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Las últimas teorías apuntan a la hipertensión venosa en la circulación. El 

mecanismo por el cuál el aumento de la presión venosa causa daño en la 

piel de los miembros inferiores permanece oscuro. Cheatle, Scout y Stibe 

postulan que la hipertensión venosa disminuye el gradiente de presión 

a lo largo de los capilares, lo cual permite la marginación y la activación 

de los leucocitos al contacto con las células endoteliales. Esta activación 

es seguida por la liberación de enzimas lisosómicas tóxicas y de radicales 

libres con el daño subsecuente en la piel.

Otra teoría planteada es la de la neuropatía periférica en la que la hi-

pertensión venosa se asocia con un aumento de la presión transcapilar 

y genera edema perineural, el cual da como resultado una disminución 

en el fl ujo sanguíneo neural, mecanismo similar al producido en los pa-

cientes con diabetes y daño neural. Esta disminución en el fl ujo sanguí-

neo neural produce alteración en los controles de la microcirculación 

y disminuye la respuesta a los requerimientos termorreguladores de la 

piel. Se ha observado que, en condiciones de injuria, la hipertermia es 

necesaria para el manejo de las altas demandas metabólicas para re-

parar el tejido; una respuesta reducida lleva a la cicatrización alterada 

de heridas (3,6).

Probablemente, la suma de alteraciones a nivel “micro” derivadas de 

la insufi ciencia valvular, en la mayoría de los casos, resulta en la for-

mación de las úlceras venosas. A este nivel habría extravasación de 

moléculas y eritrocitos que servirían de estímulos para la lesión infl a-

matoria, produciéndose activación de la microcirculación con liberación 

de citocinas y factores de crecimiento que atraen los leucocitos, los 

que secretan Tumors Grouth Factor-B1 (TGF-B1), lo que unido a los 

fi broblastos estimulan la fi brosis. A medida que avanza la enfermedad 

la proliferación de fi broblastos disminuye y por ende hay una mala 

curación de las úlceras. Además, el aumento de la síntesis de Metil 

Metaloproteinasa-2 (MMP-2) aumenta la remodelación empeorando 

aún más la cicatrización de las lesiones (7).

 A la medida que tengamos más claros los mecanismos celulares y mo-

leculares que se alteran en la insufi ciencia venosa crónica lograremos 

una mejor intervención terapéutica.

FACTORES DE RIESGO

 La mayoría de las úlceras se encuentran asociadas a enfermedad ve-

nosa (80 a 85%), pero hay pocos estudios epidemiológicos prospecti-

vos que identifi quen bien estos factores. El antecedente de Trombosis 

Venosa Profunda (TVP) ha sido establecido como un factor asociado 

a úlcera crónica. Kahn y colaboradores en una extensa revisión de la 

literatura concluyó que se establece un síndrome post fl ebítico al año 

de una TVP en un 17 a 50 % de todos los pacientes. Moher y colabora-

dores en una cohorte de 1.527 pacientes encontró una prevalencia de 

16% de síndrome post fl ebítico y de un 3,7% de úlcera venosa crónica 

después de 20 años. La asociación etiológica entre TVP y úlcera es 

conocida pero el mecanismo celular involucrado en la lesión de la piel 

no está muy clara (8,9,10).

Aparte de lo anterior, existe una larga lista de factores de riesgo como 

son la herencia, la obesidad, los embarazos (>4), la edad, la bipedes-

tación prolongada, el sedentarismo, el tabaquismo, el uso frecuente de 

vestimenta ajustada, el estreñimiento, el calor, el uso de anticoncepti-

vos orales y alteraciones de la bomba muscular y el aparato articular de 

las extremidades inferiores (11).

                                              

PRONÓSTICO POST ULCERACIÓN

A Corto Plazo: Margolis y colaboradores en Pennsilvania realizaron un 

estudio para evaluar predictores de la evolución de las úlceras toman-

do un grupo de 260 pacientes a los que siguieron por 24 meses. A corto 

plazo el único hallazgo signifi cativo fue que en las úlceras que crecían en 

las primeras cuatro semanas tenían hasta un 68% de mayor posibilidades 

de fracaso al tratamiento, en cambio las que se mantienen o disminuyen 

de tamaño tendrían hasta un 75% de posibilidades de éxito (12,13,14).

A Largo Plazo: El estudio de Lothian and Forth Valley (LFV) de 1980 

demostró que la úlcera de las extremidades inferiores  es una enfer-

medad crónica, con periodos de actividad seguido de periodos de 

curación. 20% de las úlceras en este estudio se mantuvieron abiertas 

por más de dos años y 66% de los pacientes habían presentado cua-

dros previos de úlcera. Nelzer y colaboradores en Suecia siguieron a 

382 pacientes que tenían una lesión abierta ó una úlcera en 1988 (206 

de ellos con etiología predominantemente venosa) por un tiempo de 

cinco años para evaluar los niveles de cicatrización y de recurrencia con 

tratamiento bien llevado. Al fi nal del periodo un 58% de los pacientes 

cicatrizó, un 38% persistían con sus úlceras abiertas (por que no cerró 

o recidivó) y un 4% terminó en amputación. Por lo tanto habría alrede-

dor de un 30% de persistencia del problema (15).

IMPACTO DE LA ÚLCERA VENOSA EN LA CALIDAD DE VIDA                

Hay muchos estudios que muestran el deterioro de la calidad de vida 

de estos pacientes, por un lado muestra lo que signifi ca vivir con dolor 

continuo y por otro lado muestra la limitación que signifi ca para estos 

en su vida social, sus actividades recreacionales y en su trabajo, incluso 

sus limitaciones en su vestir. Flett y cols. compararon 14 pacientes con 

y 14 pacientes sin úlceras evaluando varios puntos y encontraron que 

las úlceras de las extremidades se asocian con grandes problemas en la 

actividades diarias, mayor morbilidad en los pacientes, sumado a ma-

yor dolor y bajos niveles de autoestima y altos niveles de afectos 

negativos. Roe y colaboradores compararon a 88 pacientes con úlcera 

y 70 pacientes de edad similar pero sin úlcera y demostraron que los 

primeros tenían peores índices en cuanto a tolerancia del dolor, 

energía vital, satisfacción y depresión. Wissing y cols. estudiaron 

un grupo de 144 pacientes con y sin úlceras y demostró que los pa-

cientes con úlceras tienen signifi cativamente menores niveles de salud 

física, actividades de vida diaria, actividades cognitivas, tiempo usado 

en actividades sociales, como también demostraron carencia en niveles 

de ajuste personal y en calidad  de desarrollo. En conclusión la calidad 

de vida de un paciente con úlceras de extremidades se ve claramente 

deteriorada en todos los aspectos (16,17,18,19).
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TABLA 1. CLASIFICACIÓN CEAP (resumida)

(C) Clínica: asintomático (A) o sintomático (S):

• Clase 0: sin signos visibles ni palpables de enfermedad venosa.
• Clase 1: telangiectasias o venas reticulares
• Clase 2: várices
• Clase 3: edema
• Clase 4: cambios cutáneos propios de la IVC (pigmentación,  
 lipodermatoesclerosis, eczema)
• Clase 5: cambios cutáneos con úlcera activa

1. Puntuación clínica

• Dolor: O ninguno: 1, moderado no necesita analgesia: 2, grave,  
 necesita analgesia.
• Edema: 0, no; 1, moderada; 2, grave.
• Claudicación venosa: 0, no; 1, moderada; 3, grave.
• Hiperpigmentación: 0, no; 1, localizada; 2, extensa.
• Lipodermatoesclerosis: 0, no; 1, < 2 cm de diámetro; 2 > 2 cm.
• Tamaño de la úlcera: 0, no; 1, < 2 cm de diámetro; 2 > 2 cm..
• Duración de la úlcera: 0, no; 1, < de 3 meses; 2 > 3 meses.
• Recurrencia de la úlcera: 0, no; 1 una vez; 2, más de una vez.
• Número de la úlcera: 0, ninguna; 1, una; 2, múltiples.

2. Puntuación del grado de incapacidad

• 0: asintomático.
• 1: sintomático, puede desarrollar su actividad sin soporte  
 elástico.
• 2: puede trabajar 8 horas diarias sin soporte elástico.
• 3: no puede trabajar sin soporte elástico.

(E) Etiología

• Ec: congénita
• Ep: primaria
• Es: secundaria de etiología conocida (secuela postrombótica  
 o postraumática)

(A) Anatomía: muestra localización de la IVC y sus 
correspondientes divisiones

• As: venas del sistema superfi cial
• Ad: venas del sistema profundo
• Ap: venas perforantes

(P) Fisiopatología

• Ps: refl ujo
• Po: obstrucción
• Ps y Po: refl ujo y obstrucción

*IVC: insufi ciencia venosa crónica.

Si bien hay otras clasifi caciones, la CEAP es la más utilizada y completa de la actualidad. En la clínica se agrega una clase seis que estaría asociada a rigidez articular 
y por lo tanto sin función de bomba muscular y que tiene muy mal pronóstico a corto plazo.

baja. Si bien no se hallaron diferencias signifi cativas en la efectividad de di-

ferentes sistemas de compresión alta, a las 24 semanas se curó una mayor 

cantidad de úlceras con vendajes en cuatro capas que con una sola capa.

Se ha determinado que el nivel de compresión más efectivo para vencer 

o superar la hipertensión venosa es de alrededor de 40 mm Hg a ni-

vel del tobillo. La correcta aplicación de los vendajes resulta esencial 

para evitar la ulceración por presión a lo largo del borde anterior de 

la tibia y de las prominencias óseas. Se ha informado que la tasa de 

recurrencia al año sólo con compresión elástica es del 26%, y del 31% 

a los 18 meses. En una revisión Cochrane acerca del papel de la com-

presión en la prevención de la recurrencia se pudieron identifi car pocos 

ensayos adecuados, pero se concluyó que la recurrencia puede ser más 

baja con compresiones más elevadas (5,11,32,33,34,39).

El reposo es el segundo pilar en el tratamiento de la cicatrización de la 

úlcera venosa y éste debe ser en decúbito ya que la posición en declive 

de la extremidad ya sea sentada o de pie asociado a la inmovilización de 

ésta contribuyen al aumento del edema y de la hipertensión venosa. La 

elevación reduce el edema y facilita el fl ujo en la microcirculación, mejo-

rando la oxigenación y la nutrición y reduce el atrapamiento, secuestro y 

la activación de leucocitos con lo que se detienen los factores que perpe-

túan la úlcera y favorece a los factores de cicatrización. 

Las curaciones de las úlceras en general deben ser con suero fi sio-

lógico y por arrastre, evitando los antisépticos locales en especial la 

povidona yodada, los que sólo provocan dolor y dañan más los tejidos. 

Se ha visto que  las úlceras cicatrizarían más rápido y con mayor alivio 

sintomático en ambientes húmedos y para esto existen diversos venda-

jes, ungüentos y cremas los que se van utilizando según la etapa de la 

lesión cutánea y son generalmente la frecuencia de recambio de estos 

insumos los que van a defi nir la frecuencia de las curaciones. Es muy 

importante tener en claro que las curaciones con o sin el uso de gels y/o 

apósitos siguen siendo un complemento al uso de soporte y al reposo 

(Ver esquema de apósitos). 
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TABLA 2. TIPOS DE APÓSITOS

Tipo                                      

Propiedades         

Retención de fl uidos y absorción                                              

Hodrocoloide                   

Proveedores de fl uidos

Hidrogel

Absorción de fl uidos

Alginatos

TABLA 3. INDICACIONES DE LOS APÓSITOS

Alginato                                    

Heridas muy 
exudativas o 
infectadas   

Vendaje, fi ltros de 
cavidad

Indicaciones

Presentación

Hodrocoloide                                             

Heridas exudativas 
Granulación Epitelización

Vendaje, pasta polvo

Hidrogel

Heridas secas

Vendaje, gel

Espumas

Heridas exudativas 

Vendaje

Película

Epitelización 
Vendaje secundario

Vendaje

Dentro del tratamiento las curaciones tienen una importancia relevante, esta se realiza SIEMPRE con suero fi siológico por arrastre y posteriormente se utilizan sustan-
cias que ayudan a la mejor cicatrización según la etapa de la úlcera.

El uso de injertos  cutáneos ya sea de piel total o parcial (islotes o 

mallas) es una técnica que requiere hospitalización; con este procedi-

miento se  aportan islotes celulares a partir de los cuales el crecimiento 

del epitelio se disemina tanto hacia afuera como hacia adentro de los 

márgenes de la úlcera. Si no se maneja la etiología de la úlcera, gene-

ralmente estos injertos tarde o temprano se van a perder.

La antibioticoterapia tiene poco efecto sobre la curación de las heri-

das, pero es necesaria en las infecciones siempre que sea con síntomas 

claros ya sean sistémicos como la fi ebre o locales como la celulitis e 

idealmente determinado por un antibiograma. 

La pentoxifi lina ha sido evaluada en ensayos clínicos, pero el es-

tudio más grande, aleatorio, a doble ciego y controlado con placebo 

solamente incluyó 80 pacientes; 88% se curaron a los 12 meses de 

tratamiento en comparación con 44% de los que recibieron placebo. 

Las oxerrutinas fracasaron en mejorar la curación de las heridas o 

en infl uir en su recurrencia. Los resultados con el empleo de agen-

tes fi brinolíticos como el estanozolol también han sido desalentado-

res. Los estudios sobre prostaglandina E
1
, fl avonoides micronizados 

y purifi cados fueron sencillamente muy pequeños para infl uenciar 

la práctica clínica. Ningún estudio ya sea con dobesilato de calcio, 

troxerutina, ac. Acetilsalicílico o AINES, barredores de radicales li-

bres (Ej: Alopurinol) ni tampoco la utilización de prostaglandinas E 

o F demostraron una real utilidad en la cicatrización de las úlceras 

(11,35,36,37,38,39,45).

El uso de oxígeno hiperbárico no demostró utilidad en el tratamiento 

de las úlceras venosas (si, en úlceras isquémicas en diabéticos) (44) 

según una revisión de Cochrane. Otra revisión  de Cochrane tampoco 

encontró utilidad real del uso de fl ebotónicos en el tratamientos de 

estas, pero sí demostró utilidad del uso de compresión elástica, 

siendo ésta por lejos la de mayor utilidad terapéutica (asocia-

do a reposo en decúbito), mejor si es multicapas y si se alterna con 

el uso de compresión elástica intermitente (46).

(Se adjunta esquema terapéutico) (Figura 1)

CIRUGÍA VENOSA

La cirugía de las venas superfi ciales ha mostrado que ayuda a la cura-

ción de las úlceras y principalmente reduce los índices de recidiva de 

éstas, teniendo en claro que los mejores resultados son en pacientes 

que tienen insufi ciencia venosa superfi cial pura. Las tasas de recurren-

cia a los tres años fueron del 9% y del 38%.

Para asegurar el éxito de la cirugía en el manejo de las úlceras se debe 

tener en cuenta ciertos factores propios del paciente como que este 

tenga una  movilidad sufi ciente como para poder activar la función 

muscular de bomba de la pantorrilla, que tenga un  índice de masa 

corporal menor de 30 y que presente ausencia de refl ujo exclusivo de 

las venas profundas en las imágenes Doppler. Se debe tener en claro 

que la existencia de fallas en cualquiera de los factores antes detalla-

dos muy probablemente van a condicionar el resultado del tratamiento 

quirúrgico (11,40,41).

El papel de la cirugía en presencia de incompetencia mixta superfi cial 

y profunda es menos claro, pero se sugiere en estos casos inicialmente 

resolver quirúrgicamente el sistema superfi cial y luego evaluar si es o 

no necesario intervenir el sistema profundo (41).

Los estudios no han evidenciado mejores resultados en el tratamiento 

quirúrgico superfi cial con láser o radiofrecuencia en comparación a la 

cirugía clásica (fl eboextracción de Safena) a largo plazo y sólo tendrían 

mejores resultados en cuanto a producir menos molestias en el post 

operatorio inmediato.
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En cuanto a cirugía venosa del sistema profundo se reserva 

para pacientes con úlceras que no han mejorado con manejo médico 

bien llevado con soporte elástico asociado a reposo y curaciones. En 

estos casos primero debe demostrarse una diferencia de presiones 

entre la extremidad enferma con la sana que justifi que el procedi-

miento y luego debe estudiarse con fl ebografía. Las cirugías va a 

depender si se debe solucionar un problema obstructivo donde se 

puede realizar una operación de Palma (by pass femoro-femoral ve-

noso) o una operación de Husni (by pass Femoro-popliteo venoso) o 

si requiere solucionar una insufi ciencia valvular se puede recurrir a 

una interposición de válvula, una valvuloplastía o a una transposición 

femoral dependiendo de cada caso. Se debe tener muy en claro que 

la viabilidad de las reparaciones venosas a largo plazo es pobre, por 

lo que están indicadas principalmente para permitir el cierre de una 

FIGURA 1. ALGORITMO DE ACTUACIÓN EN EL SÍNDROME VARICOSO DE LAS EE.II.

Síndrome varicoso

Valoración global
Anamnesia + factores de riesgo

-MHDP
-Pentoxilina?
-MOG 30-40
-Tratamiento
 local

-MHDP
-Fármaco 
en periodos 
agudos
-MOG 30-40

-MHDP
-Fármaco
-MOG 22-30
-Otros

Asintomáticas:
-MHDP
-MOG 
18-21 mmHp

Asintomáticas:
-MHDP
-MOG en situaciones 
de riesgo (embarazo, 
bipedestación 
prolongada)

Sintomáticas:
-MHDP
-Fármacos en periodos 
agudos
-MOG en situaciones de 
riesgo 

Exploración física

Asintomáticas Fármacos en periodos agudos + esclerosis, láser, etc.

*MHDP: medidas higiénico-diabéticas y posturales. *MOG: medidas de compresión gradual.

Clasifi cación (CEAP)

Sintomáticas Eco-Doppler Insufi ciencia de ejes NO

CirugíaSI

Eco-Doppler Cirugía

Edema
(CEAP 3)

Úlcera activa
(CEAP 6)

V. tronculares
(CEAP 2)

Necesidades
cosméticas

Cambios dérmicos
(CEAP 4-5)

Varicosidades
(CEAP 0-1)

VÁRICES

Otro diagnóstico

Localización
extensión
Complicaciones dérmicas

Sin mejoría, incapacidad. Peor calidad de vida.

Tabla que resume el enfoque terapéutico del síndrome Terapéutico del síndrome Varicoso en todas sus etapas incluida las úlceras.
Los fármacos orales (Flabonoides) ayudan sólo a los síntomas. La pentoxifi lina ayudaría a reducir la adhesión leucocitaria que perpetúa la úlcera. 
En úlceras la indicación quirúrgico es SIEMPRE y tendría como objetivo evitar la recidiva de esta.
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INVESTIGACIONES FUTURAS

En la actualidad, la investigación se encuentra centralizada en el papel 

de la cirugía venosa superfi cial y en el empleo de injertos cutáneos 

cultivados como el APLIGRAF que es un producto de bioingeniería con 

cultivos de queratinocitos y fi broblastos derivados de prepucio neona-

tal demostrando inicialmente un buen resultado en curación de úlceras 

> de 6 cms y de más de 12 meses de antigüedad. También se han rea-

lizado estudios en el uso de Ketanserina (antagonista de la serotonina) 

de forma tópica al 2% lo que mejoraría la cicatrización; también se han 

utilizados parches de Amnios lo que también mejoraría la cicatrización 

y disminuiría el dolor. Por último otro foco de investigación es el uso de 

factores de crecimiento aunque aún no se han hecho estudios clínicos 

que certifi quen su utilidad (39).

CONCLUSIONES

La úlcera venosa es una enfermedad de alta frecuencia (20% de la pobla-

ción tiene várices y un 1% tiene úlcera), con altos índices de recidiva (hasta 

38% de los pacientes) y con una fi siopatogenia no completamente clari-

fi cada. Los factores de riesgo son la edad, la bipedestación prolongada y 

la obesidad (esto último sólo en mujeres). Dentro de su estudio el ecodo-

ppler es la prueba de imagen estándar para evaluar la insufi ciencia venosa 

superfi cial, profunda, y la existencia de T.V.P. o síndromes post fl ebíticos, 

todos los pacientes deben tener un ecodoppler antes de una cirugía (Evi-

dencia tipo B); es importante también de rutina en los pacientes con úlcera 

calcular el índice Tobillo/Brazo, ya que el tratamiento con vendale elástico 

está contraindicado si éste es menor a 0,9 (Evidencia tipo B).

La compresión es el único tratamiento demostrado que mejora la evo-

lución de la úlcera venosa (junto con el reposos en decúbito) además 

de su sintomatología y reduce los índices de recidiva y por lo tanto es la 

primera indicación terapéutica en estos pacientes siempre que tengan 

un índice tobillo/brazo > a 0,9 (Evidencia tipo A).

Los fármacos venotónicos como el dobesilato de calcio, diosmina, esci-

na (castaño de indias ) y ruscus aesculeatus mejoran sólo la sintomato-

logía pero no varían la evolución de la enfermedad.
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