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Sin el tratamiento apropiado, la enfermedad venosa cronica progresa en la
mayoria de los pacientes, como consecuencia de la instalacion de un circulo
vicioso de inflamacién cronica, deterioro del flujo venoso, hipertension venosa
y edema. El tratamiento temprano se asocia con mejoras de los sintomas y de la
calidad de vida, y con retraso de la progresion de la enfermedad.

Introduccion

Algunos factores que predisponen a la aparicion de enfer-
medad venosa crénica (EVC) pueden modificarse por medio
de cambios en los habitos de vida, por ejemplo, aumento de
la actividad fisica, interrupcion del habito de fumar y reduc-
cion del exceso de peso corporal; en cambio, otros factores
de riesgo no son modificables. Los pacientes con antece-
dentes familiares de venas varicosas o EVC tienen riesgo au-
mentado de presentar estas mismas enfermedades; la edad
avanzada es un fuerte factor de riesgo no modificable y el
sexo femenino se asocia con mayor riesgo de estas enferme-
dades (especialmente durante la gestacion). Cabe destacar
también que algunos de los factores potencialmente mo-
dificables son dificiles de corregir; de hecho, un porcentaje
importante de pacientes con sobrepeso u obesidad no logra
el descenso necesario de peso. Por lo tanto, la evoluciéon de
la EVC debe conocerse muy bien para poder implementar
oportunamente medidas destinadas a evitar o retrasar la
progresion de la enfermedad.

Progresion clinica de la EVC

La progresién de la EVC se define como los cambios en
los signos o sintomas que indican aumento de la clase CEAP
(Clinical Etiological Anatomical Pathophysiology classification).
La progresion de la EVC varia considerablemente de un pa-
ciente a otro y ocurre por vias diferentes en cada uno de ellos;
incluso asi, se reconocen algunos patrones comunes. Los sig-
nos y sintomas precoces son muy variables; por ejemplo, algu-
nos individuos con reflujo venoso superficial pueden presentar
sintomas en ausencia de venas varicosas, mientras que otros
enfermos tienen venas varicosas con sintomas o sin ellos.

La progresion de la enfermedad se evalud en pacientes
con EVC que estaban en lista de espera para cirugia o que
la habian postergado; en un estudio con 116 extremidades
en 90 pacientes, el ultrasonido mostré reflujo venoso como
trastorno predominante, presente en el 97.4% de los miem-
bros. Un segundo ultrasonido, realizado entre 1y 43 meses
mas tarde, reveld progresion de la enfermedad en 31 extre-

midades (26.7%), en 14 de ellas (12.1%) con un nuevo sitio
de reflujo, y en 17 (14.7%) con extension de la lesion detec-
tada previamente. En 13 extremidades (11.2%) se compro-
b6 progresion a un nuevo estadio clinico (en 7, de C2 a C3;
en4,de C3aC4,yen 2, de C4a C6); sin embargo, solo en
7 estudios se observé reflujo de reciente aparicion. En ocasio-
nes, los cambios sintomaticos podrian obedecer al deterioro
de la microcirculacién, sin cambios francos en el ultrasonido.

Mecanismos involucrados en la progresion de la
enfermedad

La hipertension y la dilatacion venosas crénicas se asocian
con diversos cambios fisiopatologicos en las venas y los te-
jidos adyacentes. Las alteraciones en la tensién y el proceso
inflamatorio inicial en la pared venosa inducen activacion de
las células endoteliales, con aumento de la permeabilidad
vascular. Los trastornos hemodindmicos se asocian con hi-
poxia, anormalidades en la apoptosis y cambios en la ma-
triz extracelular, los cuales favorecen la aparicion de venas
varicosas desde el nivel celular. Luego de la extravasacion
de glébulos rojos a través del endotelio dafiado y la pared
venosa, y de la alteracién de la membrana de los eritrocitos,
las concentraciones tisulares de fibrina y hemosiderina au-
mentan, con activacion de las células cebadas y los macréfa-
gos; estos cambios inducen mayor activacion de las células
endoteliales y mayor inflamacién.

El endotelio activado induce la adhesion y la migracion
de los leucocitos a través de la pared venosa; posteriormen-
te hay liberacién de factor transformante de crecimiento
(TGF) beta-1 y citoquinas proinflamatorias; en consecuencia,
ocurre estimulacion de la sintesis de colageno por los fibro-
blastos, engrosamiento y remodelado de la pared vascular y
exacerbacién de las cascadas inflamatorias.

La migracién de leucocitos por el endotelio vascular, con
acumulacion en la pared venosa y los tejidos adyacentes, es
uno de los principales mecanismos involucrados en el circulo
vicioso de inflamacion y destruccién tisular. Este proceso ocu-
rre por diapédesis en las uniones de las células endoteliales; las
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vias de sefializacion leucocitarias motivarian reordenamiento
de cadherinas y claudinas en las uniones intercelulares.

La inflamacion cronica se asocia con efectos deletéreos so-
bre el flujo venoso; se ha visto que los patrones de flujo arte-
rial y venoso en piernas de pacientes con EVC C4 a C6 son si-
milares a los de los enfermos con inflamacién de la pierna por
celulitis. La informacién en conjunto indica que la inflamacién
induce trastornos del flujo venoso; la gravedad de la inflama-
cion se vincula de manera directa con la gravedad de la EVC.

En pacientes con EVC, la microcirculacién también se com-
promete. La actividad vasomotora en la microvasculatura de
la piel de pacientes con EVC tiende a disminuir con el mayor
avance en la clase de EVC; asimismo, la amplitud de los ciclos
vasomotores es significativamente mayor en los pacientes con
EVC clase C4 a C6, en comparacion con los pacientes con
EVC clase C1 a C3. En la medida en que la EVC progresa a
enfermedad més grave, la red de la microvasculatura en la piel
ulcerada se torna mas densa y aparece muy desorganizada;
los cambios patoldgicos en la microcirculacion son coinciden-
tes con los signos y los sintomas de la EVC en estadio C4 a C6.
La inflamacion local genera alteraciones estructurales en las
paredes y las valvulas de las venas, con aumento del reflujo,
hipertensién capilar, derrame y edema, que incrementan adn
mas la inflamacion en la piel y los tejidos; la ulceracion es la
consecuencia mas grave de estas anormalidades.

El reflujo venoso grave, incluso en ausencia de venas vari-
cosas u obstruccién, puede originar sintomas. Estos pacien-
tes requieren tratamiento para el alivio sintomatico y para
evitar la progresion de la enfermedad. El tratamiento estan-
dar conservador consiste en el uso de medias de compresion
y de farmacos vasoactivos, como fracciéon flavonoide micro-
nizada purificada (MPFF, por su sigla en inglés); los enfermos
deben ser controlados de manera regular para comprobar la
eficacia de la terapia. Las medias de compresién alivian los
sintomas, pero no serfan Utiles para retrasar la progresion
de la enfermedad o evitar la recurrencia de venas varicosas.
El agregado de MPFF reduce los signos, los sintomas y la
inflamacion asociada con la EVC, y podria ser de ayuda para
retrasar la progresion de la enfermedad.

Historia natural de la EVC

Los estudios epidemiolégicos mostraron indices sustan-
ciales de progresién de la EVC; el fendbmeno generara con-
secuencias muy desfavorables en las préoximas décadas, en
relaciéon con la prolongacién de la expectativa de vida de
los individuos. En el Framingham Study, con 3822 adultos,
la incidencia anual de venas varicosas fue del 2.6% en las
mujeres y del 1.9% en los hombres; en el Bonn Vein Study,
la incidencia de EVC después de 6.6 afios de seguimiento
fue del 14%. En ese estudio, la progresion fue mas impor-
tante en los pacientes con EVC (venas safenas varicosas) en
estadio C2; el 31% de estos enfermos evolucionaron a es-
tadios C3 a C6 en el transcurso del seguimiento. La edad
avanzada, el indice de masa corporal alto y el edema de las
piernas fueron los principales factores de riesgo de progre-
sion de la EVC. En el Edinburgh Vein Study, el 57.8% de los

334 enfermos con EVC evolucioné a enfermedad mas grave,
luego de un seguimiento promedio de 13.4 afios, con un
indice anual de progresiéon del 5%. Alrededor de la tercera
parte de los pacientes con venas varicosas tienen cambios
cutaneos, asociados con aumento del riesgo de formacién
de Ulceras. La edad avanzada, los antecedentes familiares
de venas varicosas, el antecedente personal de trombosis
venosa profunda, el indice de masa corporal alto y el reflujo
venoso son los principales factores de riesgo de progresion
de la EVC. La combinacién de reflujo venoso superficial y
profundo se asocia con riesgo mas alto de progresion; por
esto, el estudio Doppler seria particularmente Util para iden-
tificar los pacientes con riesgo de progresién mas rapida. Se
requiere mayor investigacion para determinar el riesgo de
progresién a Ulceras venosas, asociadas con consecuencias
muy deletéreas sobre la calidad de vida y para los sistemas de
salud, y para definir los enfermos con mayores posibilidades
de beneficiarse con las intervenciones precoces.

Recomendaciones

La indicacion oportuna de los tratamientos conservadores
y quirdrgicos se vincula con mejoras sustanciales de la cali-
dad de vida global y especifica para la EVC, alivio sintomético
y reduccion del riesgo de aparicion de complicaciones. Las
intervenciones son, ademas, rentables para los prestadores
de salud. Los enfermos deben ser asesorados para que, en
la medida de lo posible, eliminen o reduzcan los factores
de riesgo de progresion. En los pacientes con enfermedad
segmentaria se recomienda el uso de medias de compresion,
en algunos casos en combinacién con MPFF, para el alivio
sintomatico. Los pacientes deben ser controlados de cerca,
ya que la utilizacion de medias de compresion no siempre es
una opcion aceptable para ellos. Puede estar recomendado
el uso de farmacos vasoactivos para el alivio de los signos y
sintomas de la EVC, y para retrasar la progresion de la enfer-
medad. En los pacientes con enfermedad avanzada, es decir
con edema, cambios cutaneos o Ulceras, estan indicadas las
intervenciones intensivas para revertir el reflujo y la obstruc-
cion; los farmacos vasoactivos y la terapia de compresion
contribuyen a la cicatrizacion de las lesiones.

Conclusién

Sin el tratamiento apropiado, la EVC progresa en la mayoria
de los pacientes, como consecuencia de la instalacion de un
circulo vicioso de inflamacién crénica, deterioro del flujo veno-
s0, hipertension venosa y edema. El tratamiento temprano se
asocia con mejoras de los sintomas y de la calidad de vida, y
con retraso de la progresion de la enfermedad. Sin embargo,
las venas varicosas que se eliminan mediante cirugfa o méto-
dos intravenosos se asocian con indices altos de recurrencia, a
pesar del tratamiento. Los enfermos deben ser educados acer-
ca de los factores de riesgo y las consecuencias de la evolucion
de la enfermedad a estadios de mayor gravedad. El control del
peso corporal, la actividad fisica y la movilidad, asi como el uso
de medias de compresién y farmacos vasoactivos, se asocian
con mejoras de los signos y los sintomas.
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