Por lo tanto, es prudente pre-
guntar a los pacientes con esta dermatitis por el uso de fármacos.

La evaluación histológica (Fig. 2.15) de la dermis muestra la ho-
mogenización difusa de colágeno, fragmentación o ausencia de fi-
bras elásticas, engrosamiento y oclusión parcial de arteriolas, y 
cambios atróficos de los apéndices.12,163 Además, existe una asocia-
ción entre la acantosis y la hiperqueratosis de la epidermis, lo que 
raramente resulta en hiperplasia pseudoepitelioma.3 Los vasos lin-
fáticos por lo general están engrosados y fibróticos, y pueden estar 
asociados con infiltración inflamatoria cutánea.3 Debido a que es-
tos cambios son encontrados en dermatitis no específicas, el diag-
nóstico histológico de la dermatitis venosa puede ser certero solo 
con la correlación clínica.

Se deben descartar otras condiciones cuyas manifestaciones clí-
nicas son similares a la dermatitis venosa; se reportaron tres casos 
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Figura 2.14  Apariencia típica de dermatitis venosa. El área afectada 
se encuentra eritematosa, delimitada y escamosa con hiperpigmenta-
ción y excoriaciones.

Figura 2.15  Examen histológico de un paciente con hipertensión ve-
nosa de larga data y dermatitis venosa suprayacente (véase descrip-
ción en el texto) (hematoxilina-eosina); A, ×50; B, 200).

de leucemia mielógena cutánea con lo que parecía ser dermati-
tis venosa.164-166 Similarmente, se reportaron tres casos de linfo-
ma primario cutáneo difuso de células B grandes, tipo pierna, cada 
uno de los cuales presentó grandes placas delgadas/parches de in-
filtración eritematosa atípicas en vez de placas ulceradas o tumo-
res, lo que planteó dificultad diagnóstica debido a la localización 
y apariencia.167 Clínicamente los tres presentaron cambios de piel 
sugestivos de posible estasis venosa/dermatitis. La biopsia de piel 
hizo el diagnóstico correcto en estos casos, resaltando la importan-
cia de la toma de biopsia de placas con parches inusuales/delgados 
o lesiones anulares sobre los miembros inferiores del paciente que 
no responden a tratamiento convencional. Se reportó un caso de 
acroangiodermatitis, un trastorno benigno poco común y prolife-
rativo que afecta las extremidades inferiores, causado por CVI.168 
En este caso, la biopsia fue el estudio principal para ayudar a des-
cartar sarcoma de Kaposi, lo que la presentación clínica mimetiza.

ATROFIA BLANCA

La atrofia blanca es el nombre descriptivo dado a la apariencia de 
cicatrices similares a la porcelana que se observan en las extremi-
dades inferiores como resultado de infartos cutáneos (Fig. 2.16). 
Esta condición se atribuyó originalmente a la sífilis o tuberculo-
sis en 1929.169 Las placas blancas presentan hiperpigmentación y 
telangiectasias. Histológicamente, los capilares serpenteantes se 
detectan en el borde de la lesión, con su punta orientada hacia el 
centro vascular.170

Este proceso por lo general ocurre en las mujeres de mediana 
edad que presentan venas varicosas y signos de insuficiencia ve-
nosa. Sin embargo, este término descriptivo representa una se-
cuela de muchos procesos patológicos como la dermatitis venosa, 
arterioesclerosis, disproteinemia, diabetes mellitus, hipertensión, 
lupus eritematoso sistémico, esclerodermia, artritis reumatoide ju-
venil y vasculitis hialinizante segmentaria idiopática. Por lo tanto, 
se considera este hallazgo físico como un estado intermedio entre 
la dermatitis venosa y la úlcera varicosa; el término atrofia blanca 
se reserva mejor para los casos de vasculitis idiopática.

Existen estudios que comparan a los pacientes con atrofia blanca 
con los pacientes que presentan insuficiencia venosa severa, pero 
sin atrofia blanca. En cambio, esto se ha comparado con 10 con-
troles saludables. Se empleó la imagen de perfusión con láser do-
ppler, y también se midió la tensión transcutánea de oxígeno. Los 
resultados generales mostraron que la perfusión de sangre en repo-
so era mayor en las áreas de atrofia blanca que en controles sanos, 
y la respuesta venoarterial era significativamente mayor en estas 
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Figura 2.16  Mujer de mediana edad con insuficiencia venosa y atro-
fia blanca en el maléolo medial. (Cortesía de Kim ButterWick, MD). Figura 2.17  Insuficiencia venosa crónica con úlcera cutánea en un 

hombre de 68 años de edad antes del tratamiento.

áreas. Por su parte, hubo una disminución en los valores de pre-
sión de oxígeno transcutáneo en áreas de lesión con atrofia blanca 
y en la piel de pacientes con insuficiencia venosa crónica sin atro-
fia blanca. Los autores de este estudio concluyeron que el reflujo en 
reposo básico en la atrofia blanca era mayor en comparación con la 
piel normal y en pacientes con incompetencia venosa crónica, pe-
ro existe además disminución importante de reflujo en respuesta 
a la oclusión venosa en estas áreas afectadas.171 Además de tratar 
la hipertensión venosa, se ha demostrado que los antifibrinolíticos 
(esto es, aspirina, dipiridamol), los agentes antiinflamatorios (esto 
es, dapsona) y la pentoxifilina son útiles especialmente en pacien-
tes con formas idiopáticas.172

ÚLCERAS

Las úlceras cutáneas representan la manifestación final de la en-
fermedad venosa. Esta relación se ha observado por milenios, sien-
do Hipócrates el primero en registrarla.173 Hace más de 300 años, 
Wiseman174 observó que la incompetencia valvular causada por 
trombosis venosa resultaba en un defecto circulatorio que condu-
cía a una úlcera en la piel.

La prevalencia de várices o úlceras post-tromboflebíticas se es-
tima ser tan alta como 1 % de la población de Estados Unidos y 2 % 
de la población sueca (Fig. 2.17).3,175-177 Aunque las VLU comienzan 
en los adultos jóvenes, aumentan su frecuencia con la edad con su 

mayor pico a los 70 años.176-179 Se ha estimado que afectan entre 
el 1 % y el 3 % de la población anciana (edades comprendidas entre 
los 65-95) en los Estados Unidos y Europa,177 y los números actua-
les son probablemente mayores debido a los diagnósticos equivo-
cados y los subreportes. La relación entre mujeres y hombres es de 
aproximadamente 3:1 después de los 40 años, con una incidencia 
similar antes de los 40 años.178

Se conocen setenta y dos causas diferentes de úlceras en los 
miembros inferiores, y se agrupan en tres categorías.179 Entre el 75 %  
y el 90 % son de etiología venosa,3,180,181 40 % a 60 % de las cuales 
se relacionan con venas varicosas,181-183 y 35 % a 90 % se relacionan 
con antecedentes de DVT.3,181-185 Las causas no venosas de úlceras 
en los miembros inferiores incluyen enfermedad arterial (8 %) y úl-
ceras causadas por traumatismos o aquellas de origen bacterioló-
gico, micótico, hematológico, neoplásico, neurológico o sistémico 
(2 %).180 La herida crónica más común de los miembros inferiores 
es la VLU, contabilizando para aproximadamente 80 % de todas las 
úlceras venosas,186 seguido por úlceras de pie diabético, úlceras de 
presión y úlceras arteriales en orden de frecuencia.

Se estimó que el costo del tratamiento de los miembros inferio-
res en los Estados Unidos en 1991 era de 775 millones de dólares 
y 1 billón de dólares con base en los costos anuales de cuidados 
de la úlcera en Suecia.187 Entre el 2007 y el 2011, se estimó que la 
única carga anual del pagador en los Estados Unidos para tratar las 
VLU aisladas era de 14,9 billones de dólares.188 Los datos recientes 
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del RU sugieren que el manejo de las VLU cuesta asombrosamente 
£400 millones (~627 millones de dólares) por año y contabilizan 
13 % de todas las visitas médicas en ancianatos.125 Adicionalmente 
a este costo, existe una pérdida estimada de 2 millones de días la-
borales anualmente en los Estados Unidos debido a las úlceras del 
miembro inferior.189 Por lo tanto, optimizar el tratamiento, o aún 
mejor, prevenir la patología, es importante. Curiosamente, a pesar 
de su importancia, se asigna muy poca financiación gubernamen-
tal al tratamiento de la úlcera. Los pacientes con diagnóstico de úl-
ceras en los miembros inferiores pasan, en promedio, 12,1 días en 
el hospital.190 Debido a que las úlceras en las piernas con frecuen-
cia toman mucho tiempo para cicatrizar con reposo en cama y cui-
dado especializado, esta forma de terapia es poco práctica y no se 
reembolsa adecuadamente.

Las investigaciones con dúplex a color de los miembros con reflu-
jo y úlcera muestran que el reflujo venoso distal tiene una influen-
cia importante en los cambios de la piel, y el reflujo en las venas 
superficiales parece ser más dañino que el confinado en las venas 
profundas, incluso cuando ese reflujo venoso profundo se extien-
de a través de la longitud del miembro.191 El reflujo en el área local 
cerca de la úlcera beneficia además la ulceración. El reflujo local 
está influenciado por la incompetencia de las venas perforantes y 
el flujo anterógrado. El flujo anterógrado aislado de las venas per-
forantes se observa en el 4 % al 6 % de los miembros con úlcera.192 
Existe mucha controversia acerca del rol de la cirugía en el trata-
miento de este reflujo. Sin embargo, la mayoría de los datos dis-
ponibles sugieren que la ablación del reflujo venoso superficial y 
la ablación del flujo anterógrado a través de las venas perforantes 
es un método adecuado para el manejo de los pacientes con úlcera 
venosa primaria en los miembros inferiores.193

Entre el 20 % y el 25 % de las úlceras por insuficiencia venosa 
presentan incompetencia venosa superficial aislada o con incom-
petencia de las venas perforantes, o como un componente impor-
tante combinado con insuficiencia venosa profunda.101,105,106,194,195 
En una evaluación de más de 20 mil pacientes, se estimó que cerca 
del 15 % de ellos presentaba venas varicosas importantes y desarro-
llaron úlceras.6 Aunque las úlceras son más comunes en pacientes 
con DVT, el 13 % de todas las úlceras venosas se observan en extre-
midades con insuficiencia venosa superficial aislada.

La úlcera cutánea con frecuencia ocurre de 10 a 35 años (prome-
dio de 24 años) después del comienzo de las venas varicosas196 y se 
asume comúnmente que están específicamente relacionadas con la 
incompetencia de las venas perforantes de las pantorrillas (véase 
Capítulo 9).15,197-199 Dodd y Cockett15 exploraron quirúrgicamente 
135 miembros inferiores con úlceras en los tobillos y encontraron 
que las lesiones más severas siempre se asociaron con la incom-
petencia de las venas perforantes. Lawrence y cols.198 estudiaron 
pacientes con várices, con y sin úlceras asociadas, empleando el 
ultrasonido dúplex. Encontraron reflujo retrógrado mantenido en 
venas incompetentes en 8 de los 9 pacientes con úlceras, pero solo 
encontraron 1 de los 7 pacientes con venas varicosas sin úlceras. 
Sin embargo, un estudio reciente con sonografía dúplex mostró que 
no existía correlación directa entre las perforadoras incompeten-
tes y la úlcera venosa. La exploración pletismográfica indicó que la 
hipertensión venosa en venas superficiales era el factor más im-
portante.200 Un estudio de 213 pacientes consecutivos con úlceras 
venosas demostró que el 90 % de los pacientes presentaba cicatri-
zación sostenida de la úlcera (con un periodo promedio de segui-
miento de 3,4 años) cuando se trataban con ligadura aislada de la 
safena, sin tratar las venas perforantes, incluso cuando se demostraba 

la incompetencia de estas últimas.201 Por esto, cualquier procedi-
miento quirúrgico de las úlceras varicosas debe corregir las venas 
perforantes o comunicantes superficiales anormales subyacen-
tes. Cabe destacar que no reportaron evidencia o antecedentes de 
DVT en 24 % de los pacientes con úlcera venosa crónica;183,202 por 
lo tanto, la etiología puede ser multifactorial, con la mayoría de los 
pacientes presentando un evento inicial similar: hipertensión ve-
nosa superficial. Esta puede surgir por incompetencia de las venas 
perforantes aisladas, relacionada con un sistema venoso profundo 
anormal, o con un sistema venoso superficial incompetente.203,204

Las úlceras por estasis, a diferencia de la mayoría de las otras cau-
sas de úlceras cutáneas, aparecen en el área de las polainas.183,205 
Las úlceras tienen un aspecto cianótico, edematoso y friable. El 
fondo generalmente está cubierto con abundante tejido de granu-
lación que raramente penetra la fascia profunda. Los bordes de la 
piel se encuentran indoloros, engrosados y sangran fácilmente. La 
piel adyacente presenta edema e inflamación con vénulas dilata-
das, cambios eczematosos e hiperpigmentación.185,206 Además, con 
frecuencia ocurre la calcificación del tejido subcutáneo, incluso los 
que no están cerca de la úlcera en un número significativo de pa-
cientes;152,207,208 hasta el 25 % en un estudio (Fig. 2.18).209 El calcio, 
actuando como un cuerpo extraño, perpetúa la úlcera o en realidad 
es una causa fundamental de lesión. La calcificación probablemente 
es causada por insuficiencia venosa y representa el último estadio 
de la respuesta inflamatoria. Casi siempre precede a la úlcera.152

Al contrario de la úlcera por estasis venosa, las úlceras por is-
quemia ocurren con mayor frecuencia sobre la extremidad en su 
porción anterior y/o lateral, y en el tobillo. Sin embargo, las úlceras 
del tobillo lateral surgen de la incompetencia de la vena safena me-
nor.210 El fondo de la úlcera isquémica con frecuencia es oscurecida 
por un exudado purulento de color amarillo pálido. Frecuentemente 
los bordes están pobremente epitelializados, con apariencia de sa-
cabocado, y son necróticos con islas de piel gangrenosa. La fascia 
profunda y el tendón pueden estar expuestos en el fondo, con po-
co o ningún tejido de granulación espontánea.

Las úlceras de las extremidades individuales pueden además 
tener múltiples causas, lo que dificulta más su clasificación. En el 
2006 se reportaron dos casos de úlceras de piel mal diagnosticadas 
como pioderma gangrenoso y úlcera reumatoide que se trataron 
exitosamente con la inyección guiada con ultrasonido de microes-
puma de polidocanol.211

Diversas condiciones médicas ocurren comúnmente en pacientes 
(definidas en > 10 % de los pacientes) que desarrollan VLU.212 Estas 
comprenden anemia, asma, celulitis de la extremidad inferior, de-
presión, diabetes, edema del miembro, hipertensión, osteoartritis, 
neumonía e infecciones del tracto urinario. Las condiciones adicio-
nales asociadas con el desarrollo de la VLU incluyen insuficiencia 
cardiaca congestiva, historia de trombosis venosa profunda y con-
secuente síndrome postrombótico, enfermedad arterial periférica 
del miembro inferior, artritis reumatoide, historia de cirugía de ca-
dera, antecedentes de ligadura/cirugía venosa, género femenino y 
edad avanzada. Muchas de estas condiciones médicas tienen sen-
tido biológico y anatómico, y están relacionadas con una dismi-
nución de la capacidad en la cicatrización de la herida. La relación 
entre la cirugía venosa del miembro inferior y el desarrollo de VLU 
no se esperaba, debido a que esto con frecuencia se discute como 
tratamiento para los pacientes con esta patología,213 lo que sugie-
re un factor contribuyente. El mensaje importante es que los mé-
dicos, enfermeras y otros profesionales de la salud que traten a un 
paciente con VLU deben estar alertas de las muchas condiciones 
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Figura 2.18  Mujer de 65 años de edad con venas varicosas, dermatitis por estasis y úlcera en el maléolo medial bilateral. A, Miembro infe-
rior derecho; B, Miembro inferior izquierdo; C, Una vista de cerca de la pantorrilla medial izquierda que muestra abundantes depósitos de cal-
cio subcutáneos.

Figura 2.19  Carcinoma de células basales (tipo queratinizante) pre-
sentándose en una úlcera producto de insuficiencia venosa crónica en 
una mujer de 77 años de edad. La úlcera ha estado presente por al 
menos 6 años. Se encontró una vena perforante incompetente en el 
fondo de la úlcera.

médicas concomitantes que pueden promover el desarrollo de úl-
ceras, impedir la cicatrización de la herida, y contribuir al desafío 
del tratamiento y al control a largo plazo.

DEGENERACIÓN MALIGNA

La degeneración maligna es un cambio secundario afortunadamen-
te poco común de la úlcera venosa (Fig. 2.19). Existen más de 100 
casos reportados de degeneración maligna en úlcera por estasis en 
la literatura mundial.199,214-222 Para determinar la frecuencia del 
cáncer de piel relacionado con úlceras crónicas del miembro infe-
rior (CLU, por sus siglas en inglés), con presunción de origen vascu-
lar, y fracaso en la cicatrización a pesar de 3 meses de tratamiento 

adecuado, se realizó en Francia un estudio prospectivo, multicén-
trico, transversal.223 Las biopsias revelaron cáncer de piel en 16 de 
las 154 CLU (10,4 %). El estudio concluyó que la biopsia sistemática 
de una herida refractaria con 3 meses o más de tratamiento ade-
cuado está justificada con base en los hallazgos.

Los tipos más comunes de cáncer reportados son carcinoma (cé-
lulas escamosas y basales) y sarcomas (fibrosarcomas, osteosarcoma 
y angiosarcoma). Incluso se ha reportado que el melanoma malig-
no ocurre en la úlcera venosa crónica.224 En un estudio francés se 
reportaron 9 carcinomas de células escamosas (SCC, por sus siglas 
en inglés), 5 carcinomas de células basales (BCC, por sus siglas en 
inglés), un melanoma y un leiomiosarcoma; el 56,3 % persistió por 
al menos 3 años.223 La incidencia de degeneración maligna de la úl-
cera estásica venosa es de 0,4 % a 1 %.221,225-227 El promedio de du-
ración de la úlcera antes del crecimiento del tumor es 21 años, con 
un lapso reportado entre 10 y 40 años.227 El inicio del cambio ma-
ligno generalmente ocurre como crecimiento rápido de una masa 
exuberante similar al coliflor, incremento del dolor o, en un menor 
número de casos, una rápida extensión del cráter de la úlcera.227 
También se sospecha en casos en que existe aumento de la indura-
ción de los bordes de la úlcera y los tejidos circundantes, y ausen-
cia de respuesta al tratamiento conservador prolongado.228 Se cree 
que la transición al crecimiento maligno está estimulado por mu-
chos factores como dermatitis crónica, irritación e infección.228,229 
Las células epiteliales implantadas producen una reacción crónica 
de cuerpo extraño y posteriormente el desarrollo de la neoplasia.230 
La cicatrización crónica de la secuela de la úlcera mencionada ante-
riormente puede obliterar los canales linfáticos, conduciendo a una 
disminución de la vigilancia inmunológica de la cicatriz por células 
inmunes competentes. Esta deficiencia inmunológica relativamen-
te local proporciona menor protección en contra de la mutación 
celular, lo que permite la progresión celular a neoplasia.231 Por lo 
tanto, parece prudente realizar la biopsia de las áreas del fondo y 
del borde de las úlceras con estas características o en úlceras que 
persistan por más de 4 meses. Esto es particularmente importante 

2 complicaciones.indd   42 02/08/18   18:13



CAPÍTULO 2 — COMPLICACIONES Y SECUELAS DE LA HIPERTENSIÓN VENOSA        43

Figura 2.20  Venulectasia en un hombre de 90 años de edad que san-
gró profusamente cuando se encontraba de pie. La escleroterapia ori-
ginó cicatrización rápida.

cuando se corrige la úlcera quirúrgicamente con un colgajo de piel. 
Un paciente desarrolló carcinoma de células escamosas después de 
un injerto de piel de espesor parcial, y a pesar de la amputación y 
la radioterapia, murió de metástasis múltiple.199

Aunque la apariencia de degeneración maligna en úlceras no 
cicatrizadas de las extremidades con frecuencia es característica, 
el BCC en la úlcera puede aparecer como un tejido de granulación 
exuberante y traslúcido, o puede no tener características clínicas 
que sugieran malignidad.216,219,232

Un estudio reveló algunos hechos interesantes sobre el SCC co-
mo complicación de úlcera venosa crónica en las extremidades. La 
edad promedio en el diagnóstico de cáncer fue de 78,5 años; la me-
dia de supervivencia fue de 1 año. De estos tumores, 11 eran bien 
diferenciados, 10 moderadamente diferenciados, y 4 pobremente 
diferenciados. Todos los pacientes con tumores pobremente dife-
renciados murieron al año. La metástasis ocurrió en 8 casos.233 La 
enfermedad fue letal en 10 casos, los cuales incluyeron todos los 
casos pobremente diferenciados. Esto sugiere que cuando se diag-
nostica SCC en las CLU, la evaluación integral debe incluir el grado 
de diferenciación y definir la extensión. El tratamiento agresivo es-
tá indicado ya que los tumores pobremente diferenciados y algu-
nos moderadamente diferenciados son fatales.

COMPLICACIONES SECUNDARIAS  
DE HIPERTENSIÓN-ESTASIS VENOSA

Adicionalmente a la úlcera varicosa y a las anormalidades der-
matológicas ya discutidas, las tres complicaciones más severas y 
agudas de las várices son la hemorragia externa, la tromboflebitis 
superficial y la DVT.

HEMORRAGIA
La hemorragia de las venas varicosas no es un evento extraño. 
Tretbar234 reportó el tratamiento de 18 episodios de hemorragia 
en las várices de 12 pacientes en 3 años. Todos los pacientes excep-
to dos presentaban várices desde hace más de 20 años. El área de 
sangrado normalmente consistía en una maraña de vesículas os-
curas, cada una de 1 a 2 mm de diámetro, sobre el tobillo medial. 
La evaluación doppler por lo general mostró una vena comunican-
te incompetente subyacente. Ninguno de los pacientes de Tretbar 
desarrolló secuelas graves de los episodios de hemorragia y todos 
fueron tratados exitosamente con escleroterapia de compresión de 
las venas afectadas. Sin embargo, la hemorragia puede ser profusa y, 
si pasa desapercibida o se trata inadecuadamente, es fatal.15,235-237 
Un reporte de la mortalidad de las venas varicosas de Australia en-
tre 1997 y el 2000 evidenció 51 muertes donde las várices eran la 
primera causa de muerte.238 En un tercio de estos casos, causada 
por hemorragia.

La hemorragia por lo general es espontánea, pero también pue-
de ocurrir cuando se traumatiza o erosiona la piel suprayacente a 
las várices. La mayoría de los casos descritos en la literatura ocu-
rrieron en pacientes con úlceras sobre las várices, pero el sangra-
do profuso también está causado por las várices con 1-2 mm de 
diámetro (Fig. 2.20). Veintitrés casos fatales de hemorragia fueron 
reportados en Inglaterra y Gales en 1971.235 Los pacientes con ma-
yor riesgo son individuos solitarios, ancianos, con várices de lar-
ga data. Estos pacientes por lo general viven solos y son incapaces 
de aplicar presión en la várice sangrante o buscar ayuda debido a 
su incapacidad física. Inexplicablemente, los pacientes pueden no 
tener historia de várices de larga data o úlceras suprayacentes. La 
hemorragia en estas condiciones especiales, por lo general, se le 

atribuye al rápido desarrollo de la hipertensión venosa que ocurre  
en DVT.239

Si la vena varicosa se encuentra bajo presión alta por la insufi-
ciencia venosa, como generalmente es, la hemorragia aguda puede 
parecer arterial al comienzo. Esto resulta en la inadecuada aplica-
ción de un torniquete, lo que solo aumentará la hipertensión veno-
sa. Si se reconoce adecuadamente, la hemorragia de origen venoso 
se controla fácilmente al elevar el área afectada sobre el nivel del 
corazón y aplicando presión localizado a la vena hemorrágica. La 
elevación de los miembros inferiores detiene la hemorragia en se-
gundos o minutos. La escleroterapia o ligadura de la vena afectada 
es curativa, pero puede no prevenir episodios adicionales de he-
morragia en otras várices.

La presión directa sobre el área de hemorragia detiene el san-
grado, y mantener esa presión por 5 a 7 días permite la completa 
cicatrización de la epidermis sobre el área de la hemorragia.240 Se 
reporta que la sutura del área de la hemorragia, por lo general rea-
lizada en la emergencia del hospital, causa úlcera venosa. Por esta 
razón, se debe evitar la sutura directa.

La inyección de potenciales venas hemorrágicas es obligato-
ria (Fig. 2.21). En estos casos, las preocupaciones estéticas comu-
nes no aplican y es lógico inyectar las vénulas frágiles al comienzo 
del tratamiento antes de la reducción necesaria de la hipertensión 
venosa. Las inyecciones esclerosantes de las venas hemorrágicas 
aportan una solución elegante al problema; proporcionan que el 
agente esclerosante induzca espasmo (polidocanol, tetradecil sul-
fato de sodio), detiene la hemorragia y por lo general previene la 
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Figura 2.21  Es obligatoria la inyección de las venas potencialmen-
te hemorrágicas.

recurrencia. La extremidad debe elevarse durante la inyección, y a 
menudo se requiere mayor concentración de solución de esclero-
sante a las usuales. Las espumosas esclerosantes además ayudan a 
detener más rápido el sangrado.

Debido a que la responsabilidad de la abrasión de la piel y la he-
morragia posterior depende mayormente de los mismos pacientes, 
se debe aconsejar el corte cuidadoso de las uñas y el uso de medias 
nocturnas (e incluso también guantes). Además, es un prerrequisi-
to evitar el rascado de la piel, ya que existen menores complicacio-
nes causadas por cremas con corticoesteroides que por las úlceras 
y hemorragias causadas al rascar.

El fenómeno de “ruptura” (“shear off” phenomenon) puede ex-
plicar los dolores agudos espontáneos de la pantorrilla, conocidos 
en la literatura francesa como dolores en latigazo de la pantorri-
lla. Durante un rápido movimiento del miembro inferior, la inercia 
de los tejidos musculares y adiposos crean un desplazamiento re-
lativo de las diferentes capas anatómicas (Fig. 2.22) responsables 

de la ruptura de las venas comunicantes o perforantes, lo que re-
sulta en dolor, hematoma y equimosis. Esta lesión atraumática es 
más común en las várices debido a la remodelación y displasia de 
la pared venosa, y a la hipertensión venosa. El ultrasonido dúplex 
muestra edema y un pequeño hematoma, y por lo general no hay 
signos de tromboflebitis superficial. La compresión local y el masaje 
con cremas antiinflamatorias no esteroides es el único tratamiento.

TROMBOFLEBITIS SUPERFICIAL
La tromboflebitis superficial (ST, por sus siglas en inglés) es una con-
dición dolorosa que afortunadamente resulta, en raras ocasiones, 
en complicaciones embólicas graves. En ausencia de malignidad, la 
tromboflebitis del miembro inferior se relaciona casi exclusivamen-
te con las várices.4,241-243 Los pacientes con ST de las venas varicosas 
son más jóvenes y tienen una menor incidencia de DVT coexistente 
(9,75 % versus 43,75 %).242 La condición resulta del desarrollo de un 
coágulo en la várice causado por uno o más de los siguientes fac-
tores: traumatismo de la várice, estasis de flujo sanguíneo u oclu-
sión de flujo sanguíneo. Cincuenta por ciento de los casos ocurren 
espontáneamente.241,244 Una evaluación de 51 pacientes consecu-
tivos con trombosis venosa y venas varicosas encontró que el 8 % 
presentaba malignidad subyacente, 7 % tenían síndrome antifosfo-
lipídico, y un total de 26 % otras enfermedades sistémicas.245 Por lo 
tanto, se recomienda investigar la causa subyacente.

El sistema de la safena mayor es el sitio más común de ST ascen-
dente. Clínicamente el paciente nota una inflamación dolorosa, sen-
sible, eritematosa y caliente a lo largo del trayecto de la vena, con 
una cantidad variable de edema perivascular. El dolor relacionado 
con ST es con frecuencia severo, probablemente como resultado de 
la inflamación de la red densa de fibras de nervios somáticos en el 
tejido subcutáneo relacionado.4

La incidencia de ST, independientemente de la presencia de ve-
nas varicosas, aumenta con el avance de la edad y el sedentarismo, 
el reposo en cama como resultado de cirugía, alumbramiento o en-
fermedad cardiaca.246,247 En pacientes en quienes no se ha estable-
cido la incidencia de venas varicosas, se estima que la ST ocurre en 
0,7 % de las mujeres en la cuarta década de vida, y aumenta a 2,6 % 
de mujeres en la séptima década.62 En hombres, se ha estimado la 
incidencia de ST es 0,4 % en la cuarta década, y aumenta a 1,7 % en 
la séptima.62 El número actual de pacientes con ST en los Estados 
Unidos se estimó en 1973 que era de 123 mil anualmente. La inci-
dencia de ST es sustancialmente mayor cuando se relaciona con la 
presencia de venas varicosas.4 Una revisión del trabajo de toda la 
vida de un médico con más de 20 mil pacientes mostró una inci-
dencia de ST en el 20 % de ellos con várices importantes prominen-
tes.6 Estudios anteriores a este han estimado un 50 % de incidencia 
durante toda la vida de tromboflebitis en pacientes con venas va-
ricosas.248 Fegan90 estimó que la ST ocurre en aproximadamente el 
4 % de los pacientes con várices.

Aunque la condición por lo general se trata como una complica-
ción benigna de las várices, el desarrollo de DVT, hipertensión ve-
nosa y embolia pulmonar ocurre en un porcentaje significativo de 
pacientes.241,244,249-253 Una revisión de 340 casos de ST en un hos-
pital universitario mostró un 10 % de incidencia de embolia pulmo-
nar con 5 muertes,244 y este riesgo ha sido confirmado por otros 
autores.254 El desarrollo de la embolia pulmonar además se rela-
ciona en algunos casos con una DVT coexistente.4,255,256 Un estu-
dio de 44 pacientes consecutivos con ST encontró la coexistencia 
con DVT en 23 % de los casos. Todos estos sujetos no presentaban 
hallazgos clínicos, con el sitio de la ST no predictivo de DVT.243 Por 

Figura 2.22  Durante un rápido movimiento de la extremidad inferior, 
la inercia del tejido muscular y adiposo crea un desplazamiento relati-
vo de las diferentes capas anatómicas.
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consiguiente, se recomiendan los estudios venosos profundos no 
invasivos en todos los pacientes con ST.

La embolia pulmonar y la DVT, por definición, se supone que no 
complican la ST a menos que el trombo progrese dentro del sistema 
venoso profundo, pero se ha observado que la DVT ocurre en otras 
redes venosas. Esto puede suceder por la progresión dentro de las 
venas perforantes o el compromiso ascendente de la vena femoral 
común en la unión safenofemoral (Fig. 2.23), o simplemente debido 
a la presencia de un estado de hipercoagulabilidad.257 Cuando ocu-
rre cualquiera de estos eventos, se desarrolla hipertensión venosa 
profunda o superficial como resultado de destrucción valvular.247 
La propagación del proceso trombótico dentro del sistema profun-
do ocurre, según lo reportado, entre el 6 %258 y el 32 %249 de todos 
los casos del ST. En una serie retrospectiva de 11 años, 17 % de 133 
pacientes presentaron una extensión del coágulo dentro del siste-
ma profundo.259 Se ha promovido la exploración quirúrgica de la 
unión safenofemoral, seguida por la ligadura, trombectomía y extir-
pación limitada de la vena, particularmente si los signos clínicos de 
tromboflebitis alcanzan el muslo medio. Nosotros recomendamos 
anticoagulación completa. La eliminación quirúrgica de los segmen-
tos venosos trombosados y las várices relacionadas acortan la con-
valecencia y mitigan la recurrencia.258,260,261 Desafortunadamente, 
esta forma tardía de tratamiento por lo general resulta en mayor ci-
catrización. Finalmente, debido a que la DVT se manifiesta en par-
te como una ST, los pacientes se deben examinar cuidadosamente.

El tratamiento quirúrgico de la ST predomina cuando la ST afecta 
la GSV y asciende hacia la unión safenofemoral. Se cree que la inci-
dencia de DVT es tres veces mayor que la de los individuos normales, 
y en el pasado se recomendaba la anestesia local para ligar y dividir 
la vena en caso de tromboflebitis ascendente de la GSV.262 Sin em-
bargo, gradualmente, el tratamiento anticoagulante ha dominado 

la práctica clínica. La ventaja, por supuesto, es que la ST se trata si-
multáneamente con la anticoagulación, compresión y reposo. Se 
recomienda el tratamiento con fármacos antiinflamatorios no es-
teroideos, pero pueden tener efectos secundarios potencialmente 
graves. Debido a que la ST se ha relacionado con un mayor ries-
go de DVT y dado que cuando asciende la ST de la GSV a la unión 
conduce la progresión del coágulo dentro de la vena femoral, debe 
considerarse el uso de heparina de bajo peso molecular, profilácti-
camente por 2 semanas cuando el coágulo no amenace el sistema 
profundo, pero terapéuticamente, como para la DVT, cuando sí lo 
afecte.263 Se recomienda la compresión elástica externa por la ma-
yoría de las autoridades en esta materia.257

TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA
Las venas varicosas, gracias a su flujo sanguíneo bajo, se consideran 
un factor de riesgo elevado de DVT.4 Sin otros factores predispo-
nentes, los pacientes con venas varicosas tienen una incidencia de 
DVT de nueve veces mayor que la población normal.264 Se cree que 
la agregación plaquetaria ocurre detrás de las cúspides valvulares, 
especialmente en las válvulas incompetentes de las várices.265,266 La 
trombosis de la cúspide de las válvulas inicia la cascada de la coa-
gulación y resulta en la propagación del coágulo.

La estasis del reflujo sanguíneo causa la activación de los facto-
res XII, XI y IX, lo que comienza la actividad de la trombina para 
propagar la formación del trombo a través de la formación de la fi-
brina y agregación plaquetaria.267 La estasis además resulta en una 
cantidad significativa de desprendimiento endotelial, con exposi-
ción del colágeno subendotelial y, en consecuencia, activación de 
las plaquetas.268 Una razón adicional del aumento del riesgo de DVT 
en pacientes con insuficiencia venosa crónica (la cual se asocia co-
múnmente con la presencia de venas varicosas) puede relacionarse 

Figura 2.23  Representación diagramática de tres métodos de propagación de la tromboflebitis superficial. A, La tromboflebitis se limita al sis-
tema superficial con bloqueo de las válvulas de las venas perforantes y en la unión safenofemoral. B, La extensión del trombo dentro del siste-
ma profundo a través de la destrucción e incompetencia de las venas perforantes. C, Extensión directa del trombo dentro de la vena femoral en 
la unión safenofemoral. (Redibujado de Totten HP, Angiologi 1965;16:37). 
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Figura 2.24  Complicaciones de acuerdo con el tipo de várices. N re-
presenta el número de personas en el grupo. (Redibujado de Widmer 
L. Peripheral venous disorders; prevalence and socio-medial impor-
tance: observations in 4529 apparently healthy persons, Basle Study 
III. Bern, Switzerland; Hans Huber:1978).

con un sistema fibrinolítico defectuoso correlacionado con la de-
posición pericapilar de fibrina.269 Esta hipótesis se ha cuestionado 
debido a que hasta el 70 % de los pacientes con DVT idiopática pre-
senta una disminución del activador de plasminógeno en los tejidos 
que probablemente refleja la disfunción endotelial y una disminu-
ción de la eliminación de los factores del coágulo.269-272

Se ha reportado un incremento en la incidencia de DVT en el pe-
riodo postoperatorio.273-277 Esto puede relacionarse con el aumento 
de la incidencia de tromboflebitis en las várices durante el periodo 
postoperatorio, con una incidencia estimada en 6 % versus la inci-
dencia normal de 0,5 % a 0,7 %.278 Esto es particularmente impor-
tante en pacientes menores de 60 años de edad. Con la evaluación 
del fibrinógeno, la DVT ocurre en 56 % de los pacientes mayores de 
60 años con várices versus 41 % en pacientes mayores de 60 sin vári-
ces. Esto puede compararse con el 56 % de los pacientes menores 
de 60 años con várices versus el 19 % de los pacientes menores de 
60 sin várices.279 Por lo tanto, todos los pacientes con várices que 
deben someterse a cirugía, embarazadas o postrados en cama de-
ben recibir profilaxis trombótica, como el uso de medias de com-
presión graduadas para prevenir esta potencialmente fatal, aunque 
rara, complicación de las várices.

En resumen, las venas varicosas se relacionan con un número de 
problemas médicos graves y no son solo una preocupación cosmé-
tica. El estudio Basle III5 encontró que la incidencia de las compli-
caciones importantes de las várices —insuficiencia venosa crónica, 
flebitis y embolismo pulmonar— aumenta con la severidad de las 
várices (Fig. 2.24). Incluso los pacientes con telangiectasias meno-
res y venas reticulares en combinación demostraron un incremen-
to significativo de estas complicaciones médicas graves cuando se 
comparaban con los pacientes sin este tipo de venas.

CLASIFICACIÓN

La clasificación de venas debe basarse en las consideraciones tera-
péuticas anatómicas o subsecuentes. La primera clasificación ana-
tómica fue propuesta por Heyerdale y Stalker280 en 1941 (Tabla 2.1). 
Esta clasificación es útil al determinar cuándo la ligadura quirúr-
gica de la GSV es ventajosa antes de realizar la escleroterapia. La 
lista de ventajas presentadas por Heyerdale y Stalker aún se man-
tiene vigente (Cuadro 2.8). El estudio Basle5 clasificó las venas va-
ricosas en tres grupos:

1.	 Venas safenas dilatadas (tronculares)
2.	 Ramas superficiales dilatadas (venas reticulares)
3.	 Vénulas dilatadas (telarañas)

Duffy281 propuso una clasificación más completa de “venas inde-
seadas en los miembros inferiores”. Debido a que uno de los propó-
sitos de la clasificación es proporcionar un mecanismo para evaluar 
la fisiopatología y el tratamiento, una modificación de la clasifica-
ción de Duffy parece útil, ya que proporciona entendimiento clíni-
co y criterio terapéutico en un esfuerzo de optimizar el tratamiento 
(Cuadro 2.9 y Figs. 2.25-2.30).

Las venas varicosas se pueden clasificar en cuatro estadios de 
desarrollo. El primer estadio aparece como una vena algo dilatada 
en relación con las venas safenas menor y mayor. Este estado por 
lo general ocurre en adolescentes con historia familiar de várices. 
Es asintomática.

El segundo estadio aparece como una vena moderadamente di-
latada, palpable, abultada, generalmente en relación con la ve-
na safena mayor. La evaluación con el doppler venoso es normal. 

Cuadro 2.8 � Ventajas de la ligadura de la vena 
safena incompetente

•	 La continuidad de la vena se interrumpe en el punto más 
proximal

•	 La necesidad de canulización se reduce al mínimo
•	 El número de inyecciones locales necesarias para su 

obliteración disminuye
•	 Acortamiento del periodo de tratamiento
•	 Se obtiene trombosis completa con mayor facilidad
•	 Es menos frecuente que ocurra émbolo pulmonar

De Heyerdale WW, Stalker LK. Ann Surg 1941;114:1042.

Tabla 2.1 � Clasificación de las várices del miembro 
inferior

Grupo Várices Sistema safeno

1
2
3

Arañas vasculares, telangiectasias
Várices de leves a moderadas
Várices leves, moderadas o 
notables

Competente
Competente
Incompetente

De Heyerdale WW, Stalker LK. Ann Surg 1941;114:1042.
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Figura 2.25  Clasificación de Duffy tipo 1 (telangiectasia) sobre el mus-
lo interno de una mujer de 58 años de edad.

Figura 2.26  Clasificación de Duffy tipo 1A (Matting telangiectásico)  
6 semanas después del tratamiento escleroterápico sobre la pantorri-
lla lateral. Observe las venas reticulares asociadas, hiperpigmentación 
y hematoma postescleroterapia.

Figura 2.27  Clasificación de Duffy tipo 1B (Telangiectasia comuni-
cante) en una mujer de 20 años de edad.

Cuadro 2.9  Clasificación de los vasos
Tipo 1: Telangiectasia, “arañas vasculares”
•	 0,1 a 1,0 mm de diámetro
•	 Rojizas a cianóticas

Tipo 1A: Entramado (matting) telangiectásico
•	 0,2 mm de diámetro
•	 Roja

Tipo 1B: Telangiectasia comunicante
•	 Tipo 1 Venas en directa comunicación con las várices del 

sistema safeno

Tipo 2: Mezcla de venas telagiectásicas/várices
•	 No existe comunicación directa con el sistema safeno
•	 1-6 mm de diámetro
•	 De cianóticas a azules

Tipo 3: Venas varicosas no safenas (venas reticulares)
•	 2-8 mm de diámetro
•	 De azul a verde azulado

Tipo 4: Vena safena varicosa
•	 Generalmente mayor a 8 mm de diámetro
•	 De azul a verde azulado

Modificado de Duffy DM. Small vessel sclerotherapy: and overview. 
In Callen JP et al., editors. Advance in dermatology. Volt 3. Chicago; 
Gear book; 1988.

2 complicaciones.indd   47 02/08/18   18:13



48        TRATAMIENTO DE LAS VENAS VARICOSAS Y TELANGIECTÁSICAS DEL MIEMBRO INFERIOR

Figura 2.28  Clasificación de Duffy tipo 2 (combinación de venas va-
ricosas y telangiectasias sin comunicación directa con el sistema sa-
feno) en una mujer de 54 años de edad. No hubo evidencia (doppler 
venoso) de incompetencia de la unión safenofemoral o safenopoplítea 
o de las venas perforantes.

Figura 2.29  Clasificación de Duffy tipo 3 (venas varicosas reticulares 
diferentes a la safena) localizadas sobre la porción proximal anterola-
teral del muslo de una mujer de 24 años de edad.

Figura 2.30  Clasificación de Duffy tipo 4 (vena varicosa safena). Vena 
safena mayor varicosa con función valvular incompetente en todo su 
trayecto y con incompetencia importante de la unión safenofemoral en 
un hombre de 32 años de edad.

La exploración con dúplex muestra unión safenofemoral y/o safe-
nopoplítea dilatada pero competente. Estas venas pueden ser sin-
tomáticas después de inmovilización o bipedestación prolongada.

El tercer estadio representa el establecimiento de la enfermedad 
varicosa. La safena mayor y/o menor está dilatada en todo su tra-
yecto. Existen venas varicosas asociadas sobre el muslo y la pierna, 
con vénulas y arañas vasculares acompañantes. Las várices mismas 
pueden no ser incompetentes, pero la incompetencia obvia está pre-
sente en las uniones safenofemoral y/o safenopoplítea.

El estadio final o cuarto consiste en las complicaciones que sur-
gen de la insuficiencia venosa crónica y las várices. La incompeten-
cia de las venas perforantes está presente junto con manifestaciones 
cutáneas de estasis venosa, incluyendo las úlceras.

El desarrollo de la enfermedad varicosa es generalmente progre-
sivo. Se describen seis patrones diferentes de várices de la GSV.122 
Estas se relacionan con la duración de la enfermedad varicosa  
(Fig. 2.31). Ciertos pacientes experimentan estabilización espon-
tánea de la enfermedad en los estadios tempranos. El tratamiento 
de la enfermedad en el estadio temprano previene la progresión y 
causa regresión del proceso patológico. El entendimiento comple-
to de la anatomía y la fisiopatología del sistema venoso en rela-
ción con la várice permite el desarrollo de un plan de tratamiento.
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Figura 2.31  Patrones de incompetencia de la vena safena mayor en 296 extremidades con várices primarias. (Modificado de Almgren B, 
Eriksson I. Acta Chir Scand 1990;156:69. ©British Journal of Surgery Society Ltd. Reproducido con permiso. Permiso otorgado por John Wiley 
and Suns LTD en nombre de Vjss LTD).
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