UNIVERSIDAD DE COSTA RICA SISTEMA DE
ESTUDIOS DE POSGRADO

GUIAS DE PRACTICA CLINICA EN ENFERMEDAD
VENOSA CRONICA: APLICACION EN COSTA RICA:
MANEJO EN HOSPITAL SAN JUAN DE DIOS

Tesis sometida a la consideracion de la Comision del
Programa de Estudios de Posgrado de Vascular
Periférico para optar por el grado y titulo de Especialista

en Cirugia Vascular Periférico

DRA. MELISSA VILLALTA FALLAS.

Ciudad Universitaria Rodrigo Facio, Costa Rica

2017.



DEDICATORIA Y AGRADECIMIENTOS

A Dios quien supo guiarme por el buen camino, darme fuerzas para seguir

adelante, ensefiandome a encarar las adversidades.

A mi familia quienes por ellos soy lo que soy. A mis padres por su apoyo,
consejos, comprension, amor. Me han dado todo lo que soy como persona, mis
valores, mis principios, mi caracter, mi empefio, mi perseverancia, mi coraje para

conseguir mis objetivos.

A mis profesores muchas gracias por la inspiracion, motivacion, conocimiento, y

apoyo durante el proceso de formacion profesional.



“Esta tesis fue aceptada por la Comision del Programa de Estudios de Posgrado
en Vascular Periférico de la Universidad de Costa Rica, como requisito parcial

para optar al grado y titulo de Especialista en Vascular Periférico”

Dr. Alvaro Morales Ramirez

Decano Sistema de Estudios de Postgrado

=

——— RO N —a

Dr. Javier Cabezas Loria

Director de

S

_u—__""“-,._ cr‘lv "v‘——x——a\ 2 Of m____ ﬂ!_._

Dr. Javier Cabezas Loria

Director

Programa de Postgrado en Cirugia Vascular Periférico

¥

Dra. Melissa Villalta Fallas.

Candidata



TABLA DE CONTENIDOS
SECCION
Portada
Dedicatoria
Hoja de aprobacion
Tabla de contenidos
Resumen
Glosario
Introduccion
Marco Téorico
Capitulo 1. Definicién, historia y fisiopatologia
Capitulo 2. Historia de la enfermedad venosa en Costa Rica
Capitulo 3. Epidemiologia y prevalencia
Capitulo 4. Clasificacion y terminologia
Capitulo 5. Factores de riesgo
Capitulo 6. Diagnaostico
Capitulo 7. Elastocompresion
Capitulo 8. Farmacos venoactivos
Capitulo 9. Tratamiento topico de las Ulceras venosas
Capitulo 10. Manejo de la enfermedad venosa superficial
Capitulo 11. Manejo de la patologia venosa profunda
Capitulo 12. Insuficiencia gonadal (Sindrome de congestion

pélvica)

Capitulo 13. Prevencion y tratamiento del sindrome postrombético

Capitulo 14. Tratamiento de la sintomatologia en ausencia de

signos clinicos y anormalidades fisiopatoldgicas

PAGINA
[

i

iii

\Y

Vi

vii

N o AN

12
14
21
26
30
32
39
47

56
57



Capitulo 15. Venas varicosas recidivantes

Capitulo 16. Malformaciones congénitas venosas

Capitulo 17. Manejo en los distintos niveles de atencién y
Hospital San Juan De Dios

Capitulo 18. Tablas y Algoritmos
Conclusiones

Bibliografia

en

58

63

75

78

81

82



Vi
RESUMEN

La enfermedad venosa cronica es una de las patologias mas frecuentes y
prevalentes a nivel mundial. Tiene un amplio rango de variaciones en su grado
de afectacion, pudiéndose manifestar como sintomatologia aislada sin asociarse
a hallazgos clinicos, pasando por alteraciones visibles con compromiso estético,
como las telangiectasias, hasta la aparicion de sintomatologia que interfiere en
la actividad diaria, varices tronculares y, en los casos mas avanzados, lo que se

denomina insuficiencia venosa cronica, la aparicion de alteraciones dérmicas.

Es una patologia que consume una importante cantidad de recursos sanitarios,
gue constituye una de las causas de consulta y solicitud de tratamiento mas
frecuentes y que engloba en su asistencia a diversos especialistas. De forma
clasica ha existido una amplia variedad y disparidad en los enfoques
diagnosticos y terapéuticos, por lo que desde las sociedades cientificas
nacionales e internacionales se ha intentado homogeneizar su abordaje, segun

las evidencias disponibles.
Abstract

Chronic venous disease is one of the most frequent and prevalent pathologies
worldwide. It has a wide range of variations in its degree of affection, being able
to manifest as isolated symptomatology without being associated with clinical
findings, passing through visible alterations with aesthetic compromise, such as
telangiectasias, until the appearance of symptomatology that interferes with daily
activity, Varicose veins and, in more advanced cases, what is called chronic

venous insufficiency, the appearance of dermal alterations.

It is a pathology that consumes an important amount of health resources, which
is one of the causes of more frequent consultation and request for treatment and
which includes in its assistance to various specialists. In a classic way there has
been a wide variety and disparity in the diagnostic and therapeutic approaches,
reason why from the national and international scientific societies has tried to

homogenize its approach, according to the available evidence.
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GLOSARIO

EVC: enfermedad venosa cronica.
VSM: vena safena mayor.

VSm: vena safena menor.

TVP: trombosis venosa profunda.
SPT: sindrome postrombaotico.

SVS: sistema venosa superficial.
VCSS: Venous clinical severity score.
VDS: Venous disability score.

VSDS: venous segmental desease

score.
DUS: ultrasonido duplex.

USF: union safeno femoral.

USP: union safeno popliteo.

AASV: vena safena accesoria anterior.

PASV: vena safena accesoria

posterior.

SVS/AVF: Sociedad de cirugia

vascular/ Forum venoso americano.

CTV: venografia por tomografia

computarizada.

MRV: venografia por resonancia

magnética.
IVUS: ultrasonido intravascular.

FFPM: Fracciéon Flavonoica Purificada

y Micronizada.

CHIVA: Cure conservatrice et
Hémodynamique de I'Insuffisance

Veineuse en Ambulatoire.

USGF: escleroterapia con espuma

ecoguiada.
RFA: ablacion por radiofrecuencia.
EVLT: laser endovenoso.

CVM:Malformaciones vasculares

congeénitas.
SKT: Sindrome de Klippel trenaunay.

SCP: Sindrome de congestion

pélvica.

DPC: dolor pélvico cronico.



INTRODUCCION

Los trastornos venosos cronicos incluyen una amplia gama de problemas
funcionales y morfologicos del sistema venoso, independientemente de que
produzcan sintomas o no. ElI hecho fisiopatolégico fundamental es la

hipertension venosa producida por el reflujo y la obstruccion de las venas.

Los sintomas principales, incluyen: dolor, pesadez, piernas cansadas,
calambres, prurito, sensacién de calor, el denominado sindrome de piernas
inquietas, claudicacién venosa y por supuesto, malestar estético. Los signos
incluyen las telangiectasias y varices con sus diferentes tipos: reticulares,
colaterales o tributarias y tronculares. El edema, trastornos tréficos en la piel
(pigmentacion, dermatitis, eczema, lipodermatoesclerosis) y las Ulceras son

las manifestaciones visibles mas avanzadas.

La EVC normalmente estd causada por alteraciones primarias de la pared
venosa o de las valvulas. También estas alteraciones pueden ser causadas de
forma secundaria por las secuelas de la trombosis venosa profunda, que
producen el reflujo, obstruccion o ambos. Las malformaciones venosas son
también una causa, aunque muy poco frecuente, de EVC. La historia clinica y
la exploracién fisica no siempre indican las caracteristicas y extension del
problema, por lo que se han desarrollado técnicas diagnoésticas para

determinar la implicacion anatomica y funcional de la obstruccion y el reflujo.

El objetivo de esta tesis es proporcionar una herramienta 0til para el
profesional médico en el conocimiento de la EVC basado en las ultimas guias
de la sociedad europea de cirugia vascular, las guias de prevencion,
diagnostico y tratamiento de la Insuficiencia Venosa Croénica, México:
Secretaria de Salud; 2009, guias practicas de la enfermedad venosa

superficial del colegio americano de flebologia.



CAPITULO 1. DEFINICION, HISTORIA, FISIOPATOLOGIA

Las venas varicosas son venas subcutaneas dilatadas que miden > 3 mm de
didmetro en posicion supina. Estas venas pueden ser asintomaticas y causar
problemas cosméticos solamente o pueden presentarse con dolor, pesadez
de la pierna, calambres musculares, edema o prurito en el tobillo. Los
sintomas suelen ser mas prominentes al final del dia y se alivian elevando las
piernas o utilizando medias elasticas®?3. La tromboflebitis y la hemorragia son
las complicaciones mas frecuentes de las varices simples, pero las
varicosidades también puede conducir a una trombosis venosa profunda o
contribuir a una insuficiencia venosa crénica mas avanzada, que incluye
edema, cambios en la piel, como eczema, dermatitis, hiperpigmentacién,

induracion, lipodermatoesclerosis y Ulceras!234,

En épocas antiguas, los problemas venosos se describian ocasionalmente,
Hipocrates (460-377 AC) declar6 que una posicidn correcta era inapropiada
para una pierna con ulceracion, asumiendo que no conocia el fondo real en
ese momento. En 1544, un anatomista espafiol, Vassaseus, describié las
valvulas venosas y su funcién. A comienzos del siglo XVII, Harvey publicé su
contribucion a la comprension de la fisiologia de la circulacion venosa y
Malpighi demostré la existencia de capilares y por lo tanto aclard la conexion
final en el sistema circulatorio. Al mismo tiempo, Brodie describié sintomas y
signos de insuficiencia venosa crénica. Los cambios de presién causados por
la respiracion toracoabdominal, que mejoran el retorno venoso frente al

corazon, fueron descritos en 1710 por Valsalva. 23.

En 1891, la prueba clasica fue inventada para diferenciar entre el flujo
superficial y el flujo profundo por Trendelemburg, y 5 afios mas tarde, una
prueba para verificar la permeabilidad de las venas profundas fue propuesta
por Perthes, ambas pruebas con compresion de la extremidad. Homans
sefalé que la ulceracion era diferente en el comportamiento dependiendo de

si era un resultado de una enfermedad superficial o profunda. Linton introdujo



el concepto de hipertension venosa ambulatoria como la teoria fisiopatolégica

fundamental para la EVC.23,

Las varices son la manifestacion mas comun de la EVC y se cree que son
debidas a una alteracion de la distensibilidad del tejido conectivo de la pared
venosa. Comparadas con las venas normales, en las varices existe una
hipertrofia de la pared venosa con un contenido en colageno aumentado y
unas fibras elasticas fragmentadas. Las varices primarias se producen por
dilatacion venosa y dafio valvular sin que haya existido una causa previa,

como una TVP. 234,

En un 30% de los pacientes con reflujo en el sistema venoso profundo
parecen mostrar una incompetencia valvular primaria, en el resto la TVP suele
ser la causa. En un porcentaje superior al 50%, las TVP presentan una lisis
espontanea del trombo, pero en los casos en los que esto no ocurre se
produce una combinacién de reflujo y obstruccion. El denominado sindrome
postrombatico (SPT) es el cuadro clinico resultante del reflujo y obstruccién
secundario a una o varias TVP, y es mas importante (clinica invalidante,
trastornos tréficos y Ulceras) si la TVP ha sido extensa o repetida y si no se ha

producido la recanalizacién. 2345,

Las denominadas venas perforantes atraviesan la fascia muscular y de forma
normal permiten el paso de la sangre desde el SVS al sistema venoso
profundo. No obstante, la presencia de reflujo en el SVP produce con cierta
frecuencia incompetencia de las venas perforantes. Un 10% de los pacientes
con EVC tienen perforantes incompetentes en ausencia de reflujo de las

venas safenas o alteraciones en el SVP.456,

En otras ocasiones las alteraciones se producen por compresion extrinseca,
como en el sindrome de May-Thurner. Menos frecuentemente existen

hipoplasias o malformaciones.



CAPITULO 2: HISTORIA DE ENFERMEDAD VENOSA EN COSTA RICA

La cirugia venosa en Costa Rica ha tenido grandes avances desde sus inicios
en los aflos 60 hasta la actualidad donde una amplia gama de procedimientos

abiertos y endovenosos se realizan en nuestros hospitales.

No hay relato escrito sobre la historia de los comienzos de la cirugia venosa en
Costa Rica; contamos para este trabajo con el relato del Dr Edgar Cabezas
Solera cirujano cardiovascular, pionero de la cirugia vascular en Costa Rica, el
cual evidencio todos los cambios transcurridos desde sus inicios hasta el

presente.

En los afios 60 la cirugia vascular en el Hospital San Juan De Dios, se desarrollo
en los salones de cirugia y oncologia general, por lo cual los cirujanos oncdélogos
realizaban las primeras cirugias vasculares, especificamente cirugia venosa con

técnicas que actualmente se encuentran en desuso.

No fue hasta mediados de los afios 60, cuando el Dr Andrés Vesalio Guzméan
Calleja quien habia cursado sus estudios en Estados Unidos, implementa
técnicas realizadas en paises desarrollados; como lo fue la técnica de Linton, y a
partir de este momento se genera una subdivision en donde la cirugia vascular

se diversifica con procedimientos venosos, cardiacos, toracicos y arteriales.

Durante estos afios residentes de cirugia general adquieren destrezas en

procedimientos quirdrgicos vasculares.

Posteriormente ingresan al Hospital San Juan De Dios médicos con
entrenamiento en cirugia vascular en Europa y a partir de este momento se

inicia el desarrollo de nuevas técnicas en los distintos centros hospitalarios.



Afinales de los afios 70 e inicios de los afios 80 se inicia la creacion de servicios
especificos en cirugia cardiovascular en cada uno de estos hospitales
nacionales, especificamente en Hospital San Juan De Dios en el afio 2009 se
abre la primera unidad nacional de cirugia endovenosa, la cual inicio con la
técnica de ablacién con laser y posteriormente radiofrecuencia hasta el dia de
hoy donde se realiza técnicas endovenosas para manejo del sistema venoso

superficial y profundo.



CAPITULO 3. EPIDEMIOLOGIA Y PREVALENCIA

La prevalencia de la EVC es muy elevada y los estudios epidemioldgicos se
mueven en rangos amplios dentro de porcentajes altos. Las varices estan
presentes en el 25-30% de la poblacién adulta femenina en los paises

occidentales y entre el 10 y el 40% de los hombres. 56

La incidencia anual de varices, segun el estudio Framingham, esta en el 2,6%

para las mujeres y en el 1,9% para los hombres.®

Los cambios dérmicos, tales como pigmentacién o eczema, debidos a EVC

estan presentes entre un 3% a un 10% segun los estudios epidemiol6gicos.>5

La enfermedad venosa cronica es 4 a 5 veces mas frecuente que la

enfermedad arterial periférica.

Los informes clinicos, generalmente indicados como C de la clasificacion
CEAP, permiten informar los nimeros de prevalencia para cada clase clinica,
asi como las tasas de progresion a traves de las clases clinicas a lo largo del

tiempo y la relacion con el género , edad, obesidad y otros factores de riesgo.

La prevalencia de EVC difiere segun estos factores de riesgo. Se ha
reportado que las telangiectasias (C1) afectan hasta el 80% de la poblacién.
Las venas varicosas (C2) también son extremadamente frecuentes, con una
incidencia variable que oscila entre el 20% y el 64% Las etapas mas
avanzadas de la enfermedad venosa (C3-C6), parecen afectar al 5% de la
poblacidn, con la prevalencia de las etapas finales de Ulceras venosas activas

y cicatrizadas, C5-C6 estimadas en 1-2%. 345



CAPITULO 4: CLASIFICACION Y TERMINOLOGIA

La clasificacion de CEAP debe usarse para describir la gravedad de la EVC.

Recomendacion: GRADO 1, nivel de evidencia: B.

La clasificacion CEAP se basa en, la descripcién de la clase clinica (C), con
base en signos objetivos, la etiologia (E), la distribucion anatémica (A) del
reflujo y obstruccion en las venas superficiales, profundas vy perforantes, y la

fisiopatologia subyacente (P),ya sea que se deba a reflujo u obstruccion. &

CLASIFICACION DE CEAP DE LA EVC

CLINICA Clase 0. No signos visibles
Clase 1. Telangiectasias o varices reticulares
Clase 2. Varices
Clase 3. Edema
Clase 4. Signos dérmicos
Clase 5 Ulcera cicatrizada
Clase 6. Ulcera activa

ETIOLOGIA Congenita, primaria, secundaria
ANATOMIA Superficial y/o Profunda (D) y/o Perforantes
PATOFISIOLOGIA Reflujo y/o Obstruccion

Venous Clinical Severity Score (VCSS): medida de la gravedad/severidad.
VCSS fue desarrollada para complementar (en lugar de reemplazar) la
clasificacion CEAP. VCSS ofrece una cuantificacién amplia de la gravedad de
la enfermedad venosa. Un total de 10 caracteristicas clinicas son evaluadas
por un trabajador de la salud y calificadas de ausentes (puntuacion 0) a

severas (puntuacion 3), con un total de 30 puntos atribuibles.1?:18.

El VCSS proporciona una medida mas precisa de la gravedad de la
enfermedad y el efecto en las actividades cotidianas de los pacientes. Se ha
utilizado y evaluado en diferentes estudios y parece ser apropiado para medir

los cambios después de la cirugia.1®17:



ESCALA DE GRAVEDAD CLINICA DE LA EVC (VCSS)

CONSIDERACION AUSENTE

CLINICA

Dolor

Varices

Edema venoso

Hiperpigmentacion

Inflamacion

Induracioén

Ndmero de
Ulceras activas

Duracion de la
Ulcera activa

Tamarfio de la
Ulcera activa

Terapia
compresiva

El VSDS (venous segmental desease

(0)
No

No

No

No

No

No

Ninguna

Ninguno

No usa

LEVE (1)

Ocasional

Escasas

Nocturno,
alrededor de
tobillo

Difusa, limitada
perimaleolar

Difusa, limitada
perimaleolar

Difusa, limitada
perimaleolar

< 3 meses
<az2cm

Uso
intermitente

MODERADA (2)

Diario, interfiere
con la actividad.

Multiples
confinadas a
pantorrilla o
muslo.

Encima del
tobillo abajo de
la rodilla.

Difusa, sobre
1/3 medio de
pantorrilla

Difusa, sobre
1/3 medio de
pantorrilla

Envuelve 1/3
medio de la
pantorrilla

>3meses<al
afo

2-6 cm

Uso de medias

la mayor parte
del dia

SEVERA (3)

Diario, interfiere
con la actividad
en forma
severa, requiere
analgesicos
siempre.

Multiples en
toda la
pantorrilla y el
muslo.

Se extiende a
rodilla o encima.

Extensa, por
encima del 1/3
inferior de
pantorrila

Extensa, por
encima del 1/3
inferior de
pantorrila

Extensa, por
encima del 1/3
inferior de
pantorrila

>2
>a 1l afo

>6Ccm

Uso constante
de media mas
elevacion

score): explica la localizacion

anatomica y la naturaleza (reflujo u obstruccién) de la enfermedad venosa,

proporcionando una evaluacion global de la fisiopatologia. Se basa en la

evaluacion de exploracion duplex de los sistemas venosos superficiales y



profundos y proporciona una puntuacion de 10 para el reflujo o la obstruccién.
Aunque la fisiopatologia y los segmentos venosos anormales se pueden
describir con precision utilizando la clasificacion avanzada CEAP, VSDS
atribuye puntuaciones diferentes a los distintos segmentos venosos para

indicar el nivel de impacto global sobre la funcién venosa.'6.1&

El reflujo describe todas las valvulas en un segmento especifico como
incompetentes. La obstruccion describe una oclusion total en un punto del
segmento investigado o una estenosis > 50% en al menos la mitad del
segmento. Es importante destacar que la obstruccion traumatica, la ligadura o
la escision de los segmentos venosos profundos cuentan como trombosis. Sin
embargo, lo mismo no es cierto para las venas superficiales. La ligadura de
safena / ablacion cuentan como una reduccion de la puntuacion de reflujo, no

como una puntuacién de obstruccion.

Venous Disability Score: Impacto funcional, la puntuaciéon de la
discapacidad venosa (VDS), proporciona una medida simple del impacto
funcional de la EVC, utilizando una escala de 4 puntos. Se evalua el efecto de
la EVC en las actividades diarias. Al igual que con VCSS, VDS esta disefiado
para complementar la clasificacion CEAP proporcionando mayor detalle en el

nivel de discapacidad experimentada por el paciente.6-



VSDS VENOUS SEGMENTAL DESEASE SCORE

10

REFLUJO OBSTRUCCION
1/2 Vena safena menor 1 Vena safena mayor.
1 Vena safena mayor. 1 Multiples venas de la
pantorrilla.
1/2 Perforantes de muslo. 2 Vena poplitea.
1 Perforantes de pantorrilla. 1 Vena femoral.
2 Venas en pantorrilla 1 Vena femoral profunda.
multiples (solo tibial
posterior=1).
2 Vena poplitea. 2 Vena femoral comun.
1 Vena femoral. 1 Vena iliaca.
1 Vena femoral profunda. 1 Vena cava inferior.
1 Vena femoral comun y por
encima del ligamento.
10 Escala maxima de reflujo 10 escala maxima de obstruccion.

ESCALA DE DISCAPACIDAD VENOSA (VDS)

0—Asintomatico.

1—Sintomético pero puede llevar a cabo sus actividades usuales sin terapia
de compresion.

2—Puede lleva a cabo sus actividades usuales solo con compresion elastica y/
o elevacion de la pierna.

3—Incapacidad de llevar a cabo las actividades usuales alin con compresion o
elevacion de la pierna.
Actividades usuales: se define como las actividades del paciente antes de la
aparicion de la enfermedad venosa.
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Escala Villalta-Prandoni:

La escala de Villalta-Prandoni se describié en los afios noventa para clasificar
la gravedad del sindrome postromboético (SPT), una complicacion de la
trombosis venosa profunda. Esencialmente, la escala consta de cinco
sintomas (clasificados por el paciente) y seis signos fisicos, con cada uno de
los 11 factores puntuados de 3 (puntuacion total de 33). Una puntuacion > a

14, o la presencia de Ulcera venosa, indica PTS grave.19.20:

La escala de Villalta-Prandoni es especifica de la extremidad postrombdtica y
es una medida confiable y valida de PTS en pacientes con trombosis venosa
profunda confirmada TVP . Un inconveniente de esta escala es que no tiene
en cuenta la claudicacion venosa o la gravedad de la Ulcera venosa, ya que la
presencia de una Uulcera venosa se le da una puntuacién fija

independientemente de la gravedad.!9:2%

ESCALA DE VILLALTA PRANDONI (SPT)

Sintomas Signos Puntuacion
Pesadez Edema pretibial Grave: + de 15pts.
Prurito Induracién Grave: ulceracion
Dolor Hiperpigmentacion Moderada: 5-14 pts.
Parestesias Cianosis Ausente: < 4 ps.
calambres Nuevas ectasias venosas A cada uno de los

Compresioén dolorosa de la sintomas se le asigna
P una puntuacion de 0 a

pantorrilla 3
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CAPITULO 5: FACTORES DE RIESGO

1.Edad: Varios estudios han puesto de manifiesto la edad avanzada como el
factor de riesgo mas importante para las venas varicosas y EVC. En el estudio
de San Diego, la edad avanzada mostr6 una odds ratio (OR) significativo
hasta 2,42 para las vérices y hasta 4,85 para la IVC. En el estudio de Bonn
Vein, el factor de riesgo mas importante para las varices y la EVC fue la edad

avanzada. 1.7

2. Género. La enfermedad C2 es mas comun en las mujeres adultas que en
los hombres: 13.9 - 46.3% mujeres y 11.4 - 29.3% varones basados en 50.974
personas entre 16 y 90 afios en los cinco estudios clasicos de Europa y USA.
En el mismo , C3 varié de 4,5% a 13,6% y la prevalencia de C4-C6 vari6 de
3,6% a 12% . En los mismos estudios , la influencia del género en C0O-C1 no

es concluyente. 1.7-

Sin embargo, hay que mencionar que en el estudio de Edimburgo, las venas

varicosas (C2) eran mas comunes entre los varones, en la poblacién general.

La incidencia de vérices por afio es del 2,6% en mujeres y el 1,9% en los

hombres. 1.7

El reemplazo hormonal oral y los anticonceptivos no aumentan el riesgo de
véarices. El nimero de embarazos aumenté el OR de 1,3 a 2,2 para el
desarrollo de venas varicosas. Otro estudio reciente a gran escala no pudo

demostrar cambio de reflujo en VSM después de los embarazos. &

La mitad de la poblacién general en el estudio de Bonn Vein informé sintomas
venosos, 49,1% de los hombres y 62,1% de las mujeres y la prevalencia

aumentoé con la edad.

Los sintomas fueron mas frecuentemente reportados en extremidades con
afectacion venosa profunda en comparacion con superficial y fueron también

mas frecuentes en mujeres. 78
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En una reciente recopilacion mundial de datos epidemiolégicos prospectivos
sobre trastornos venosos cronicos en 91.545 sujetos, incluidas areas fuera de
Europa y Estados Unidos, casi se hicieron las mismas observaciones, pero a
mayor escala. La CO sintomatica fue mas frecuente en hombres y C2-C3 mas

frecuente en mujeres, pero C4-C6 no difirié6 entre hombres y mujeres. ”-

3. Obesidad. Un indice de masa corporal (IMC) superior a 30 aumenta el
riesgo de IVC significativamente, con OR para hombres y mujeres de 6,5 y
3,1, respectivamente. Otro estudio encontré una correlacidén positiva entre un
IMC de méas de 30 y venas varicosas (OR 5,8 ) en mujeres posterior a la
menopausia. Otros autores encontraron una asociacion entre la obesidad
severa (IMC 40 o mas) y el aumento de los sintomas de los miembros sin
evidencia anatomica de enfermedad venosa, lo que sugiere que la propia

obesidad contribuy6 a la insuficiencia venosa. °

4. Historia familiar. Muchos estudios han demostrado una correlacion entre
una historia familiar positiva de varices o enfermedad venosa y el riesgo de
varices. No se han encontrado alteraciones genéticas responsables para
explicar la herencia evidente. Deberian considerarse los estudios de
asociacion en todo el genoma para desentrafiar ain mas las bases genéticas

de la enfermedad venosa. 4567

5. Etnicidad. Durante muchos afos, los estudios de prevalencia se han
basado en cifras y numeros del mundo occidental. Los datos de Europa,
Ameérica Latina, Oriente Medio y el Lejano Oriente ya estan disponibles en el
Programa Vein Consult a gran escala con 91.545 sujetos mayores de 18
afios. C1-C6 implico el 63.9% de los sujetos. La incidencia de C2 fue
significativamente menor en Oriente Medio, C5 y C6 se distribuyeron

desigualmente en las regiones. 4567
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CAPITULO 6: DIAGNOSTICO
EXAMEN FiSICO:

Examinar los miembros inferiores en busqueda de los signos anteriormente
mencionados (varicosidades, edema, cambios en la piel, como eczema,
dermatitis, hiperpigmentacién, induracion, lipodermatoesclerosis y ulceras);
asi como los sintomas clasicos: dolor tipo pesadez, calambres, alivio a la

elevacion. 1.2.3.21.

Existen pruebas funcionales para determinar el reflujo, las podemos dividir en

2 grupos:

1. Las que evaltan los puntos de fuga (reflujo) desde el Sistema venoso
profundo al superficial a través de los cayados y las comunicantes

insuficientes.
2. Las que evaltan la permeabilidad del Sistema venoso profundo.
Las principales son:
Para detectar reflujos del sistema profundo al superficial:
a. Prueba de Brodie - Trendelemburg:

Sirve para valorar la suficiencia de la valvula ostial del cayado y de las

comunicantes de la Vena Safena Interna.

Con el paciente en decubito, se eleva el miembro inferior explorado por
algunos segundos para vaciar completamente su sistema venoso superficial.
Se coloca luego una ligadura de goma en el tercio superior del muslo, por
debajo del cayado de la Safena Interna. Luego se coloca al paciente de pie y

luego de 30 segundos se suelta la ligadura.
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Resultados:

Prueba nula o normal: se ira produciendo un relleno lento, normal, de abajo
a arriba, debido a la afluencia de sangre desde las colaterales que no varia al

soltar la ligadura.

Prueba positiva: las venas patolégicas permanecen vacias o0 se van
rellenando muy lentamente de abajo a arriba por afluencia desde las
colaterales. Pero al soltar la ligadura se rellenan bruscamente de arriba abajo
lo cual indica insuficiencia exclusiva del cayado Safeno Interno, sin

insuficiencia de las comunicantes.

Prueba doble positiva: se observa un relleno rapido de abajo arriba antes de
soltar la ligadura, que indica insuficiencia de comunicantes. Al soltar la
ligadura aumenta bruscamente el relleno de arriba abajo indicando

insuficiencia del cayado Safeno Interno.

Prueba negativa: se observa relleno rapido antes de soltar la ligadura por
insuficiencia de comunicantes, pero que no varia al soltar la ligadura

indicando suficiencia del cayado Safeno Interno. 20:21:
b. Prueba de Heyrdale - Anderson:
Para valorar el cayado de la Safena Externa.

La ligadura (con el miembro elevado como en la prueba anterior) se coloca
por debajo del cayado Safeno Externo, a nivel del tridngulo inferior del hueco
popliteo. La interpretacion es semejante a la de la prueba de Brodie -

Trendelemburg. 20
2. Para determinar la permeabilidad del Sistema venoso profundo:

a. Prueba de Pratt: tolerancia a la marcha con la venda elastica.
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Es tal vez la mas util de todas las pruebas y es un dato que se puede recoger

de la anamnesis.

Con el enfermo en decubito y el miembro inferior elevado, se coloca una
media o vendaje elastico adecuado, hasta el muslo. De esta forma, al
comprimirse el sistema venosos superficial, se lo excluye y se obliga a que
todo el retorno venosos se realice por el sistema profundo. Se invita al
paciente a caminar y a realizar algun tipo de ejercicio con sus miembros
inferiores. La intolerancia al vendaje, manifestado por dolor, sugiere la

posibilidad de una obstruccién al drenaje venoso por el sistema profundo. 2%
b. Prueba de Nario:

Es de muy poco valor y consiste en colocar una ligadura en el tercio superior
del muslo (por debajo del cayado Safeno Interno) con el paciente de pie.
Luego se acuesta, se eleva el miembro. Al estar ligado por debajo del cayado
Safeno, se obliga a que el retorno se realice por el sistema profundo. Si el
sistema venoso superficial no se vacia, sugiere la posibilidad de un bloqueo

venoso profundo. %0
c. Prueba de Perthes - Delbet.

También es de muy escaso valor. Con el enfermo de pie se coloca una

ligadura igual que en la prueba de Nario. Se le dice al paciente que camine.
El resultado puede ser:

- Prueba positiva: las venas varicosas se vacian por el efecto aspirativo del
ejercicio. Significa por un lado permeabilidad del sistema profundo y por otro
lado, ausencia de comunicantes insuficientes que de otro modo estarian

rellenando las venas varicosas.

Prueba negativa: las venas varicosas no se vacian pero no aparece ni dolor

ni cianosis. Indica insuficiencia de las comunicantes, aunque algunos autores
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- sugieren que la obstruccion o la insuficiencia valvular del sistema profundo

pueden dar también este resultado.

Obstruccion: cuando las venas no se vacian y ademas aparece dolor y

cianosis, se sugiere obstruccion severa del sistema profundo. 2%

2) ULTRASONIDO DUPLEX (DUS): La anatomia, la incompetencia valvular y
la obstruccion venosa se pueden detectar facilmente usando DUS, también es
posible investigar el sistema venoso profundo en la mayoria de los segmentos

con exactitud adecuada.

Los cinco componentes principales que definen un examen DUS completo
son: informacién anatdmica, visualizacion de flujo (presencia o ausencia de
reflujo), maniobras de provocaciéon para el aumento de flujo, morfologia

(patencia u obliteracion) y compresibilidad (diagnéstico de trombosis).14.21.22.23.

Los transductores de banda ancha curvos de baja frecuencia se usan cuando
se investigan venas mas profundas (por ejemplo, pacientes obesos, venas
abdominales). Se puede utilizar un transductor apropiado para la ecografia
transvaginal en caso de sospecha de incompetencia en la vena pélvica. El
reflujo se evalla con el paciente en posicién de pie. El reflujo puede ser
provocado de dos maneras: una maniobra de Valsalva o compresion y
liberacion de la extremidad distal al punto de examen. La maniobra de
valsalva es mas apropiada para la evaluacion del reflujo en la VSM, femoral,
proximal, mientras que la compresion y la liberacion se prefieren mas
distalmente en la extremidad. La compresion puede realizarse manualmente o

con un manguito neumatico.
El consenso sobre los valores de corte que definen el reflujo son:
Sistema venoso superficial mas de 0,5 s 0 500 ms.

Vena femoral profunda vena femoral, vena poplitea, venas de la pantorrilla

mas de 1 seg. 1,15,21,22,23.
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Las venas perforantes se evallan selectivamente, generalmente en aquellas
con Ulceras venosas cicatrizadas o activas (CEAP clase C5 - C6) o en
aquellas con vérices recurrentes tras intervenciones previas. Las Directrices
SVS / AVF definen las venas perforantes "patoldgicas" como aquellas con
flujo de = 0,5 s/0,35 s, con un diametro de 3,5 mm, localizadas debajo de una

Ulcera abierta. 122.23.

Un hallazgo adicional de este estudio es que una posicidén erecta es la Unica

manera confiable de detectar reflujo.

Si bien algunas directrices recomiendan primero el uso de la evaluacion
Doppler manual de pacientes con vérices simples, el Comité SVS / AVF
recomendé encarecidamente el uso de la exploracion duplex antes de realizar

cualquier intervencién.1.15.22,23.

La VSM, la AASV( anterior accessory saphenous vein), la PASV (posterior
accessory saphenous vein), y la VSm, son los principales conductos a ser
visualizados en cuanto a morfologia y probados para su posible reflujo y su
distribucién segmentaria. Perforantes principales de muslo o pierna, sobre
todo en la parte medial de la extremidad, debe examinarse con los diametros
medidos en el nivel de la fascia. El diametro safeno debe medirse en lugares
especificos: a nivel de la VSM, 3 cm por debajo de la union safenofemoral,
tercio medio del muslo, en la rodilla y la parte inferior de la pierna; la AASV 3
cm por debajo del union safeno femoral (USF) y en el tercio medio del muslo
cuando todavia esta en su compartimiento safeno; y la VSm 3 cm por debajo
de la USP. Las valvulas terminal y preterminal de VSM deben ser probadas
para su funcién, ya que Cappelli demostré que el diametro de VSM en el
muslo proximal esta estrictamente relacionado con la presencia o ausencia de

reflujo en la valvula terminal y en la valvula iliaco-femoral. 2223

En la exploracion ecoDoppler es preciso:
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Ortostatismo para el exdmen de la vena femoral y safena mayor y con el

paciente sentado para las venas de la pantorrilla y poplitea.

Medida de la duracion del pico de maxima velocidad y reflujo después de

compresion extrinseca de la pantorrilla y descompresion de la misma.
Tamafio y competencia de las perforantes / diametro de las venas safenas.

Tamano y competencia valvular de las venas tributarias de la safena mayor o

interna.
Extension anatomica del reflujo en las venas profundas.

El método de eleccion para la evaluacion de los cambios morfolégicos de

sector iliocava (compresion) es el IVUS.

3) PLETISMOGRAFIA: Fue descrito por primera vez en 1953 por Whitney, y
luego se desarroll6 como un método para la medicién de la funciéon venosa
indirecta. A continuacion, se desarrollé para la deteccion de la TVP o para la
cuantificacion del sindrome postrombdético (PTS). Mediante la determinacion
de una relacion de volumen de presion, esta técnica puede traducir la
reduccion de volumen en una disminucién de la presion. Nivel de evidencia y

recomendacion IIbC. 36

4) FLEBOGRAFIA: Evidencia cientifica. La indicacion para el uso de
flebografia en pacientes con EVC con varices ha disminuido
significativamente con el advenimiento del DUS. En la evaluacién de la
incompetencia superficial, perforantes y de las venas profundas, el DUS es al
menos tan fiable como la flebografia. Sin embargo, en el diagnostico de
obstruccion o incompetencia de la vena pélvica (venas gonadales, venas
iliacas) y de malformaciones vasculares, cuando las técnicas de imagen
alternativas no son concluyentes, la flebografia puede representar una

investigacion necesaria. 4+
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En presencia de malformacion vascular, casos complejos postromboéticos o
casos de varices recurrentes complejas, la flebografia puede ayudar a

provocar una posible afectacion de las venas abdominal y / o pélvica, (11bB).8>

Utilizando la flebografia descendente, Kistner clasificé el reflujo venoso

profundo en 5 grados:
» Grado 0: competencia valvular, sin reflujo.
 Grado 1: reflujo leve limitado a la parte proximal del muslo.

» Grado 2: reflujo importante pero limitado a la parte superior del muslo con

valvulas competentes en su porcion distal o poplitea.
» Grado 3: reflujo en poplitea y pantorrilla.

» Grado 4: reflujo masivo hasta poplitea y pantorrilla y a menudo a través de

las perforantes.

Otros estudios:

Evidencia cientifica. Ambos CTV y MRV han evolucionado significativamente
en los dultimos afios y ahora es posible obtener reconstrucciones
tridimensionales detalladas del sistema venoso. Se puede identificar de forma
fiable la patologia venosa iliaca y pélvica (obstruccién postrombotica,
compresion venosa / estenosis como el sindrome de Cascanueces o el
sindrome de May-Thurner y el varicocele pélvico). En la enfermedad de las
venas varicosas el uso de CTV y MRV debe limitarse a las indicaciones

especificas mencionadas anteriormente. 2425

En pacientes con insuficiencia renal grave, la administracion de contraste
intravenoso en los examenes de MRV y CTV puede estar contraindicada. Una
desventaja del examen MRV es que el tiempo de adquisicion es
significativamente mas largo en comparacién con CTV. CTV implica exponer

al paciente a la radiacion. 2425
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CAPITULO 7: ELASTOCOMPRESION

La elastocompresion constituye un elemento fundamental para el tratamiento

de la enfermedad venosa cronica.

Los mecanismos de accion incluyen la compresion de las venas superficiales
y profundas y el mejoramiento de la funcion de la bomba muscular, ambos
conducen a la reduccion de la presion venosa ambulatoria y a la reduccion del

edema. 7®

Grados de compresion en mmHg:
I. 10-20 Ligera

Il. 21-30 Moderada

[ll. 31-40 Fuerte

IV. >40 Muy fuerte

No existen datos definitivos que permitan establecer la superioridad de los

diferentes tipos de vendaje (espiral, circular):

Un buen vendaje es aquel que confiere una presion suficientemente alta
durante la marcha (presion de trabajo) capaz de ejercer un marcado efecto de

masaje manteniendo una presion tolerable en reposo. 68:69.76.

Debido a la reduccion del edema, los vendajes pierden presidon tras ser
colocados. Por ello, deben ser aplicados con una presion mas alta y

removidos cuando esta disminuye hasta un nivel inefectivo.
Deben ser lavables y reutilizables.
Los vendajes multicapa cumplen mejor estas premisas que los de una sola.

Tras esclerosis pueden usarse elementos de compresion excéntrica para

incrementar la presion local. 26:68.76.
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Las medias de compresién deben ser prescritas solo si los pacientes estan

dispuestos a llevarlas regularmente:

» Deben ser colocadas desde primera hora de la mafiana y renovarlas cada 3

— 6 meses si se llevan diariamente.

* Los vendajes son usados principalmente en las fases iniciales de la terapia

de compresién y las medias para el tratamiento a largo plazo.

Se observé una mejoria estadisticamente significativa en la calidad de vida y
disminucién del edema en pacientes que llevaron medias de clase I|. La
comparacién de medias de compresion de 10 a 20 mmHg en tobillo vs.
placebo o sin tratamiento y la utilizacion de medias de mayor compresion
sugieren que la compresion de clase | constituyen un tratamiento eficaz de la
enfermedad venosa cronica. Una presion inferior a 10 — 15 mmHg es
inefectiva y una compresibn mayor puede no aportar ningun beneficio

adicional. 76
Efecto de las medias de compresion durante el embarazo:

Aunque las medias de compresion no previenen la aparicion de varices
durante el embarazo, pueden disminuir la incidencia de insuficiencia de vena
safena mayor, el reflujo en el confluente safeno-femoral y mejorar la

sintomatologia de la extremidad.

Efecto de las medias de compresion tras el tratamiento con

escleroterapia:

Los pacientes tratados con elastocompresion durante un periodo de entre una
y tres semanas muestran menores efectos secundarios, incluida
pigmentacion, que los tratados por un menor periodo de tiempo o los no

tratados. 7"

Los vendajes no se aconsejan después de esclerosis siempre que pueda

colocarse media elastica.
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No se ha demostrado el beneficio de efectuar vendaje o colocar media
elastica tras el tratamiento con espuma en términos de eficacia, efectos

secundarios, sintomas, satisfaccion o calidad de vida.

Efecto de las medias de compresion en pacientes sometidos a cirugia de

las véarices:

La comparacion entre medias de alta presion (40 mmHg) y baja presion (15
mmHg) muestran igual efectividad en el control de dolor, equimosis y

tromboflebitis, pero las de baja compresion resultan mas confortables.

Los mejores resultados en reduccion de dolor y hematoma son conseguidos

con la utilizacion de elementos de compresion excéntrica.

No se han evidenciado diferencias entre vendajes y medias de clase | o

grupos con tratamientos mas o menos prolongados (1, 3, 6 semanas).

Una reduccion en la recurrencia de venas varicosas se produjo con el empleo
de medias elasticas por un periodo postoperatorio entre tres meses y un

aﬁo77.

Efecto de las medias de compresion en la prevencion del sindrome

postrombaético (SPT):
Las medias de clase Il reducen la incidencia de sindrome postrombatico.

» Las medias de compresion larga, hasta la parte alta del muslo, no muestran
mayor beneficio en la prevencion del SPT que las cortas, hasta debajo de

rodilla. Sin embargo, estas Gltimas son mejor toleradas. 1168
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Efecto de las medias de compresion en la curacion de las Ulceras

venosas:

» La elastocompresion acelera la curacion de las ulceras venosas

comparada con la no compresion.
* Los sistemas multicapa son mas efectivos que los de una sola capa.

* Los sistemas multicapa conteniendo vendaje elastico son mas efectivos

gue los que tienen componentes inelasticos.

* El mejor sistema es el que se compone de cuatro capas de vendaje,
habiendo demostrado una curacion mas precoz que los que llevan una

compresion fuerte pero hasta la rodilla.68.69.76.

RECOMENDACION CLASE NIVEL

Las vendas elasticas y el ejercicio son recomendados I A
desde el inicio del tratamiento, como modalidad para
promover la curacion de las Ulceras.

El uso de compresion elastica con presiones de al menos lla B
40 mmHg en el tobillo debe considerarse para promover
la curacion de la Ulcera.

RECOMENDACION CLASE NIVEL

Medias elasticas son recomendadas y efectivas para los I B
sintomas y signos de la insuficiencia venosa cronica.

Compresion con vendas elasticas o inelasticas se I B
recomienda como terapia inicial para las Ulceras venosas.
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Compresion neumatica intermitente:

La compresion neumética intermitente aumenta la curacion de las Ulceras

respecto a la no compresion.

No esta claro este beneficio si se utilizan vendajes.

CONTRAINDICACIONES DE LA ELASTOCOMPRESION

CONTRAINDICACIONES CONTRAINDICACIONES RELATIVAS
ABSOLUTAS

Isquemia arterial, ABI igual o menor de Indice tobillo/brazo entre 0,6-0,8.
0,6.

Dermatitis (alérgica o séptica). Insuficiencia cardiaca inestable.
Artritis reumatoide en fase aguda. Hipertension arterial.

Hipersensibilidad o alergia al tejido.
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CAPITULO 8: FARMACOS VENOACTIVOS

La denominacién de farmacos venoactivos (FVA) comprende un grupo
heterogéneo de productos: Fraccion Flavonoica Purificada y Micronizada
(FFPM), ruscus aculeatus, hesperidina, troxerutina, Gingko Biloba. Algunos
son sintéticos, otros de origen vegetal. En algunos casos los productos

comercializados tienen mas de un componente activo.30 31

Aunque no todas las acciones de los FVA son conocidas, parece claro que
pueden actuar en la macro y microcirculaciéon, en la pared venosa, en las
valvulas, disminuyendo la reaccion inflamatoria y modificando los mecanismos

gue desencadenan la hipertension venosa. 3031

Accidén sobre el tono venoso: muchos de los principales FVA, incluyendo
FFPM, extracto de ruscus y dobesilato de calcio, muestran un incremento del
tono venoso. Actian modulando la descarga noradrenérgica, diminuyendo el
metabolismo de norepinefrina (FFPM y Rutésidos) o por agonismo de los

receptores adrenérgicos al en el caso del ruscus.

Accién sobre el proceso inflamatorio en las valvulas y pared venosa: los
FVA, y més concretamente FFPM y rutésidos, han demostrado tener efectos
antiinflamatorios. Ademas de acciones que reducen el estrés oxidativo, actdan
también en varios puntos de la cascada inflamatoria. La FFPM disminuye la
adhesién de neutrdéfilos y monocitos en pacientes con EVC. Asimismo, se ha
demostrado que la FFPM disminuye no solo los signos inflamatorios sino
también el reflujo, siendo dicho efecto dosis dependiente. Por todo ello,
algunos farmacos como FFPM tienen la posibilidad de prevenir el desarrollo y

progresion de la EVC y sus distintas manifestaciones.

Accion sobre el edema: el control microvascular de la permeabilidad capilar
es complejo, pero resulta claro que la hiperpermeabilidad y edema
consecuente son debidos a algo mas que una hipertension venosa. Estudios

recientes evidencian la importancia de los mecanismos inflamatorios que
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afectan la interaccién neutréfilo-endotelial y producen hiperpermeabilidad. Los
principales FVA como FFPM, rutésidos, escina, extracto de ruscus, extracto
de uva y dobesilato de calcio han demostrado reducir la hiperpermeabilidad

capilar.

Es sabido que los factores de crecimiento de endotelio vascular (Vascular
endothelial growth factor - VEGF) tienen una funcién reguladora de la
permeabilidad endotelial. Los VEGF presentan niveles elevados en plasma en
pacientes con EVC, especialmente en aquellos que presentan trastornos de
trofismo cutaneo. La FFPM reduce significativamente los niveles de VEGF en

pacientes con trastornos cutaneos.

Eficacia terapéutica de los farmacos venoactivos en los sintomas
venosos y edema: los metaanalisis y revisiones Cochrane tienen una
elevada influencia en el establecimiento de recomendaciones para la
indicaciéon de los distintos FVA. Cuando todos los farmacos fueron
considerados de forma conjunta, el tratamiento mostré un elevado beneficio
para todas las variables consideradas excepto prurito y Ulcera venosa. Los
efectos adversos, analizados para dobesilato de calcio, FFPM y rutésidos no

mostraron diferencias respecto a placebo.

Recomendaciones de eficacia y seguridad para los farmacos
venoactivos: segun la evidencia disponible, cuatro farmacos (FFPM,
hidroxietil rutésidos, extracto de ruscus y diosmina) son capaces de actuar en
la reduccién del edema demostrando, los tres primeros, reduccion significativa
en comparacion a placebo. No asi la diosmina. La FFPM fue

significativamente superior a los hidroxietilrutésidos y al extracto de ruscus.

En el estudio RELIEF, 5.042 pacientes en CEAP CO0-C4 tomaron FFPM
durante 6 meses. Los pacientes fueron divididos en dos grupos: con o sin
reflujo. El edema, dolor de las extremidades, grado de CEAP y calidad de vida
mejoraron significativamente en ambos grupos durante el estudio y algunos

de los efectos del tratamiento se mantuvieron a largo plazo.
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Consecuentemente, las guias de la European Society for Vascular Surgery
2015 (ESVS) recomiendan considerar los FVA como una opcion de
tratamiento para el edema y dolor generados por la enfermedad venosa

cronica con un nivel de evidencia Ay un grado de recomendacion 2A.

En el caso del dobesilato de calcio, la posibilidad de agranulocitosis
compromete el balance beneficio-riesgo del mismo frente al uso de otros

farmacos sin efectos secundarios conocidos.

Los farmacos conteniendo cumarina y benzarona como Unicos ingredientes
han sido retirados del mercado por la posibilidad de hepatotoxicidad grave o

fatal.

Segun las guias de practica clinica publicadas en 2014 por The European
Venous Forum, The International Union of Angiology, The Cardiovascular
Disease Educational and Research Trust (UK) y la Union Internationale de
Phlebologie, se propone para el tratamiento de signos y sintomas de la

enfermedad venosa cronica:

Grado de recomendacion fuerte para FFPM basado en los beneficios
claramente superiores a los riesgos y con evidencia moderada (grado 1B).
Asimismo, la FFPM tiene un grado de recomendacién fuerte con un nivel de
evidencia moderado (1B) como terapia adyuvante en el tratamiento de la

Ulcera venosa.

El grado de recomendacién para el dobesilato de calcio es actualmente débil

(2B) basado en la moderada calidad de evidencia y riesgos asociados.

Los hidroxietilrutosidos, extractos de cola de caballo, vid roja y ruscus tienen

un grado de recomendacién débil con un nivel de evidencia moderado (2B).

El resto de farmacos tienen una recomendacién débil con un bajo nivel de

evidencia (2C).



RECOMENDACION

Farmacos venotdnicos deben considerarse como opcion
de tratamiento para el edema y dolor causado por la
enfermedad venosa cronica.

CLASE NIVEL

lla

A
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CAPITULO 9: TRATAMIENTO TOPICO DE LAS ULCERAS

Disponemos de una amplia gama de agentes tépicos y de apdsitos para
promover el desbridamiento, granulacién y epitelizacion de las Ulceras
venosas, incluyendo hidrogeles, alginatos, hidrocoloides, agentes
enzimaticos, factores de crecimiento, aminoacidos, plasma rico en plaquetas y
fibrina. Los derivados epidérmicos basados en la ingenieria tisular a partir de
cultivo de queratinocitos y fibroblastos han demostrado acelerar la
cicatrizacion. Sin embargo, no hay ningun nivel de evidencia | que apoye el
hecho de que estas terapias aporten un beneficio adicional con respecto a los

apositos convencionales y la terapia compresiva. 2829

El uso de antibiéticos topicos en pacientes con Ulceras venosas esta
desaconsejado ya que pueden favorecer la aparicion de microorganismos
resistentes, asi como incrementar el riesgo de dermatitis de contacto. No
existe evidencia cientifica que apoye el uso rutinario de antibioticoterapia
sistémica para favorecer la cicatrizacién de las Ulceras venosas. El uso de los
mismos solo esta indicado en caso de que existan signos de infeccién, las
guias actuales no recomiendan su uso en caso de que se trate de una

colonizacién bacteriana. 28.29.78.

En cuanto a las preparaciones topicas, existen algunas pruebas para apoyar
el uso de povidona yodada, octenidina, fenitoina, crystacide, sucralfato,
preparaciones a base de peroxido, el ozono tépico, lactato de etacridina,
mupirocina y clorhexidina en la curacion de las Ulceras venosas. Los
antisépticos topicos tienen una toxicidad celular que excede su capacidad

bactericida y pueden retrasar la epitelizacion. 282

Existe alguna evidencia que sobre el uso del &cido hialurénico y de membrana

amniotica para favorecer la epitelizacion de las Ulceras.

Parece que cada vez hay mas evidencia sobre el uso de la terapia de presion

negativa y su papel favorecedor de la cicatrizacion.
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RECOMENDACION CLASE NIVEL
Sulodexide y la fraccion flavonoide micronizada deben lla A
considerarse en pacientes con ulceras en conjunto con

soporte elastico.

Uso rutinario de zinc, antibiéticos orales, y pentoxilfilina no | 1l B
esta recomendado en pacientes con Ulceras venosas.

Acido acetilsalicilico no se recomienda para promover la 1] C

curacion de Ulceras venosas.

Algunos autores sugieren el uso de larvas y gusanos para el desbridamiento

de las heridas, mientras que otros sugieren el uso de azucar como tratamiento

topico de las uUlceras. A pesar de la existencia de un gran numero de

publicaciones relacionadas con el tratamiento topico de las Ulceras venosas,

la evidencia es limitada en términos de eficacia y costo-efectividad del

tratamiento. A fin de aclarar el verdadero beneficio de estas modalidades de

tratamiento, se necesitan ensayos aleatorizados. 282
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CAPITULO 10: MANEJO DE LA ENFERMEDAD VENOSA SUPERFICIAL

Durante los ultimos 15 afios, el desarrollo de técnicas minimamente invasivas
para la correccion del reflujo primario del sistema venoso superficial, ha
provisto de métodos menos agresivos para el paciente capaces de tratar
dicho trastorno tales como la radiofrecuencia (RF), el laser endovenoso
(EVLA), el vapor de agua, la escleroterapia y otros métodos minimamente
invasivos. La cirugia abierta actual se realiza asimismo con anestesia local

basada en la valoracion preoperatoria mediante mapeo con ecoDoppler. 14 26

Fue Carlos Boné en 1999, quien primero tratd0 a los pacientes con laser
endovenoso. En los ultimos 10 afios, las técnicas endovenosas han

evolucionado rapidamente y el rendimiento ha mejorado.

El uso de las técnicas EVTA (EVLA, RFA) requiere la inyeccion de liquido
tumescente alrededor de la vena diana. El proposito de esto es proteger el
tejido perivenoso del calor creado durante el tratamiento. El liquido
tumescente actia como disipador de calor. Otros propdsitos de la inyeccion
de liquido tumescente son crear espasmo de la vena y obtener compresion
local y anestesia. Las nuevas técnicas de ablacion no térmica (MOCA e
inyeccion de cianoacrilato) se pueden realizar sin inyeccion de tumescencia

durante la ablacion. 34:42:37,39,40.
1) Ablacion con radiofrecuencia

El calor liberado a través de un catéter causa una lesion térmica en la pared
venosa que produce la destruccion del endotelio, la desnaturalizacion del

coldgeno de la capa media, la oclusion trombotica y la fibrosis de la vena.

La RF se realiza bajo anestesia local tumescente, guiada por ultrasonido y

con un catéter introducido percutaneamente. 44.46:40.
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La primera generaciéon de RF utilizd un catéter bipolar (Closure plus) que
llegaba a 85°C. El Closure fast (VNUS/Covidien), introducido en 2007, permite
un tratamiento mas rapido a una temperatura de 120°C y con un tiempo total

de 3-4 minutos.

Técnica. La técnica es similar para todos los métodos EVTA. El procedimiento
se realiza percutdneamente con guia ultrasénica. Se inserta un catéter de
laser o RFA y se coloca 1 a 2 cm distal al USF, y se inyecta liquido
tumescente alrededor de la vena safena. Para ello se utiliza una solucion muy
diluida de anestésico local combinada con bicarbonato y epinefrina. Es
importante vaciar la vena de sangre tanto como sea posible. Mientras retira el
catéter o la fibra, la energia se emite intraluminalmente para causar
destruccion del endotelio de la pared de la vena. Se recomienda la
intervencion post-compresion, pero la duracion de la compresion no esta

claramente definida. 27:42.

Eficacia. Las tasas de oclusion de EVLA varian entre el 77% y 99% a 1 afio.

RECOMENDACION CLASE NIVEL

Para el tratamiento del reflujo de la VSM, la ablacion I A
endovenosa se recomienda antes que la cirugia.

Para el tratamiento del reflujo de la VSM, la ablacién I A
endovenosa se recomienda antes que el esclerofoam.

2) Laser endovenoso

Similar a la RF, el calor generado por el laser causa un dafio directo en la
pared venosa. Sin embargo, también tiene un efecto de lesion sobre la
sangre. La sangre coagula entre 70 y 80 °C. Las burbujas producidas y la

carbonizacion del coagulo se producen entre 200 y 300 °C. 27:42:
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Igual que la RF, el laser se realiza bajo anestesia tumescente, por acceso

percutaneo guiado por ultrasonido. 27:40.42.
Se recomiendan energias de 50 a 70 J/cm.

Cuando el trombo se extiende en la vena femoral comun, se recomienda el
tratamiento con anticoagulacion. Sin embargo, el papel del uso rutinario de la
profilaxis farmacologica sigue siendo incierto y es necesario realizar mas

estudios.

La tromboprofilaxis puede prescribirse para pacientes de alto riesgo
(tromboembolismo venoso previo, trombofilia documentada, obesidad,

pacientes inmovilizados, pacientes con neoplasia y pacientes mayores).

Efectos secundarios. Las complicaciones postoperatorias en EVTA son
limitadas. Las complicaciones reportadas son tromboflebitis (7%), lesiones
cutaneas térmicas (<1%), hiperpigmentacion (5%), parestesias (1 a 2%), y
hematomas (0 a 7%). El riesgo de tromboflebitis superficial parece ser

significativamente mayor (2,3 veces) en la RFA que en la cirugia. 4446

RFA versus EVLA: EVLAYy RFA tienen las mismas tasas de oclusion, pero los
pacientes tratados con RFA tienen menos dolor y equimosis

postoperatorios*446-
3) Escleroterapia

La inyeccion de un agente esclerosante en el interior de la vena para
conseguir la fibrosis y obstruccion de la misma se ha utilizado desde hace
mas de 100 afios. Inicialmente en forma liquida para el tratamiento de

telangiectasias y arafias vasculares. 1226

El interés de la técnica aumentd entre 1995 y el 2000 cuando Cabrera aport6
la preparacion mezclando gas con polidocanol, lo que permitiria tratar venas

de gran calibre. 34:37.38
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El tratamiento de escleroterapia con espuma ecoguiada (USGFS), se extendi6
rdpidamente para el tratamiento de varices primarias o recidivantes

incluyendo safenas mayor y menor, perforantes y malformaciones venosas.

37,61.

4) Cirugia preservando la safena (CHIVA)

La técnica CHIVA es un abordaje conservador para redistribuir el flujo del
sistema superficial al profundo mediante ligaduras escalonadas de la safena

mayor o tributarias con el fin de preservarla como futuro injerto vascular.

La CHIVA es un abordaje complejo que requiere un cuidadoso mapeo y
conocimiento de la anatomia y funcion del sistema superficial por médicos

bien entrenados.

CHIVA fue descrita por Franceschi en 1988. Su objetivo es mejorar la
hemodinamica de la red venosa superficial mediante la division de la columna
de presién hidrostatica y la desconexién de los shunts venovenosos
interrumpiendo los troncos incompetentes a niveles estratégicos (USF, venas

perforantes). 8182

Evidencia cientifica. Un ECA, relacionado con el tratamiento de las Ulceras
venosas, mostré6 que el grupo tratado por CHIVA tenia una tasa de
cicatrizacion similar (100% frente a 96%) y una menor tasa de recidiva (9%

frente a 38%) a los 3 afios vs grupo tratado por compresion.

En dos estudios clinicos se estudid la recurrencia clinica y mediante DUS de
las vérices en los dos estudios: el 8% versus el 35% (p <0,004) a los 10 afios
de seguimiento en un estudio y los resultados fueron a favor de CHIVA versus
HL/S (High ligation/stripping) 31,1% vs. 52,7% (p <0,001) al seguimiento de 5

afos. 47,81,82.
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5) Cola de Cianocrilato

VenaSeal TM, es un nuevo procedimiento no ablativo que utiliza un
compuesto de Cianocrilato liberado en el interior de la vena y ha sido
desarrollado para superar alguna de las limitaciones de la RF, EVLA y

escleroterapia.

Tras la inyeccion intravascular, el cianocrilato solidifica rapidamente gracias a
una reaccién de polimerizaciébn que produce una reaccion inflamatoria en la
pared venosa. En un modelo experimental, se observdO una reaccién
granulomatosa a cuerpo extrafio en la luz venosa. A los 60 dias se vieron
fibroblastos invadiendo el contenido de la luz con una obstruccion del 100%
de la misma. La principal ventaja de esta nueva técnica es que no requiere
anestesia tumescente y los pacientes no precisan llevar medias en el

postoperatorio. 3%
6) Ablacion mecanico-quimica

Clarivein es un nuevo instrumento desarrollado para minimizar los aspectos
negativos de las técnicas de ablacién térmica y USGFS en el tratamiento de la

insuficiencia venosa de safena incorporando los beneficios de las mismas.

Las ventajas de este sistema hibrido estriban en acceso percutaneo bajo
anestesia local, sin tumescencia, y con un tiempo de procedimiento corto.
Debido a que no utiliza energia térmica, el peligro de dafio nervioso se

minimiza.

Consigue la oclusién venosa utilizando un sistema rotatorio de guia que se
mueve a 3.500 revoluciones por minuto y lesiona la intima para conseguir una

mayor eficacia del esclerosante.

De forma concomitante, un esclerosante liquido es inyectado a través de una

cobertura cercana al extremo distal del catéter, proxima a la guia rotativa.
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La combinacion de estos dos métodos, mecanico y quimico, consigue la

oclusion con unos resultados analogos a los de las técnicas de termoablacion.
Tras el procedimiento se efectua compresion elastica durante dos semanas.

7) UGFS(ultrasound guiaded sclerofoam) versus EVTA / cirugia. La
ventaja de la escleroterapia es su simplicidad. No hay necesidad de inyectar
liquido tumescente, el tratamiento es barato y facil de repetir si es

necesario3738.46.61.

Las complicaciones de la UGFS incluyen hiperpigmentacion, tromboflebitis,
estera y dolor en el lugar de la inyeccion. También se han reportado algunos
eventos neuroldgicos, tales como trastornos visuales, migrafia y accidente

cerebrovascular.

8) Ablacion ambulatoria selectiva de varices bajo Anestesia Local
(ASVAL):

La técnica de ablacién ambulatoria selectiva de varices bajo anestesia local
(ASVAL), consistente en flebectomias Unicas con preservacion del tronco
safeno, se basa en el concepto de evolucion ascendente o multifocal de las
venas varicosas. El método Asval es un procedimiento basado en un abordaje
ascendente de la enfermedad venosa crénica mientras la CHIVA es
descendente. De acuerdo con este concepto fisiopatoldgico, la progresion de
la enfermedad podria comenzar en venas subcuticulares, fuera del
compartimiento safeno, creando una red venosa dilatada y refluyendo.
Cuando esta red de reflujo llega a ser lo suficientemente grande, podria crear
un efecto de "llenado" en la vena safena intrafascial, que conduce a la
descompensacion de la pared de la vena safena, avanzando para llegar

finalmente a la USF o USP. &

Evidencia cientifica. La teoria para el desarrollo de las venas varicosas se

basa histéricamente en la teoria descendente. El examen anatémico, el DUS
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y la informacion morfoldgica confirman la teoria de que el reflujo comienza en

las uniones safenas y progresa hacia abajo a través del eje safeno

conduciendo a hipertensién venosa, dilatacion de la pared y dilatacion de

tributarias que se convierten en varices. 8%

Sin embargo, numerosas publicaciones cuestionan la teoria de la progresion
descendente de la enfermedad, citando la posibilidad de evolucion distal
temprana local o multifocal, a veces ascendente o anterdgrada, basada en
investigaciones precisas y detalladas. La desaparicion del reflujo en la VSM
después de la flebectomia o después de la ablacion térmica de un afluente

incompetente ha sido reportada en la literatura. 8

Una cohorte retrospectiva de 303 miembros tratados por ASVAL informoé la
supresion completa del reflujo safeno después de 1, 2, 3 y 4 afios en 69,2%,
68,7%, 68,0% y 66,3% de los casos, respectivamente, y reduccion del
didmetro de la vena sanea en la USF, marcado alivio de los sintomas y bajas
tasas de recurrencia. En este estudio, la cohorte de pacientes operados con
ASVAL fue mas joven, con mayor frecuencia asintomatica, con un reflujo
menos extenso y un didmetro medio inferior de la USF en comparacién con
los pacientes que se sometieron a stripping durante el mismo periodo de

tiempo. 80

RECOMENDACION CLASE NIVEL

Vérices no complicadas (C2,C3), tratamiento quirargico es I B
recomendado en lugar de el manejo conservador, para
mejorar sintomas, estética y calidad de vida.

En orden para reducir la neovascularizacion de la union lIb B
safenofemoral: ligadura alta, interposicién con parte de
PTFE, cerrarla fascia cribiforme.

En pacientes seleccionados (C2-C3), flebectomias con lla B
preservacion del tronco safeno debe considerarse.
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CAPITULO 11: MANEJO DE LA PATOLOGIA VENOSA PROFUNDA

El reflujo venoso con afectacidén de las venas profundas se halla en menos de
un 10% de los pacientes con cambios cutaneos y ulceracion (C4-C6),
asociandose con el reflujo superficial o la incompetencia valvular de

perforantes en muchos pacientes. 41

La causa mas comun de reflujo venoso profundo es debida a los cambios

postrombdéticos lo que se estima que ocurre en un 60-85% de pacientes.

El reflujo primario, menos comudn, es el resultado de anormalidades
estructurales de la pared venosa y de las propias valvulas. La ausencia
congénita de véalvulas constituye una etiologia muy poco frecuente. El reflujo
puede asociarse a obstruccion iliaca tanto en enfermedad postrombética

como no trombotica. 4%
Las técnicas quirargicas para tratar el reflujo venoso profundo:
1) Reparacién valvular en la insuficiencia venosa primaria:

El objetivo de la cirugia de la insuficiencia venosa profunda es la correccion
del reflujo a nivel infrainguinal. El procedimiento mas frecuente efectuado es
la valvuloplastia interna. Ha acreditado un buen resultado en un 70% de
casos en términos de mejoria clinica definida como ausencia de recurrencia

de Ulceras, reduccion del dolor y competencia valvular. 5253
2) Reparacién valvular en la enfermedad postrombotica:

Los resultados a largo plazo tras cirugia por sindrome postrombdético
muestran, en términos de resultados clinicos y competencia valvular, buenos
resultados en un 60% de casos para la transposicion y un 40% para el
trasplante valvular tras un seguimiento de 5 afios (con una baja correlacion

entre resultados clinicos y hemodinamicos).
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Es dificil llevar a cabo grandes estudios randomizados comparando
tratamiento conservador y cirugia del reflujo venoso profundo, ya que es
necesario disponer de resultados fiables en las series de cirugia

reconstructiva de sistema profundo. 52:53

Actualmente se establece un grado de recomendacion 1C para la etiologia

primaria y 2C en la secundaria.

La obstruccion es la principal causa de los sintomas en aproximadamente un
tercio de los pacientes con sindrome postrombotico. Se asocia con reflujo en
el 55% de los pacientes sintomaticos con EVC. Esta combinacion da lugar a
una mayor hipertension venosa y a sintomas mas graves, en comparacion
con el reflujo o la obstruccién de forma aislada. La obstruccién de la vena
femoral comun y del drenaje venoso ilio-cava (obstruccién venosa ilio-femoral)
tiene mayor probabilidad de dar lugar a sintomas tales como Ulcera, dolor,
edema, claudicacién venosa y la disminucién de la calidad de vida, con
respecto a los obstrucciones femoro-popliteos. Después de una TVP
iliofemoral, solo el 20-30% de las venas iliacas se recanalizan completamente
de forma espontdnea, mientras que las venas restantes tienen obstruccion
residual y diversos grados de desarrollo de colaterales. El papel de
obstruccion crénica en la fisiopatologia de la EVC es cada vez mas evidente.
La correccién de la obstruccion venosa mediante venoplastia y colocacién de
stent ha demostrado ser una terapia eficaz en la mayoria de los pacientes,

incluso en la presencia de reflujo. 415
Diagnostico y seleccion de pacientes:

Es importante tener en cuenta la posibilidad de una obstruccién venosa ilio-
femoral. En los pacientes que presentan EVC C3-C6 se deben realizar
estudios mas exhaustivos; particularmente aquellos con claudicacién venosa
durante el ejercicio, personas con dolor desproporcionado a la lesion
detectada y aquellos con sindrome postromboético. Desafortunadamente, no

hay ningun test hemodinamico fiable para medir el grado de estrechamiento
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anatomico que constituye una “estenosis critica” en el sistema venoso. Esta
falta de un gold standard para evaluar la repercusion hemodinamica de la
obstruccion cronica del drenaje venoso es el principal obstaculo para la
seleccion de pacientes, asi como para la evaluacion de resultados. La
flebografia ascendente es el método estandar para obtener imagenes del
drenaje venoso, mostrando el sitio de la obstruccion y la presencia de
colaterales. El ultrasonido intravascular (IVUS) es superior a la flebografia
estandar de un solo plano o multiplano para estimar el grado morfolégico y la
extension de la estenosis de la vena iliaca y visualizar los detalles de la lesion
intraluminal iliocava. La obstruccion ilio-cava y las anomalias subyacentes
pueden ser detectadas por venografia por resonancia magnética (MRV) y
fleboTC. Con los nuevos protocolos de MRV y los nuevos agentes de
contraste, la MRV ha surgido como una nueva opcion diagnostica

prometedora, pero no ha sido contrastada con el IVUS. 41.62.63.
Reconstruccion quirdargica abierta:

Los resultados tras reconstrucciones abiertas se presentan habitualmente en
series con un pequefio niumero de extremidades tratadas y periodos de

seguimiento cortos, por lo general sin presentar datos estadisticos fiables.

Las tasas de permeabilidad a largo plazo del bypass venoso protésico son
pobres, tal vez, por varias razones, como la baja velocidad de flujo, la
compresion externa del bypass, la trombogenicidad inherente del injerto

pfOIéSiCO. 54,55,62,63.

1. El bypass cruzado: el bypass venoso femoro-femoral autégeno parece ser
menos trombogénico, con una mejor permeabilidad que las proétesis sintéticas.
Sin embargo, la mayoria de las series tienen un pequefio numero de

pacientes con escaso seguimiento clinico y venografico. 51,55:62,63.

2. El bypass secuencial: la recontruccion anatdmica secuencial se puede

utilizar en el drenaje del eje femoro-ilio-cava en obstrucciones segmentarias,
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siempre y cuando exista un adecuado flujo aferente y eferente del bypass. El
estudio realizado por Jost y col., muestra una tasa de permeabilidad
secundaria del 54% a los 2 afios para el bypass protésico secuencial. En este
mismo estudio el bypass cruzado venoso femoro-femoral con safena muestra
una permeabilidad de 83%. La reconstruccion venosa abierta en la
obstruccion venosa femoro-ilio-cava cronica, solo debe considerarse en
pacientes en los que ha fallado el tratamiento endovenoso y que presentan

sintomas graves. 515562,63.

3. Bypass safeno-popliteo: el bypass safeno-popliteo es una intervencion
que rara vez se realiza para el tratamiento de la obstruccién del drenaje
venoso. Las pocas series de pacientes publicados muestran tasas de éxito
clinico y de permeabilidad del 31-58% y 56-67%, respectivamente, para el

seguimiento a uno y cinco afos. °1.55.62,63.

La construccion selectiva de una fistula AV también puede influir

positivamente en la permeabilidad.
Hibridos:

Endoflebectomia de venas profundas: la endoflebectomia puede realizarse
en extremidades con obstruccion segmentaria del drenaje. Puede utilizarse
también como parte de técnicas hibridas para mejorar el flujo venoso en

asociacion con bypass o procedimientos endovenosos.

El estudio mas reciente también incluye los datos de la primera publicacion y
los datos sobre reconstrucciones hibridas (endoflebectomia, angioplastia de
parche, colocacion de stents) . Ambos estudios son de naturaleza
retrospectiva y a menudo incluyen a pacientes que ya han tenido
antecedentes intervenciones venosas, que no estan claramente descritas. Un
segundo problema con estos estudios es que se realizaron diferentes
procedimientos. Los resultados no siempre son totalmente claros, aunque los

analisis de Kaplan-Meier fueron calculados. En estos estudios, con un total de
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110 extremidades y un seguimiento de 31 a 41 meses, hubo un 89% de éxito
técnico. La permeabilidad primaria del 42% y la permeabilidad secundaria del

56% se lograron a los 60 meses. La cicatrizacion de la Ulcera no se registro.
Procedimientos endovasculares:

Stenting Femoro-iliocava: La introduccion de los balones de dilatacion y
stent venosos ha ampliado enormemente las opciones terapéuticas en este
sector. El tratamiento endovenoso de la obstruccion iliocaval incluye
atravesar la obstruccion con una guia (las oclusiones necesitan ser
recanalizadas, es decir, un nuevo lumen creado), seguido por la colocacién
de un stent para cubrir el segmento de la vena obstruida. Los stents
autoexpandibles deben usarse en las venas, idealmente con una fuerza
radial alta y flexibilidad suficiente. El objetivo es que el stent soporte la pared
de la vena y evite el retroceso / colapso y, por tanto, mantenga la
permeabilidad a largo plazo. Las complicaciones son minimas y la mortalidad
ha sido nula, convirtiéndose en el método de eleccion en el tratamiento de la
obstruccion femoro-ilio-cava. En los dltimos afios se han publicado varias
series con un importante nimero de pacientes, avalando la eficacia de este
tratamiento. La permeabilidad del stent venoso en ausencia de enfermedad
trombotica parece ser mucho mejor que aquellos casos de enfermedad
postrombdtica, con tasas de permeabilidad secundaria de 100% y 86-90%,
respectivamente, a los 4-6 afos. La estenosis severa intrastent, definida
como la disminuciéon de mas de un 50% del diamétro en una flebografia, es
poco frecuente y ocurre solo en el 5% en 72 meses de seguimiento en un
estudio publicado. El sexo y la extremidad afectada no parecen interferir en
la permeabilidad del stent venoso. La tasa de re-estenosis intra-stent fue
superior en los casos de enfermedad trombética venosa, en comparacion
con pacientes con enfermedad venosa no tromboética, 10% y 1%,

respectivamente, en 72 meses. La trombofilia no se asocié con un aumento
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de la re-estenosis intrastent. Un estudio reciente ha demostrado que la
longitud de la vena tratada mediante stent o la extensién del mismo por
debajo del ligamento inguinal en la vena femoral comun, no estan asociados
con un aumento de la re-estenosis intra-stent. En un estudio tras la dilatacion
con balén de la vena iliaca y colocacion de stent en 148 extremidades con
Ulcera venosa activa, la tasa libre de recurrencia a los 5 afios fue del 58%. El
alivio completo del dolor y del edema a los 5 afios fue del 62% y 32%,
respectivamente. El uso de un cuestionario de calidad de vida evaluando el
dolor, trastornos del suefio, interferencia de las molestias en las actividades
sociales, en actividades fisicas rutinarias o durante la realizacion de ejercicio
fisico intenso, los pacientes indicaron mejoria significativa en todas las

categorias principales después de la colocacion del stent venoso. 48:49.50.70.

La mayor experiencia a mas largo plazo reportada desde multiples centros
utiliza un stent trenzado de elgiloy (contenido principal de cobalto, cromo y
niquel). Aunque los resultados clinicos son favorables, estos stents tienen
desventajas potenciales de disefio. Recientemente, los stents venosos de
nitinol (niquel y titanio) han sido disefiados para tratar especificamente las
obstrucciones venosas teniendo en cuenta estas desventajas. Nitinol se utiliza
comunmente en el sistema arterial y es conocido por su superelasticidad y
memoria (recupera su forma disefiada a temperatura corporal). Los resultados
clinicos que utilizan stents venosos y la comparacion entre los diferentes tipos

de stents son escasos.

En el sistema venoso, la PTA debe ser siempre complementado por una

colocacion de un stent para evitar el colapso de la vena. 48:49.50.70.

Evidencia cientifica. Se han identificado dieciséis articulos relacionados con
la PTAy el stent. Quince articulos son de naturaleza no comparativa, con sélo
cuatro estudios con un disefio prospectivo. La metodologia generalmente se

describe con moderacion y el seguimiento varia de 2 a 144 meses.
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En seis estudios con un total de 921 piernas, se examind especificamente la
obstruccion secundaria (post-trombdética). Se logré éxito técnico en 93-100%
de los casos, con un seguimiento medio de 46 meses (2-72 meses). La
permeabilidad primaria * fue de 57% (50-80%), patencia primaria asistida **
80% (76-82%) y patencia secundaria *** 86% (829-0%). EIl edema disminuyd

en el 32.1% de los casos. 48:49.50.70.
* Patencia primaria: la vena esta abierta sin ninguna intervencion adicional.

** |La permeabilidad primaria asistida: la vena es patente, pero se necesité una

intervencidn adicional para mantener la vena patente.

*** Patencia secundaria: la vena esta patente después de que se requirieron una

0 mas intervenciones adicionales para tratar una oclusion de la vena.

La colocacion del stent es segura con baja mortalidad y morbilidad. Los stents
en la vena iliaca externa pueden cruzar el ligamento inguinal para "aterrizar"
en la vena femoral comdn. Se ha demostrado que en dos terceras partes de
los pacientes con enfermedad post-trombaética es necesario implantar stents
hasta la ingle por debajo del ligamento inguinal para mejorar la afluencia en
las venas iliacas reconstruidas. Intervenciones distales a la ingle stenting
hacia abajo (vena femoral o la vena femoral profunda) aln no estan

validados. 4849,50,70.
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RECOMENDACION NIVEL CLAS
E

En pacientes con clinica relevante por obstruccion iliocava o | lla B

iliofemoral, se debe considerar PTA y colocacion de stent

autoexpandible.

Angioplastia transluminal percutdneo no se recomienda como | Il C

tratamiento Unico de la obstruccion venosa profunda cronica.

Pacientes con obstruccion venosa cronica el bypass no se 1] C

recomienda como tratamiento primario.

Debe tratarse primero la obstruccion venosa profunda antes | C

que el reflujo venoso profundo.

RECOMENDACION NIVEL CLAS
E

En ausencia de obstruccion venosa profunda con abolicion llb C

del reflujo superficial, la correccion quirdrgica del reflujo

venoso profundo, puede considerarse en pacientes con

signos y sintomas severos de enfermedad venosa crénica.

Tratamiento quirdrgico de los pacientes con reflujo venoso 1] C

profundo, sin signos ni sintomas severas de IVC, no se
recomienda.
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CAPITULO 12: INSUFICIENCIA GONADAL (SINDROME DE CONGESTION
PELVICA)

El dolor pélvico crénico (DPC) afecta aproximadamente a un tercio de todas
las mujeres y representa el 20% de las consultas ginecoldgicas. Las causas
de DPC son variadas (Tabla 1). Incluso con extensas pruebas diagndésticas y
estudios laparoscépicos exploratorios, la etiologia del DPC generalmente
sigue siendo dificil de alcanzar. ElI sindrome de congestion pélvica (SCP)
ocurre cuando las venas varicosas se desarrollan alrededor de los ovarios en
un entorno de DPC. Al igual que las venas varicosas en las piernas, las
varices pélvicas se cree que son el resultado de una combinacion de valvulas
venosas disfuncionales, flujo sanguineo retrégrado y congestion venosa. Las
venas pélvicas congestionadas pueden ser muy dolorosas y representan

aproximadamente un tercio de los casos de DPC. 717>
MANIFESTACIONES CLINICAS DE SCP:

SCP afecta tipicamente a las mujeres multiparas en edad reproductiva. La
mayoria de las mujeres presentan dolor no ciclico abdominal o pélvico,
generalmente descrito como un dolor sordo o plenitud que persiste durante
mas de 6 meses. Este dolor es a menudo exacerbado por la bipedestacion
prolongada, el coito, la menstruacion y el embarazo. Los sintomas asociados
son inespecificos e incluyen dolor de cabeza, edema, nauseas, secrecion
vaginal, edema vulvar, sensacién de pesadez de piernas, dolor de espalda
inferior, malestar rectal, urgencia urinaria, letargo generalizado y depresion.
Algunas mujeres con SCP se presentan con dolor pélvico minimo o sin dolor
pélvico progresivo, venas varicosas de extremidad inferior o excitacion genital
persistente como Unica manifestacion. Mas comunmente, las venas varicosas
de la vulva, el periné, las nalgas y las extremidades inferiores se encuentran

en el examen fisico.’..7>
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TABLA 1. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE DOLOR PELVICO CRONICO

GINECOLOGICA
S:

Endometriosis
Enfermedad
pélvica cronica
Fibromas

Sd de congestion
pélvica

Ovarios
poliquisticos
Adenomiosis
Prolapso uterino

GASTROINTEST:

Sd de intestino
irritable
Enfermedad
inflamatoria
intestinal
Enfermedad
diverticular
Constipacion
croénica

Hernia

FACTORES DE RIESGO PARA SCP:

UROLOGICAS:

Cistitis intersticial
ITU recurrentes
diverticulo uretral

HEMATOLOGICAS/
ONCOLOGICAS:

Cancer
Metastasis
Porfiria

NEUROLOGICAS:

Neuralgia pudenda/

ilioinguinal o
genitofemoral
Dolor neuropético

Hernia discal(nucleo

pulposo)

PSIQUIATRIC
AS:

Depresion
mayor
Somatizacion
Trastorno del
suefo

Abuso de
sustancias
Abuso sexual o
fisico

MUSCULOESQUELETICAS:

Mialgia del piso pélvico

Dolor miofascial

Sindrome piriforme
Inflamacién del psoas

Sacroileitis

Patologia de cadera

Fibromialgia
Fractura de coccix

Una combinacion de factores de riesgo ambientales, anatdmicos y genéticos

contribuye a las varices pélvicas asociadas con SCP. Los factores

ambientales incluyen el embarazo, la cirugia pélvica previa, la terapia con

estrogenos, la obesidad, la flebitis y la participacién en oficios que implican

estar de pie periodos prolongados. Durante el embarazo, la capacidad de la

vena pelviana aumenta en un 60% debido a la compresion mecanica del utero

gravido y a la accion vasodilatadora de la progesterona. Esta distension
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venosa persiste durante meses después del parto y puede hacer que las
valvulas venosas sean incompetentes, conduciendo a hipertension venosa y
flujo retrégrado. Ademas, el aumento de peso y los cambios posicionales del
Gtero gravido que ocurren durante el embarazo pueden provocar el

retorcimiento de las venas ovaricas y la consiguiente congestiéon venosa.’%">

Las anomalias en la anatomia venosa pélvica también contribuyen al
desarrollo de SCP. La vena ovérica derecha drena en la vena cava inferior
(VCI), mientras que la vena ovarica izquierda drena en la vena renal
izquierda. Estas venas suelen tener 3-4 mm de diametro. Un rico plexo
venoso anastomoético es responsable del drenaje de las visceras pélvicas,
incluyendo las conexiones entre los sistemas venosos ovaricos, uterinos,
vulvares, rectales, vesiculares y del muslo superior. Las valvulas estan
ausentes en las venas ovaricas en el 15% de las mujeres e incompetentes en

el 40% lado izquierda y el 35% lado derecho.”7>:

En el SCP, la vena ovarica izquierda es mas comunmente dilatada,
presumiblemente porque se une a la vena renal izquierda en un angulo recto
facilitando el reflujo. Cuando se afecta la vena ovarica derecha, su unién con
la VCI suele ser anébmala. SCP también se ha asociado con la compresion
mecénica que conduce a la obstruccién en drenar las venas, incluyendo el
sindrome del cascanueces y el sindrome de May-Thurner. Ademas, la
obstruccion del flujo por trombosis o fuerzas externas (endometriosis,
fiboromas, adhesiones posquirdrgicas o infecciosas) pueden aumentar la
presion de las venas ovaricas y posteriormente provocar reflujo. Los tumores
pélvicos hipervasculares, incluidos los leiomiomas uterinos, neoplasmas
trofoblasticos gestacionales, tumores soélidos ovaricos y tumores
mesentéricos, también pueden causar compresion y aumentar el retorno

venoso pélvico a través de los vasos colaterales.” >

A pesar de que no se ha establecido una base genética para SCP, el hecho

de que este sindrome afecte a mujeres jovenes sin factores de riesgo
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predisponentes sugiere que los rasgos genéticos innatos estan implicados en
la patologia venosa subyacente. Existen varios informes de agrupamiento
familiar en pacientes con varices, y se estima que el 50% de los pacientes con
varices poseen algun tipo de vinculacion genética. El gen FOXC2 fue el
primero en estar implicado en la etiologia de las varices y desempefia un

papel clave en el desarrollo y la funciéon de las valvulas venosas.

MECANISMOS PATOGENICOS DE ENFERMEDADES VENOSAS
ASOCIADAS CON SCP:

El reflujo a través de las valvulas incompetentes en las venas ovarica y
pélvica parece ser el principal defecto en SCP. Los mecanismos por los
cuales las valvulas se vuelven incompetentes estan mal definidos. Por un
lado, puede haber cambios primarios en la estructura de la valvula, que
conducen a valvulas con fugas, reflujo progresivo y, en ultima instancia,
dilatacién venosa. Por otro lado, puede haber anomalias estructurales
subyacentes en la pared de la vena que conduzcan a venas dilatadas que

hacen que las valvulas se distorsionen, disfuncionen y tengan fugas.

La hipertension venosa aumenta la expresion de las metaloproteinasas de la
matriz, que degradan el endotelio subyacente y el muasculo liso. Estos
cambios perjudican la capacidad de las venas para contraerse y relajarse
conduciendo a una mayor presion venosa, lo que promueve mas la lesién de
las células endoteliales por desencadenar infiltracion de leucocitos y la

inflamacién, dando lugar a la distension venosa crénica y el reflujo.”.75-
ETIOLOGIA DEL DOLOR EN SCP:

Por definicion, SCP implica vérices pélvicas que estan asociadas con DPC.
Aunque la distension venosa no causa dolor, la estenosis y estasis de las
venas ovaricas y pélvicas congestionadas pueden activar receptores

selectivos del dolor dentro de las paredes venosas, causando un dolor difuso
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secundario a la baja concentracion de aferentes nociceptivos dentro de las

visceras.’1.75.

La liberacion de neurotransmisores de las paredes de las venas dilatadas de
la pelvis se postula como otra fuente de dolor en SCP. Se han detectado
niveles elevados de sustancia P, un neurotransmisor implicado en la
nocicepcion, en pacientes sintomaticos con SCP. Estudios adicionales
demuestran que el antagonismo farmacoldgico de la sustancia P atenua el
dolor pélvico, proporcionando evidencia adicional de que la sustancia P
contribuye a los sintomas de SCP. Los siguientes neurotransmisores también
se han relacionado con los sintomas de SCP: trifosfato de adenosina,
endotelina, vasopresina y o6xido nitrico. El tratamiento con acetato de
medroxiprogesterona reduce el dolor al inhibir la liberacion del
neurotransmisor, otra evidencia de que la liberacion de neurotransmisores de

las venas dilatadas contribuye al dolor pélvico.
TECNICAS DE IMAGEN:

Los estudios de imagen no pueden diagnosticar SCP, pero pueden confirmar
un patrén clinico distintivo de varicosidades que cuando estan presentes en el

contexto de los sintomas pélvicos.

La ecografia pélvica suele ser la modalidad de imagen de primera linea en
pacientes con sospecha de SCP. Aunque se pueden utilizar tanto la ecografia
transabdominal como la transvaginal, el abordaje transvaginal con evaluacion
Doppler se prefiere generalmente porque proporciona una mejor visualizacion
del plexo venoso pélvico y permite un examen dinamico del flujo sanguineo a
través de venas tortuosas de la pelvis. La ecografia permite que los pacientes
se visualicen en posicion vertical o mientras realizan una maniobra de
Valsalva, que acentla el llenado venoso y permiten una mejor visualizacion
de las varices pélvicas. El plexo venoso normal aparece como estructuras
tubulares rectas con un diametro normal de 4 mm. En los pacientes con

varices pélvicas y sospecha de SCP, el ultrasonido tipicamente muestra venas
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dilatadas de 6 mm de diametro, flujo sanguineo ralentizado e invertido en las
venas ovaricas, las venas arqueadas dilatadas que se comunican con las

venas varicosas pélvicas bilaterales a través del miometrio.”%.7>-

En la tomografia computarizada (TC) y la resonancia magnética (RM), las
varicosas pélvicas aparecen como estructuras tubulares dilatadas y tortuosas
en los anexos uterinos. Ademas, la TC y la RM proporcionan un examen
completo de la anatomia pélvica y pueden identificar la patologia coexistente,
como los tumores de compresion. Los criterios para el diagnéstico de varices
pélvicas con TC transversales y RM incluyen la presencia de al menos cuatro
venas peélvicas ipsilaterales de calibre variable, con al menos una de mas de 4
mm de diametro maximo o un diametro de vena ovarica mayor a 8 mm. A
pesar de estos criterios, la importancia de las varices pélvicas en la
tomografia computarizada o la RM son mas a menudo subjetivamente

evaluadas e informadas.

La RM con contraste puede convertirse en el estudio de imagen inicial para
diagnosticar la incompetencia venosa pélvica debido a su imagen funcional
superior y el hecho de que, en contraste con la TC, no implica exposicion a la

radiacion.

La venografia se ha considerado durante mucho tiempo como el estandar de
oro diagnostico para evaluar la dilatacion venosa pélvica y el reflujo, asi como
la planificacion para el tratamiento de embolizacion. La venografia dirigida por
catéter se lleva a cabo guiando un catéter de las venas yugular, braquial o
femoral a las venas ovéricas o iliacas internas e inyectando material de
contraste. Los criterios diagnosticos venograficos para la incompetencia
venosa peélvica incluyen el didmetro de la vena ovéarica mayor de 10 mm;
congestion de las venas ovarica, pélvica, vulvovaginal o de los muslos; y
llenado retrégrado. Ademas, una ventaja clave de la venografia con catéter es

la opcién de realizar un tratamiento intervencionista si es necesario.’’>-
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La laparoscopia se utiliza a menudo para buscar una etiologia en pacientes
con DPC. Aunque es util para detectar condiciones como endometriosis 0
adhesiones, la laparoscopia es negativa para detectar varices pélvicas en el
80-90% de los pacientes con SCP.

ESPECTRO DE DILATACION Y REFLUJO DE LAS VARICES PELVICAS:
SELECCION DE PACIENTES PARA TERAPIA DE EMBOLIZACION:

Estos tres estudios tuvieron diferentes definiciones para varicosidades
pélvicas: flujo retrogrado, dilatacion de 7 mm o dilatacion de 8 mm, y
utilizaron diferentes estandares retrospectivos para evaluar el dolor pélvico. A
pesar de las variaciones en la metodologia, estos estudios ponen de relieve
gue generalmente existe un amplio espectro de dilatacion de la vena pélvica y
dolor asociado con 4 mm "normales”, 4-8 mm asociados con reflujo
asintomatico y 4 8 mm asociados con reflujo con dolor pélvico. Estudios
adicionales han demostrado que el didmetro medio de las venas ovéricas
competentes oscila entre 3,2 y 3,6 mm en comparacion con 8,7 y 10,7 mm en
los pacientes con SCP. Por lo general, recomendamos el tratamiento de
embolizacién en pacientes con dolor pélvico y evidencia de incompatibilidad
de vena pélvica confirmada por venografia (diametro de la vena ovarica de Z

10 mmy ref|uj0)_7l,73, 75.
MANEJO CLINICO DEL SCP:

Desde la asociacion entre el dolor pélvico crénico y las varices ovaricas se
observd por primera vez en la década de 1950, muchas modalidades de
tratamiento se han propuesto, con las terapias médicas y endovasculares
actualmente mas comunmente utilizado. La administracion médica con
acetato de medroxiprogesterona o la goserelina analoga a la hormona
liberadora de gonadotropina proporciona tipicamente alivio sintomatico
durante varias semanas, pero los beneficios son raramente sostenidos. Se

cree que estos farmacos alivian los sintomas de PCS suprimiendo la funcion
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ovéarica, aumentando la contraccién venosa e inhibiendo la liberaciéon de

neurotransmisores.’1.75

La embolizacion transcatéter de las venas ovaricas se realiza tipicamente
después de una gestion médica fallida y se utiliza cada vez mas como el
tratamiento primario del SCP. Los parametros para experimentar la
embolizaciéon incluyen la confirmacion de varices pélvicas con venografia; la
presencia de DPC asociada a dispareunia (en ausencia de otras causas
ginecolégicas); o la presencia de varicosidades labiales, perineales o de
extremidades inferiores graves. Para realizar la embolizacion transcatéter, se
usa un catéter para seleccionar la vena renal izquierda desde un abordaje
femoral o venoso yugular. Sobre una guia, el catéter se hace avanzar al plexo
de la vena ovarica donde se suministran los agentes embdlicos mientras que
el catéter es retirado para ocluir la vena ovarica principal izquierda. En la
embolizacion de las venas ovaricas se han utilizado esclerosantes,

pegamento, esponja absorbible de gelatina y tapones vasculares. 775

La terapia de embolizacion es técnicamente exitosa en el 99% de los casos,
con una tasa de recurrencia de 8%. Las complicaciones son raras y mas
comunmente incluyen la migracion de la espiral, la perforacion del vaso y la
tromboflebitis local. El fracaso del tratamiento se explica generalmente por la
compleja anatomia de las venas pélvicas, que muestran una amplia variacion
en términos de troncos, valvulas venosas, duplicaciones. La migracion de la
espiral es mas probable que ocurra con la embolizacién de las venas iliacas
internas que las venas ovaricas. La perforacion del vaso ocurre mas
comunmente en pacientes con valvulas intactas en la confluencia de la vena
cava inferior o de la vena renal. No ha habido informes de cambios en el ciclo

menstrual o la fertilidad después de la embolizacion de la vena ovarica.’%7">

En conclusién, el SCP es una condicibn comun con importantes
consecuencias fisicas y psicosexuales. La fisiopatologia es multifactorial y

todavia estd mal definida. Los pacientes con dolor que cumplen criterios de
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diagndstico venografico para la incompetencia de la vena pelviana (es decir,
el didmetro de la vena ovarica > 10 mm y el reflujo) son mas propensos a
responder a la terapia de embolizacion. Los resultados en estos pacientes son
alentadores, con un 60% -100% reportando mejoria clinica significativa. Se
necesitan estudios futuros para abordar los resultados a largo plazo, aclarar
gué pacientes se benefician del tratamiento y mejorar la comprension de la

fisiopatologia del SCP.775.
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CAPITULO 13: PREVENCION Y TRATAMIENTO DEL SINDROME
POSTROMBOTICO

El sindrome postrombotico es el resultado de la hipertension venosa
producida por el reflujo (causado por la remodelacién en la pared venosa y o
valvulas afectadas) sola o combinada con la persistencia de obstruccion de

drenaje venoso.

La hipertension venosa se asocia con inflamacion cronica afectando no tan
solo la pared venosa sino también la microcirculacion y produciendo excesiva
fuga de presion capilar con deterioro de la nutricion de la piel, cambios

cutaneos y eventual ulceracion.

Se recomienda una adecuada dosificacion y duracién de la anticoagulacion,

junto a la elastocompresion y mobilizacion precoz.

La extraccion precoz de trombos puede efectuarse en centros con experiencia

y en pacientes seleccionados con trombosis iliofemoral.

La trombectomia quirdrgica puede ofrecerse si la trombdlisis esta

contraindicada o no puede efectuarse.

La anticoagulacién convencional (heparinas de bajo peso molecular al menos
5 dias seguidas de warfarina) esta basada en un alto nivel de evidencia en

términos de recurrencia de la enfermedad tromboembdlica venosa.

El tratamiento prolongado con heparinas de bajo peso molecular es preferible
en pacientes con trombosis venosa profunda proximal en términos de

prevencion de sindrome postrombatico.

En pacientes con trombosis venosa profunda proximal, las medias de
compresion por debajo de rodilla por un periodo de al menos 2 afios estan

recomendadas. 1. 68.76.
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CAPITULO 14. TRATAMIENTO DE LA SINTOMATOLOGIA EN AUSENCIA
DE SIGNOS CLINICOS Y ANORMALIDADES FISIOPATOLOGICAS

Los pacientes con “sintomatologia venosa” pero que no presentan signos
clinicos, anomalias anatomicas o alteraciones fisiologicas se les asignara la

clasificacion C0S, En, An, Pn.

Los resultados del programa de deteccion internacional (Vein Consult
Program), indicaron que al menos un 20% de los 91.545 adultos valorados
tenian grado CO de CEAP.

Adecuacion del estilo de vida

En la experiencia de muchos fleb6logos, muchos de los sintomas pueden

disminuir si los pacientes pueden mejorar su estilo de vida.

Esto incluye mejorar las condiciones de trabajo, efectuar ejercicios de
dorsiflexion del pie cuando permanecen en pie o0 sentados y efectuar
actividades fisicas como andar, nadar, elevar las extremidades durante el

reposo nocturno, y regular el exceso de peso si es el caso.

Sin embargo el valor de estas medidas no ha sido bien demostrado.
Farmacos por via oral

Se ha demostrado su efecto en la sintomatologia en el estadio COs.
Farmacos venoacticos topicos y heparinoides topicos

Estos farmacos pueden tener algun efecto en la mejoria de la pesadez y

edema, lo que podria deberse al efecto refrigerante de los geles.
Terapia compresiva

La terapia compresiva ha demostrado tener un grado de recomendacion B. En

el estadio COs debe prescribirse una compresion ligera.
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CAPITULO 15. VENAS VARICOSAS RECIDIVANTES

La recurrencia de la vena varicosa después de la intervencion quirargica es
un problema comun tanto para los pacientes como para los clinicos. Ya sea
después de cirugia abierta o intervencibn endovenosa, las tasas de
recurrencia a mediano plazo van de hasta un 35% a los dos afios de

seguimiento y un 65% a los 11 afios de seguimiento.

Segun una reunién de consenso internacional sobre varices recurrentes
después de la cirugia (REVAS), la definicibn de varices recurrentes es la
siguiente: "la existencia de venas varicosas en un miembro inferior
previamente operado de varices, con o sin terapias adyuvantes, que incluye
recurrencias verdaderas, venas residuales y nuevas varices, como resultado

de la progresion de la enfermedad “. 6

En el recientemente publicado "Vein Term Update”, se ha introducido un
nuevo acrénimo para describir tanto las varices recurrentes (es decir, las que
presentan de novo en un area previamente tratada con éxito) como las

varices residuales (es decir, las que quedan después del tratamiento).

La recurrencia puede clasificarse segun criterios clinicos y ecografia duplex
(DUS).

1. Etiologia

La etiologia de las varices recurrentes aun no se entiende. Originalmente se
pensé que se trataba en gran parte de errores tacticos y técnicos resultantes
de procedimientos mal planificados o terminados. Sin embargo, existen
pruebas que sugieren que factores como la neovascularizacion pueden estar

implicados en la recurrencia.

Las fuentes de reflujo que alimentan varicosidades recurrentes, evaluadas por
US, pueden ser multiples, pero se han reportado mas comunmente en el USF.

Un estudio multicéntrico identificé incompetencia al nivel de la union en el



59

47% de sus pacientes: el 10% no tenia fuente identificable de reflujo; el 75%
de las piernas evaluadas tenian venas perforantes incompetentes, mientras

que en el 17% eran de origen pélvico o abdominal.

El reflujo de la vena pélvica ha sido identificado como un importante factor
gue contribuye a la recurrencia de las venas varicosas;, ademas de la
compresion mecanica, los efectos hormonales también pueden estar
implicados en el desarrollo de venas varicosas en el embarazo, con ambos
receptores de estroOgeno y progesterona presentes en las paredes normales y
varicosas. Obstruccion venosa secundaria a TVP o compresion directa
secundaria a Patologia pélvica, también puede contribuir a la recurrencia de

las venas varicosas. 56

Un estudio prospectivo de 113 extremidades identificO cuatro causas

principales de recurrencia. 56:86-

CAUSAS MAS COMUNES DE VENAS VARICOSAS RECURRENTES

Error tactico— 4% Persistencia de reflujo venoso proveniente
de la vena safena secundario a una
evaluacién preoperatoria inadecuada.

Error técnico— 5.3% Persistencia del reflujo venoso secundario a
una técnica quirargica inadecuada o
incompleta.

Neovascularizacion— 13% Presencia de reflujo en sitios de ligadura de

USF o USP previos, causados por veas
tortuosas de muslo o pantorrilla.

Progresion de la enfermedad— | Desarrollo de reflujo venoso secundario a la
15% evolucion natural de la enfermedad.

Error tactico. El error tactico se refiere a errores en la planificacion

preoperatoria. Esto incluye la identificacion errénea del segmento de reflujo.
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Con el advenimiento de un mejor diagndstico preoperatorio por el ultrasonido
y con técnicas guiadas por ultrasonido minimamente invasivas que
proporcionan un tratamiento dirigido, el error humano deberia desempefiar un
papel menor en el desarrollo de la recidiva. Los errores tacticos también
incluyen decisiones sobre el abordaje quirdrgico por parte del médico que

puede resultar en recurrencia. 86-

Un ensayo aleatorizado de ligadura de USF vs ligadura mas stripping de VSM
reveld tasas de recurrencia a los 2 afios de 43% en el grupo de ligadura y
25% en el grupo de ligadura mas stripping. En la intervencién endovenosa, la
persistencia de un segmento de VSM con reflujo por debajo de la rodilla, se
encontré asociada con la recurrencia, el reflujo y la necesidad de una mayor
intervencidn. Sin embargo, se debe tener en cuenta el aumento del riesgo de
parestesia y dafio del nervio safeno después del tratamiento de la VSM por

debajo de la rodilla.

Error técnico. El error técnico se refiere a un tratamiento inexacto en el
momento de la intervencidon quirdrgica o endovenosa. Esto puede estar
relacionado con el mal acceso, mala visualizacion del segmento de la vena
objetivo y el USF o USP (en procedimientos endovenosos guiados por

ultrasonido), o inexperiencia. 86

Neovascularizacién. La neovascularizacion se refiere a la formacién de
nuevas venas, tipicamente en el sitio de la ligadura previa de la VSM o VSm.
Esto se traduce en la reconexion de la vena profunda con un tronco safeno
principal residual o con afluentes superficiales, dando lugar eventualmente a

la recurrencia clinica. 86

En el examen DUS, la neovascularizacion se visualiza como una red de vasos
complejos y tortuosos, conectando el extremo, de laVSM o VSm a un
afluente en el muslo o la pantorrilla. Es importante notar que existen
diferentes grados de neovascularizaciéon detectada por el DUS; la

neovascularizacion esta presente en 25-94% de las varices recurrentes. El
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mecanismo para el desarrollo de la angiogénesis y la neovascularizacién aiun
no estd claro. Estan involucrados mediadores tales como factores de
crecimiento, metaloproteinasas de matriz y angiopoyetina. Un numero de
teorias se han postulado para explicar por qué la neovascularizacién se
desarrolla después de la cirugia. Puede ser parte del proceso de curacion
fisiologica después de la cirugia venosa. En la via donde se extrajo la vena
original, el hematoma postoperatorio puede organizarse, con desarrollo de
capilares, vénulas y finalmente venas recurrentes tortuosas. O, finalmente,

puede ser una respuesta fisiol6gica a la desconexién venosa. 86

De cualquier manera, se ha encontrado que la neovascularizacion representa
una proporcion considerable de recurrencias y hay evidencia que sugiere que
desempeiia un papel mas importante en la cirugia abierta que en la terapia
endovenosa. El examen DUS detectd neovascularizacion en el 18% del grupo
quirargico y el 1% Endovenous Laser Ablation (EVLA), mientras que las tasas

de recurrencia clinica fueron similares. 86.87.88.

Progresion de la enfermedad. La progresion de la enfermedad explica una
gran proporcion de recurrencias. La progresion puede ser multifocal,
ascendente o descendente. Segun el principio fisiopatolégico ascendente, las
venas superficiales pueden dilatarse y convertirse en varicosas con el tiempo.
De acuerdo con el principio descendente, el reflujo en curso en el USF o USP
y / o troncos safenos puede causar afluentes superficiales para dilatarse y

convertirse en varices. 887

Las varices recurrentes siguen siendo una entidad poco conocida con varios
factores etioldgicos propuestos. Su incidencia y gravedad pueden estar
relacionadas con la modalidad de tratamiento original; sin embargo, la
progresion de la enfermedad también puede desempefiar un papel

importante.



62

2. Diagndstico de varices recurrentes:

El DUS es el método diagnostico preferido para investigar las varices

recurrentes .
3. Tratamiento de las vérices recurrentes:

El tratamiento de las varices recurrentes es un reto para el clinico. Por lo
tanto, se ha propuesto un abordaje menos invasivo, consistente en multiples
flebectomias o técnicas alternativas, para reemplazar la cirugia invasiva,
incluyendo la re-exploracion de la ingle o la fosa poplitea. La cirugia extensiva

debe ser realizada sélo en casos seleccionados.

RFA y EVLA se han descrito como opciones seguras y efectivas para el
tratamiento de las venas varicosas recurrentes. El patrén de reflujo que
alimenta la recurrencia puede ser de origenes multiples y el cayado
safenofemoral suele estar involucrado como fuente. La recidiva también
puede ser secundaria a incompetencia de perforantes o insuficiencia gonadal.
Se ha informado que la ablacion del segmento axial de reflujo restablece la

competencia en venas de perforantes incompetentes previamente. 86.87.88.

En comparacion con la cirugia convencional en el tratamiento de la
recurrencia de la SSV, se encontré que EVLA tenia una tasa de éxito técnico
mas alta y una menor tasa de complicaciones, particularmente con respecto a
la neuralgia del nervio sural (20% vs. 9%). UGFS también se ha utilizado con
éxito en el tratamiento de la recurrencia, aunque con tasas de éxito mas

bajas en comparacion con la ablacién con laser. 5686
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CAPITULO 16. MALFORMACIONES CONGENITAS VENOSAS

Las malformaciones vasculares congénitas (CVM) estan presentes en una
proporcion muy pequeila de pacientes. Las malformaciones venosas
congénitas son trastornos resultantes de anormalidades en el desarrollo del
sistema venoso. Dependiendo pueden estar involucrados canales venosos,
arteriales y / o linfaticos, resultando en presentaciones clinicas

heterogéneas57:58.59-
Fisiopatologia

La fisiopatologia de las CVM no esta clara y puede ser secundaria a
mutaciones esporadicas o un posible componente hereditario, aunque la
herencia familiar es rara. Las CVM son de origen no degenerativo y no

inflamatorio y pueden aparecer en cualquier parte del cuerpo.

El desarrollo de los sistemas circulatorio y linfatico comienza en la tercera
semana de gestacion, con la formacion de las islas de sangre periféricas y
centrales de las células mesoblasticas. En la primera etapa de desarrollo, la
proliferacion y fusion de estas células da como resultado la creacion de una
red capilar primitiva. En Ultima instancia, los vasos especificos aumentan para
contribuir al sistema circulatorio definitivo, mientras que otros que estan

presentes sélo en las etapas embrionarias regresan. 5859

El desarrollo aberrante en cualquiera de estas etapas puede resultar en las
CVM. Es importante que si esto ocurre durante la etapa capilar primitiva, los
vasos embrionarios anormales permanecen en forma de racimos, estan
separados del tronco venoso principal y por lo tanto se definen como
extratroncular. Si el defecto ocurre en una etapa posterior, puede conducir a
anormalidades en los vasos, con la consiguiente hipoplasia, aplasia,
obstruccion o dilatacion. Estos estan directamente implicados con el sistema

venoso troncal, y por lo tanto se clasifican como troncular.
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2. Clasificacioén

Las CVM son dificiles de entender y definir. La Sociedad Internacional para el
Estudio de Anomalias Vasculares (ISSVA) pretende aumentar el conocimiento

de la patogénesis, el diagndstico , y el tratamiento de pacientes con CVM.58:59-

2.1. Sociedad Internacional para el Estudio de Anomalias Vasculares

CLASIFICACION MODIFICADA DE LA ISSVA DE LAS ANOMALIAS

VASCULARES
TUMORES
Hemangiomas Superficiales (hemangiomas capilares
o en fresa)
Profundos (Hemangiomas cavernosos
Mixtos
Otros Hemangiomaendotelioma kaposiforme

Angioma en penacho
Hemangiopericitoma

Spindle-cell hemangioendotelioma
Glomangiomas

Granuloma pidgeno

Sarcoma de Kaposi
Angiosarcoma

MALFORMACIONES VASCULARES

Simples Capilares (C) (mancha en vino de
Oporto, nevus flammeus)
Venosas (V)
Arteriales (A)
Linfaticas (L) (linfangioma, higroma
quistico)

Combinadas Fistula arteriovenosa (AVF)
Malformacion arterio-venosa (AVM)
CLMYV (incluye la mayor parte de los
sindromes Klippel-Trenaunay)
CVM (incluye algunos casos de
sindrome de Klippel- trenaunay)
LVM
CAVM
CLAVM
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Mulliken y Glowacki introdujeron por primera vez una clasificacion biologica
basada en las caracteristicas patoldgicas del endotelio y el curso natural de la
lesion vascular. Este sistema hizo la distincion entre los tumores vasculares
(de los cuales el hemangioma es el mas comun) y malformaciones
vasculares. Esta clasificacion fue redefinida y adoptada por el
ISSVA.diferentes especialidades como resultado de su naturaleza

descriptiva.57:58.59.
2.2 Clasificacion Hamburgo

Fue desarrollada en 1988 y aprobada por el ISSVA. Este sistema de
clasificacion describio las CVM en términos de sus caracteristicas anatomicas
y clinicas (es decir, arteriales, venosas, shunt o combinadas) y la etapa
embriologica durante la cual comenzé a desarrollarse la malformacion

(troncular o extratroncular).

Este sistema de clasificacibn no tiene en cuenta hemangiomas o
malformaciones linfaticas, pero describe adecuadamente las lesiones segun

las caracteristicas clinicas y anatoémicas y facilita la comunicacion entre

CLASIFICACION DE LAS MALFORMACIONES VASCULARES DE

HAMBURGO
TIPO DE DEFECTO TRONCULAR EXTRATRONCULAR
Preferentemente arterial Aplasia Infiltrante
Obstruccion Limitada
Dilatacién
Preferentemente venoso Aplasia Infiltrante
Obstruccion Limitada
Dilatacién

Preferentemente shunt A-V  Fistula A-V superficial Infiltrante
Fistula A-V profunda Limitada

Defectos combinados Arterial y venosa Infiltrante
Hemolinfatica Limitada

A-V: arteriovenoso.
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Malformaciones venosas

Las malformaciones venosas (VM) son un subtipo de CVM. Tienen una
incidencia estimada de 1/2 / 10.000 nacimientos, una prevalencia del 1%, y

son el tipo mas comun de CVM.
Etiologia.

La mayoria de VMs aisladas aparecen de forma esporadica sin componente
hereditario, aunque se registran casos autosémicos dominantes raros, como

la VM cutaneo-mucosa familiar o la malformacién glomuvenosa.
Caracteristicas clinicas.

Las VM pueden no ser evidentes desde el nacimiento, desarrollandose en la
nifiez posterior o en la edad adulta. A menudo, el crecimiento rapido ocurre en
la pubertad. La localizacion de VMs esta distribuida relativamente igual: el
40% ocurre en la cabeza y el cuello, el 40% en las extremidades y el 20% en

el tronco. 5859

Pueden existir equimosis superficiales, teleangiectasias o varicosidades. No
hay evidencia de pulsatilidad, aumento de la temperatura o hiperemia,
diferenciandolos de las malformaciones arteriovenosas (MAV). Las VM se
encuentran mas comunmente en la piel y en los tejidos subcutaneos; Sin

embargo, pueden involucrar al masculo, hueso y visceras subyacentes.

Es importante destacar que las VMs pueden estar localizadas intraoralmente
y pueden causar sangrado, impedimentos del habla y obstruccion de las vias
respiratorias. Las VM estan también en riesgo de trombosis y hay evidencia
de que la presencia de VMs estd asociada con caracteristicas coagulopaticas

intravasculares localizadas. 58:59-
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Diagndéstico.

El DUS es la modalidad de imagen inicial preferida en el examen de VMs. Es
seguro, ampliamente disponible, rapido, no invasivo y de bajo costo. Los
pacientes con VM son jévenes, por lo que evitar la radiacion ionizante es
primordial. Las VM son generalmente masas heterogéneas compresibles y
aparecen como lesiones hipoecoicas y heterogéneas en la mayoria de los

casos (82%).

La TC es de uso limitado porque requiere radiacion ionizante y debido a su
pobre caracterizacion de las lesiones, particularmente en los casos en que la
VM es profunda y adyacente a estructuras. Ademas, el uso de la TC de

contraste puede subestimar la verdadera extensién de la lesién.5859-
MANEJO:
Conservador.

VMs puede ser una condicidon crénica, no amenaza la vida con un cuadro
clinico potencialmente variable. Los sintomas leves se administran con éxito
con medidas conservadoras, incluyendo la elevacion de la extremidad durante
el suefio y la evitar actividades que pueden exacerbar los sintomas. Los
pacientes pueden tener coagulopatia intravascular localizada, lo que puede
conducir a trombosis y dolor paroxistico. La aspirina y el tratamiento
profilactico con HBPM se han utilizado en casos seleccionados como
complemento del tratamiento conservador, mientras que las prendas de
compresion elastica han sido empleadas para proporcionar alivio

sintomatico57.58.60.
Escleroterapia.

La justificacion para el uso de la escleroterapia para el tratamiento de VM es
la misma que para el tratamiento de las venas varicosas: causar dafio al

endotelio venoso. Un agente esclerosante, en forma liquida o aireada para
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producir espuma, se suministra directamente al lumen venoso mediante

inyeccion con aguja fina bajo guia de imagen.

Las medidas de calidad de vida después de la escleroterapia en VMs han
revelado sintomas mejorados después de la terapia. Los pacientes con VM
localizadas mejoraron que aquellos con malformaciones difusas que afectaron

a musculos o compartimentos enteros. 5860

Una serie grande que informa el uso del etanol en 87 pacientes sobre 399
sesiones ha revelado las tasas de éxito inicial del 95%, sin reaparicion en el

seguimiento (promedio 18,2 meses) .

Las tasas de complicaciones menores y mayores fueron del 12,4%: eritema,
ampollas y ulceracién o necrosis cutanea localizada, asi como TVP y embolia

pulmonar (notificadas en 1,25% y 0,25% de las sesiones, respectivamente).

El tetradecil sulfato de sodio (STS) tiene un perfil de efectos secundarios mas
favorable. Una gran serie de 72 pacientes durante 226 sesiones no revelo
complicaciones mayores. En aproximadamente el 3% de las sesiones se
observaron complicaciones menores, incluyendo ulceracion, necrosis cutanea
y déficits sensoriales transitorios. De acuerdo con esta serie, después del
tratamiento, el 15% los pacientes se volvieron asintomaticos, el 28%
clasificaron la terapia como buena, el 24% mejoraron, el 28% sin cambios y el
5,6% se sintieron peores. Una vez mas, los pacientes con lesiones infiltrativas

reportaron resultados peores que aquellos con lesiones localizadas. 6%

El Polidocanol tiene el perfil de efectos secundarios mas bajo, siendo el dolor
y la hinchazon las complicaciones mas frecuentes. Una serie retrospectiva de
19 pacientes con VMs encontrd que, después del tratamiento, los pacientes
reportaron una disminucion del dolor y una reduccion significativa en el

tamarfio de la lesion.
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Un estudio prospectivo comparé el uso de UGFS en el tratamiento de VMs
sintomaticos. La UGFS requiri6 un volumen significativamente menor de
esclerosante y mejoré los resultados del tratamiento en comparacion con la

escleroterapia liquida.
Quirurgico:

La decision de tratar quirargicamente VMs debe ser multidisciplinario. Las
principales indicaciones para el tratamiento son el dolor persistente, el
deterioro funcional o las implicaciones cosméticas en las lesiones de cabeza y
cuello, asi como la ubicacion que presenta un riesgo realista para el paciente

(por ejemplo, lesiones que afectan a la via aérea). 58 60.84.

La reseccion quirdrgica es apropiada en pacientes con VM focales bien
definidas que estan trombosadas y limitadas a un area especifica. En estos

casos, la escleroterapia puede utilizarse como complemento. 60.84

Los pacientes con VM deben ser tratados de forma conservadora o con

escleroterapia siempre que sea posible.
Sindromes:

Algunas formas de malformaciones vasculares congénitas combinadas han
sido previamente descritas como sindromes. Los dos sindromes mas

importantes son KTS y PWS.
Sindrome de Klippel-Trenaunay

Maurice Klippel y Paul Trenaunay describieron por primera vez esta
enfermedad en 1900, refiriéndose a ella como "naevus vasculosus
osteohypertrophicus" después de observar a dos pacientes con lesiones

cutaneas asociadas con tejidos blandos asimétricos y hipertrofia 6sea. 8+

El KTS es un sindrome caracterizado por anomalias capilares, venosas y

linfaticas, sin derivacion arteriovenosa significativa.
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Los pacientes con esta afeccidn se caracterizan por la triada clinica de
mancha en vino de oporto, venas varicosas Y hipertrofia de los tejidos blandos
y / 0 huesos, una enfermedad rara que ocurre en 1: 20.000-1: 40.000 nacidos

vivos. 84

Etiologia. El origen genético de KTS todavia no esta claro. La literatura sobre
el tema es heterogénea, variando de casos esporadicos a defectos de un solo

gen.

Con respecto al desarrollo de signos y sintomas clinicos, se han propuesto
varias teorias. Se cree que KTS se presenta como consecuencia de una
anormalidad mesodérmica durante el desarrollo fetal, que resulta en el
mantenimiento de las comunicaciones arteriovenosas microscoépicas en la
yema de la extremidad, lo que conduce al desarrollo de nevus, hipertrofia y

varices superficiales. 8+

Otras teorias del desarrollo incluyen la obstruccion primaria o la atresia del

sistema venoso y el aumento de la angiogénesis durante el desarrollo.

Caracteristicas clinicas. Los hallazgos clinicos suelen estar presentes al
nacer, pero en algunos casos pueden no ser totalmente evidentes. Las
caracteristicas clinicas son variables, desde enfermedad minima hasta

desfiguracion con un impacto cosmético significativo.
Signos clinicos:

En pacientes con KTS se observan malformaciones capilares tipicas, a
menudo descritas como "naevus flammeus". Se caracterizan por maculas
rojizas rosadas que estan presentes desde el nacimiento pero pueden no ser

visibles hasta unos dias después del parto.

Las malformaciones capilares estan presentes en el KTS en hasta el 98% de
los pacientes, lo que los convierte en la anomalia clinica asociada mas

comun. Son usualmente multiples, afectan a la extremidad inferior en el 95%
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de los casos y pueden propagarse a la nalga o al pecho. Rara vez, todo el

lado del cuerpo puede verse afectado.

Las venas varicosas son otra caracteristica clinica asociada con KTS. Las
venas anormales pueden manifestarse como venas laterales andmalas o

venas embrionarias persistentes. 57:58.60.

Ademas de las anomalias venosas superficiales, el sistema venoso profundo
también puede ser anémalo. La ectasia venosa, la hipoplasia, la aplasia o la
persistencia de una vena ciatica embriolégica son manifestaciones de

anomalias venosas profundas en KTS.

La hiperplasia linfatica se encuentra en un gran nimero de pacientes. Esto se
presenta como vesiculas que contienen liquido claro y puede estar asociado
con linfedema marcado, dando como resultado hipertrofia de tejido blando y
discrepancia de la longitud de la pierna. Es importante destacar que la
presencia de esta triada fue variable. Los pacientes con KTS tienen mayor

riesgo de desarrollar tromboflebitis superficial, TVP y embolismo pulmonar. 8+

Sintomas. El diagnéstico de KTS se realiza de acuerdo con la presencia de
signos fisicos. Sin embargo, los pacientes pueden presentar sintomas,
generalmente hinchazon, dolor, sangrado por varicosidades superficiales y

tromboflebitis superficial.

Las venas anormales y las varices evidentes se pueden quitar donde el
sistema venoso profundo es competente y funcional. De lo contrario, la terapia
de compresion se ha utilizado con éxito para reducir el edema y los signos de

enfermedad venosa.

La incompetencia de los principales troncos superficiales en los pacientes con
KTS puede no solo ser abordada mediante la extraccion, sino también con
tecnologia mas moderna en la forma de la ablacion térmica endovenosa (laser

o radiofrecuencia) o escleroterapia de espuma. 6084
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UGFS con STS y polidocanol se ha utilizado para tratar afluentes varicosos
superficiales con buenos resultados cosméticos y funcionales, con una

reduccion en los niveles de dolor y en el tamafio de las varicosidades.

RFA también se ha empleado para tratar la insuficiencia venosa en pacientes
con este sindrome. Los pacientes informaron disminucion del dolor en las

piernas, edema y prominencia de vena varicosa después de la intervencion.

60,84.

La cirugia abierta no sélo se limita a la ligadura y a la extraccion, sino que
también incluye reconstrucciones venosas profundas o liberacion de venas
popliteas atrapadas. Las tasas de recurrencia para el tratamiento de VMs
pueden ser de hasta un 15%, pero la mejoria clinica en los pacientes es

significativa y se pueden realizar intervenciones adicionales si es necesario.

La hipertrofia de las extremidades, que resulta en la discrepancia de la
longitud de la pierna, puede ser tratada por epifisiodesis en el nifio en

crecimiento, donde se prevé que la diferencia exceda de 2 cm. 6084
2. Sindrome de Parkes-Weber

PWS presenta similarmente a KTS pero tiene un mecanismo patofisiolégico
distinto. Fue descrito por primera vez en 1907 por el médico Frederick Parkes
Weber. La incidencia es esporadica, sin aparente predileccién racial o de

género.

Etiologia. A diferencia del KTS, que es una malformacion de bajo flujo
involucrando los sistemas capilar, venoso y linfatico, el PWS se caracteriza
por anomalias arteriovenosas de alto flujo. Esta presente desde el nacimiento
y afecta mas comunmente a los miembros inferiores. La presencia de una
fistula de flujo rdpido puede incrementar la precarga cardiaca, lo que conduce

a insuficiencia cardiaca e incluso isquemia cutanea. 57-58-
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Originalmente se penso6 que era una enfermedad esporadica, hay pruebas de
gue el gen RASALl en el cromosoma 5 juega un papel importante en el
desarrollo de PWS. Este gen media el crecimiento, la diferenciacion y la
proliferacion de varios tipos de ceélulas, incluidas las células endoteliales

vasculares. 5758,

Caracteristicas clinicas. El PWS se caracteriza, por las malformaciones
cutaneas capilares y la hipertrofia de los miembros, ademas de las MAV. Las
conexiones entre las arterias y las venas son de alto flujo y pueden producir
hipertrofia del tejido esquelético o blando. Los efectos locales de las fistulas

arteriovenosas son la prominencia y la dilatacion de las venas superficiales.
Un soplo de maquinaria es audible durante todo el ciclo cardiaco.58.60-

La presencia de fistulas de alto flujo antes de la union epifisaria produce
efectos regionales, incluyendo el aumento de la longitud Osea, la

circunferencia y la temperatura de la extremidad afectada.

Los efectos sistémicos son el resultado del gran flujo de sangre que se
desplaza desde el sistema arterial al venoso, aumento de la precarga

cardiaca, lo que conduce a insuficiencia cardiaca congestiva.
Diagnastico.

Similar al KTS, el US puede ser muy util para caracterizar la anatomia arterial
y venosa, asi como para diferenciar entre anomalias de flujo alto y bajo. Las
radiografias simples y la RM son d(tiles para evaluar la extremidad
hipertrofiada. Los estudios de RM también proporcionan una evaluacion de
los componentes linfaticos, venosos y de partes blandas de los miembros
afectados. La arteriografia y la venografia pueden evaluar la anatomia

circulatoria y caracterizar la fistula arteriovenosa. 589
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Tratamiento:

Se prefiere el tratamiento conservador, donde sea posible.El crecimiento de
las extremidades, similar al KTS, puede ser abordado con epifisiodesis. El
flujo rapido, AVMs significativas asociadas con signos clinicos (por ejemplo,
ulceracién o insuficiencia cardiaca congestiva), son una indicacion potencial
para la intervencion. Esto se da en forma de embolizacion arterial o reseccion

quirudrgica de la lesién.5%

RECOMENDACION CLASE NIVEL

Sintomas y signos de IVC secundarios a malformaciones I C
congénitas debe ser tratadas dentro de lo posible de forma
conservadora.
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CAPITULO 17. MANEJO EN LOS DISTINTOS NIVELES DE ATENCION Y
EN EL HOSPITAL SAN JUAN DE DIOS

En Costa Rica, contamos con la Caja Costarricense Del Seguro Social,
institucién encargada de la seguridad social en la republica de Costa Rica,

con tres niveles de atencion.

Primer nivel de atencion: donde se encuentran las (AS) areas de salud tipo
1, EBAIS (Equipo Basico de Atencion Integral en Salud) y los puestos de visita

periodica.

Segundo nivel de atencion: Hospitales regionales, hospitales periféricos 1,2

y 3,y las areas de salud 2 y 3.

Tercer nivel de atencion: Hospitales nacionales, hospitales nacionales

especializados.

Se cuentan con 1019 EBAIS, 743 puestos de visita perioddica, y 104 areas de

salud.

Criterios de referencia al HSJD para enfermedad venosa crénica:
Pacientes menores de 65 afios.

Pacientes con indice de masa corporal menor a 30.

Pacientes que cumplan con los criterios anteriores y que presenten
enfermedad venosa CEAP 4 en adelante y que no hayan presentado una
mejoria en los 6 meses posteriores a implementar las medidas anteriores

descritas.

Pacientes muy sintomaticos: flebitis a repeticion, CEAP 4-6 que no mejore con

tratamiento conservador en 6 meses.

Pacientes con TVP de reciente diagnéstico se refiere al servicio de

emergencias, y control en la consulta externa de vascular periférico.
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EXTERNAS INTERNAS
Procedencia Masculino Femenino Procedencia Masculino Femenino
AS Acosta 7 6 Cardiologia 12 8
AS alajuelita 31 22 Cxgeneral 2 5
AS Escazu 7 36 Cx plastica 0 6
AS Hatillo 0 7 Anticoagulados 1 3
AS Mata redonda 6 21 Cix del dolor 0 7
AS Mora 11 66 Med empleados 4 9
AS Pavas 56 149 Cirugia 3 0 1
AS Puriscal 27 103 Dermatologia 6 21
Buen pastor 0 3 Emergencias 6 18
Marcial Fallas 33 112 Endocrinologia 3 19
Moreno cafias 22 46 Fisiatria 0 12
Solon Nufez 27 100 Gastro 1 7
HOMACE 1 9 Ginecologia 1 23
H. ciudad Neilly 0 1 Hematologia 4 6
H. Manuel Mora 0 1 Trasplante renal 2 4
H Max Peralta 1 0 Infectologia 2 4
H. Mexico 0 5 Inmunologia 1 1
H. Niflos 0 5 Med Interna 6 21
CENARE 2 3 Vascular P 1 2
H. Blanco 6 41 Nefrologia 3 9
Cervantes
H. Psiquiatrico 0 4 Neumologia 3 2
HSVP 1 1 Neurocirugia 0 3
INS 4 4 Neurologia 4 4
Medicina mixta 15 61 Obstetricia 0 2
No indica 0 1 Oftalmologia 0 2
Medicina de 37 52 Oncologia 3 1
empresa médica
HCG 0 2 Oncologia gx 1 9




77

EXTERNAS INTERNAS
AS San francisco 4 18 ORL 0 1
AS Santos 0 1 Ortopedia 11 46
AS Aserri 26 22  Psiquiatria 0 1
AS Corralillo 2 13 Radioterapia 4 0
AS Santa Ana 11 56 Reumatologia 2 9
AS 52 206 UEQ 7 5
Desamparados Urologia 4 3

En el Hospital San Juan De Dios se reciben en promedio 1929 referencias tanto
internas como externas, provenientes de clinicas y hospitales 1561 referencias,
e internas 368 referencias en el afo 2016. Total: 389 hombres y 1172 mujeres.

Total: 94 hombres y 274 mujeres.
Datos de referencias recibidas por el servicio de VP, HSJD afio 2016.

Cirugias venosas realizadas en el afio 2016 en Hospital San Juan De Dios:

VARICES
Jornadas CAIS Sala Mayor RF/Local
Enero-16 32 12 18 32 94
Febrero-16 49 19 30 29 127
Marzo-16 71 32 37 44 184
Abril-16 59 26 34 43 162
Mayo-16 72 24 59 51 206
Junio-16 0 29 38 45 112
Julio-16 0 0 35 22 57
Agosto-16 0 0 89 38 77
Setiembre-16 0 0 19 18 37
Octubre-16 0 0 37 44 81
Noviembre-16 0 0 40 40 80
Diciembre-16 0 0 24 28 52

TOTAL 283 142 410 434 1269
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Grado de Categoria de los estudios

recomendacion

Grado A Recomendaciones basadas en ensayos clinicos
grandes aleatorizados, o meta-andlisis, sin
heterogeneidad.

Grado B Recomendaciones basadas en ensayos clinicos
aleatorizados algunas veces con poblaciones
pequefias, y meta-andlisis que incluyen estudios
clinicos no aleatorizados con una posible
heterogeneidad.

Grado C Recomendaciones basadas en estudios

Nivel de evidencia

observacionales y consensos alcanzados por los
autores de las guias.

Categoria de los estudios

alta (A)

Media (B)

Baja (C)

1.

whEINE N

Estudios clinicos aleatorizados, con una casuistica
amplia y seguimiento superior a 1 afio.
Metanalisis.

Estudios clinicos no aleatorizados.
Estudios de experimentacién basica.

Estudios observaciones de baja casuistica.
Articulos de revision de sociedades cientificas.
Opiniones y recomendaciones de expertos.
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ALGORITMO PARA EL MANEJO DE LA ENFERMEDAD VENOSA
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ALGORITMO PARA EL MANEJO DE LA ENFERMEDAD VENOSA
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CONCLUSIONES

En la actualidad existe una amplia gama de tratamientos endovenosos e

hibridos para el manejo de la enfermedad venosa superficial y profunda.

El fin de este trabajo, es ofrecer una guia util, estandarizando el manejo de la

patologia venosa a nivel de Costa Rica y Latinoamérica.

Se trata de orientar, educar y convencer al médico general que la enfermedad
venosa se puede manejar en un primer nivel y conocer los criterios de

referencia a un tercer nivel.

Se dirige a el médico residente, como una ayuda en el desarrollo de la

practica venosa, para su posterior desempefio como médicos especialistas.

Al médico especialista para que estas guias los orienten como se debe
enfrentar actualmente la enfermedad venosa y permitir con la practica diaria,

aportar nuevos criterios en beneficio de los pacientes.
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