ULCERA VENOSA CRONICA
DE LAS EXTREMIDADES INFERIORES

RESUMEN

Las Ulceras de las extremidades inferiores son un problema
que se presenta de forma habitual y que requiere un largo tra-
tamiento (en un porcentaje no inferior al 10% puede llegar a
superar los cinco anos). Ademas, hay que ahadir otro aspecto
fundamental: es una lesién con una elevada variabilidad tanto
diagnostica como terapéutica. Presentamos una revision de la
literatura en la que se incluyeron aspectos de su fisiopatoge-
nia, semiologia, diagndstico y tratamiento.

SUMMARY

Ulcers of the lower limbs is a frequent problem that requires
long term treatment (a percentage not lower than 10% can
exceed 5 years). Another basic aspect has to be added. it is a
lesion with high variability both in diagnosis and therapy. We
review the literature that includes its pathophysiology, clinical
picture, diagnosis and treatment.

Keywords: Leg ulcer / theraphy, varicose ulcer / infection.

DEFINICION

En estricto rigor una definicién correcta de la misma debe integrar cri-
terios o conceptos bioldgicos, clinicos y evolutivos.

Desde la perspectiva bioldgica, la dlcera puede definirse como una le-
sion cutdnea en la que las fases del proceso de cicatrizacion (Coagu-
lacién, inflamacion, crecimiento celular, epitelizacion y remodelacion)
se hallan, ya sea de forma parcial o total, alteradas o modificadas en
referencia al proceso fisiolégico normal.

Desde la perspectiva clinica, puede considerarse toda lesion cutanea,
espontanea o secundaria a un traumatismo que se localiza en la pierna
y/o pie y que no presente signos clinicos de resolucion mediante el pro-
ceso fisiolégico conocido como “cicatrizacion por primera intencién”.
Finalmente y desde la vertiente evolutiva, y en este contexto clinico, la
Ulcera es una lesidn que no cicatriza en el intervalo temporal esperado
y que por tanto se cronifica.

Consecuentemente, los conceptos de “alteracion bioldgica” y “cronici-
dad"” son inherentes al de la Ulcera, si bien la interpretacion de ambos y
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especialmente este Ultimo, difiere en funcion de los autores (1).

Segln lo anterior podriamos resumir la definicion como “Pérdida de
piel bajo rodilla, en pierna o pie, que demora mas de seis semanas en
curar” (2).

EPIDEMIOLOGIA

Varios estudios extranjeros, principalmente ingleses han determinado
la incidencia de pacientes con Ulcera activa es de un 1 a 2 por mil o
de un 0,3% 'y la prevalencia histdrica, es decir todos los pacientes
que tienen o han tenido una Ulcera activa, llega al 1% del total de la
poblacion, siendo cuatro veces mas frecuente en mujeres y en el grupo
etéreo de 30 a70 afios. En EE.UU. se estima que entre 600.000 y 2,5
millones de personas tienen una Ulcera venosa activa (3).

Del total de Ulceras alrededor del 70% son de origen venoso, aun-
que muchos pacientes tienen mas de un factor etiolégico.

En Chile, un estudio del MINSAL del afio 2000 determin la incidencia
de Ulcera crénica en una tasa del 10,6 por 1000 Hbts (mas de 159.000
pacientes), de estas el 70% era venosa (115.500 pacientes), un 33%
estaba activa (38.120 pacientes) y un 66% se encontraban cicatrizadas
(77.400 pacientes). Alrededor de un 40% de los portadores de Ulce-
ras, son laboralmente activos y a un 40% de estos, la enfermedad les
impide trabajar (4).

La recurrencia de la ulcera segun distintos autores fluctua en-
tre el 30 y el 40% (5).

FISIOPATOLOGIA

Existen varias teorfas que han tratado de explicar los mecanismos involu-
crados en la formacion de las Ulceras, algunas han sido rebatidas, otras se
encuentran en discusion. En el siglo XX se considerd inicialmente que la
ulceracion venosa se presentaba como consecuencia de cortocircuitos ar-
teriovenosos. Posteriormente, se pensé que se trataba de una alteracion
en la difusion de gases y agua a través de los capilares por la formacion
de manguitos de fibrina a su alrededor, lo que alteraba el paso no sélo
del oxigeno, sino de los nutrientes y los factores de crecimiento. Sin em-
bargo, estudios posteriores mostraron que el oxigeno y las moléculas de
pequefio tamafio eran capaces de difundir sin mostrar alteracion alguna.
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Las ltimas teorias apuntan a la hipertension venosa en la circulacion. El
mecanismo por el cudl el aumento de la presién venosa causa dafio en la
piel de los miembros inferiores permanece oscuro. Cheatle, Scout y Stibe
postulan que la hipertension venosa disminuye el gradiente de presion
a lo largo de los capilares, lo cual permite la marginacion y la activacion
de los leucocitos al contacto con las células endoteliales. Esta activacion
es seguida por la liberacion de enzimas lisosomicas toxicas y de radicales
libres con el dafio subsecuente en la piel.

Otra teoria planteada es la de la neuropatia periférica en la que la hi-
pertension venosa se asocia con un aumento de la presion transcapilar
y genera edema perineural, el cual da como resultado una disminucién
en el flujo sanguineo neural, mecanismo similar al producido en los pa-
cientes con diabetes y dafio neural. Esta disminucién en el flujo sangui-
neo neural produce alteracion en los controles de la microcirculacién
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 metabdlicas para re-
parar el tejido; una respuesta reducida lleva a la cicatrizacion alterada
de heridas (3,6).

Probablemente, la suma de alteraciones a nivel “micro” derivadas de
la insuficiencia valvular, en la mayoria de los casos, resulta en la for-
macion de las Ulceras venosas. A este nivel habria extravasacion de
moléculas y eritrocitos que servirian de estimulos para la lesion infla-
matoria, produciéndose activacién de la microcirculacion con liberacién
de citocinas y factores de crecimiento que atraen los leucocitos, los
que secretan Tumors Grouth Factor-B1 (TGF-B1), lo que unido a los
fibroblastos estimulan la fibrosis. A medida que avanza la enfermedad
la proliferacion de fibroblastos disminuye y por ende hay una mala
curacion de las Ulceras. Ademas, el aumento de la sintesis de Metil
Metaloproteinasa-2 (MMP-2) aumenta la remodelaciéon empeorando
alin mas la cicatrizacion de las lesiones (7).

A la medida que tengamos mas claros los mecanismos celulares y mo-
leculares que se alteran en la insuficiencia venosa crénica lograremos
una mejor intervencion terapéutica.

FACTORES DE RIESGO

La mayorfa de las Ulceras se encuentran asociadas a enfermedad ve-
nosa (80 a 85%), pero hay pocos estudios epidemioldgicos prospecti-
vos que identifiquen bien estos factores. El antecedente de Trombosis
Venosa Profunda (TVP) ha sido establecido como un factor asociado
a Ulcera crénica. Kahn y colaboradores en una extensa revision de la
literatura concluyé que se establece un sindrome post flebitico al afio
deunaTVP enun 17 a 50 % de todos los pacientes. Moher y colabora-
dores en una cohorte de 1.527 pacientes encontrd una prevalencia de
16% de sindrome post flebitico y de un 3,7% de Ulcera venosa crénica
después de 20 afios. La asociacion etioldgica entre TVP y Ulcera es
conocida pero el mecanismo celular involucrado en la lesién de la piel
no esta 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-
tacion prolongada, el sedentarismo, el tabaquismo, el uso frecuente de
vestimenta ajustada, el estrefiimiento, el calor, el uso de anticoncepti-
vos orales y alteraciones de la bomba muscular y el aparato articular de
las extremidades inferiores (11).

PRONOSTICO POST ULCERACION

A Corto Plazo: Margolis y colaboradores en Pennsilvania realizaron un
estudio para evaluar predictores de la evolucion de las Ulceras toman-
do un grupo de 260 pacientes a los que siguieron por 24 meses. A corto
plazo el Uinico hallazgo significativo fue que en las Ulceras que crecian en
las primeras cuatro semanas tenian hasta un 68% de mayor posibilidades
de fracaso al tratamiento, en cambio las que se mantienen o disminuyen
de tamafo tendrian hasta un 75% de posibilidades de éxito (12,13,14).

A Largo Plazo: El estudio de Lothian and Forth Valley (LFV) de 1980
demostré que la Ulcera de las extremidades inferiores es una enfer-
medad crénica, con periodos de actividad sequido de periodos de
curacion. 20% de las Ulceras en este estudio se mantuvieron abiertas
por mas de dos afios y 66% de los pacientes habian presentado cua-
dros previos de ulcera. Nelzer y colaboradores en Suecia siguieron a
382 pacientes que tenian una lesion abierta 6 una Ulcera en 1988 (206
de ellos con etiologia predominantemente venosa) por un tiempo de
cinco afios para evaluar los niveles de cicatrizacion y de recurrencia con
tratamiento bien llevado. Al final del periodo un 58% de los pacientes
cicatriz, un 38% persistian con sus Ulceras abiertas (por que no cerré
o recidivo) y un 4% terminé en amputacién. Por lo tanto habrfa alrede-
dor de un 30% de persistencia del problema (15).

IMPACTO DE LA ULCERA 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 significa vivir con dolor
continuo y por otro lado muestra la limitacion que significa 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 Ulceras evaluando varios puntos y encontraron que
las Ulceras 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 Ulcera
y 70 pacientes de edad similar pero sin Ulcera y demostraron que los
primeros tenian peores indices en cuanto a tolerancia del dolor,
energia vital, satisfaccion y depresidn. Wissing y cols. estudiaron
un grupo de 144 pacientes con y sin Ulceras y demostrd que los pa-
cientes con Ulceras tienen significativamente menores niveles de salud
fisica, 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 conclusién la calidad
de vida de un paciente con dlceras de extremidades se ve claramente
deteriorada en todos los aspectos (16,17,18,19).



COSTOS DE LA ULCERA VENOSA

Hay pocos estudios de costos del manejo de las dlceras venosas.
En 1989, Wilson estimé que los costos del manejo de las Ulceras
activas era de 294 millones de liras en UK y Lain estimé que el
manejo de toda la enfermedad venosa (incluidos los pacientes sin
Ulcera activa) tenia un costo de 650 millones de liras por afio. El
gran elemento en estos gastos es el tiempo de enfermeria.
En 1992 Bosanquet reporta que las enfermeras de consultorio o
comunidad gastaban el 30 al 50% de su tiempo en curaciones de
Glceras con un costo que podia llegar, sélo en este aspecto, a los
100 a 180 millones de liras.

En EE.UU. un 27% de la poblacion tiene algun tipo de anormalidad
venosa y los costos anuales fluctdan entre los 750 y 1.000 millo-
nes de dolares al afio. Por otro lado se estima que un 5% de las
pacientes con Ulceras, pierden sus trabajos debido a esta patologia
(20,21,22,23).

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las Ulceras venosas se acompafian de diferentes lesiones cutaneas y
en especial con signos de insuficiencia venosa que puede ir desde el
simple edema, la aparicion de venas tortuosas y que posteriormente
se pueden acompafiar de dermatitis ocre o pigmentada (por la extra-
vasacion de eritrocitos, hemosiderina en macréfagos y depésitos de
melanina) o atrofia blanca (se debe a capilaritis cronica con disminu-
cién de capilares después de un tiempo, que da como resultado areas
de piel blanquecina y con atrofia epidérmica). Si el estimulo persiste se
desarrollara la Ulcera (3,9,24).

La piel alrededor de la lesién se puede encontrar afectada en distin-
ta medida segun el momento de la evaluacion. En algunos casos, se
evidencia edema con lipodermatoesclerosis, la cual se desarrolla en
pacientes con edema cronico (invasion de fibroblastos que permiten
que el tejido se transforme en un érea esclerosada que rodea el tercio
distal de la pierna con edema sobre y bajo el maléolo); puede pre-
sentarse eccema por éxtasis (asociado a prurito) y sobre este tejido
no es dificil que se instale la infeccion y secundario a esto aparece
el dolor. El linfedema, que es aquel edema duro y crénico se produce
por un inadecuado drenaje linfatico o por un aumento en la deman-
da que sobrepasa la capacidad del sistema. En la insuficiencia venosa
cronica, el exceso de fluido se acumula, los linfaticos se sobrecargan
y se acumulan proteinas, lipidos y detritos. Esto favorece la respuesta
inflamatoria y la proliferacion de fibroblastos y, ademas, altera la via
normal de eliminacion de bacterias. En conclusion, en pacientes con
Ulceras uno puede encontrar sintomas como pesadez y cansancio por
el edema, prurito por la reaccion eccematosa y dolor en caso de sobre-
infeccion. Como signos es frecuente encontrar venas varicosas, edema,
lipodermatoesclerosis y en casos mas crénicos se puede ver linfedema
y en medio de esto una Ulcera generalmente perimaleolar de fondo
rojo y en proceso de granulacion, poco dolorosa y generalmente muy
resumante por el edema (3,9,25,27).

DIAGNOSTICO Y ESTUDIO

El estudio debe comenzar con una historia y examen fisico completos,
se deben identificar factores de riesgo como la edad, sexo, enferme-
dades cardiovasculares, indice de masa corporal, grados de movili-
dad, artritis, diabetes e historia de lesiones previas en extremidades
inferiores o T.V.P. Se debe tener presente que las Ulceras venosas se
pueden encontrar en cualquier parte de las extremidades bajo rodilla a
excepcion del antepié y los ortejos.

El paciente debe ser examinado de pie, para evaluar existencia de va-
rices, y se deben evaluar ambas extremidades. Se debe medir el indice
tobillo/brazo (Debe ser >0,9).

El examen de primera linea para el estudio de la Ulcera venosa es el
ecodoppler color el que da informacion de insuficiencia venosa super-
ficial y/o profunda, evidencia secuelas de un sindrome post flebitico como
oclusiones, dafios valvulares, alteraciones en las paredes venosas, etc.

La principal causa de hipertension venosa es la insuficiencia venosa
superficial y en estos casos no se requiere mayores estudios, pero en
los que coexiste una insuficiencia venosa profunda o si ésta es la cau-
sa Unica de la hipertensidn venosa, van a requerir la medicién de la
presion venosa viendo la diferencia de presiones de pie y en deambu-
lacion. Con esto se puede definir qué pacientes son adecuados para
una cirugia del sistema venoso profundo. En este Ultimo grupo se com-
pleta el estudio con una flebografia inicialmente ascendente (para ver
oclusiones, perforantes, etc.) y si se requiere se realiza una flebografia
descendente (para ver reflujos) (11,28,29,30,31).

CLASIFICACION
Actualmente la mas usada de las clasificaciones es la CEAP (ver tabla
1 de clasificacion).

TRATAMIENTO

Los pacientes con Ulceras venosas en los miembros inferiores se tratan
mejor en forma ambulatoria por dos razones: en primer lugar, porque
el mantenimiento de la independencia y de la movilidad es importante
en la poblacion de edad avanzada y, segundo, porque el nimero de
pacientes sobrepasarfa la capacidad hospitalaria.

Para el tratamiento de la Ulcera se necesitan identificar las causas y
patologias subyacentes, que pueden ser multiples. Ya que el 80% al
85% de las ulceras estan asociadas con hipertension venosa,
el tratamiento compresivo continua siendo el pilar del trata-
miento ya que reduce la ectasia y trata el edema tisular entre otras
cosas provocados por el aumento de la presion hidrostatica.

Veintidés ensayos demostraron con claridad que la compresion fomenta
la curacion de las Ulceras. A las 12 a 15 semanas se habifan curado mas
Ulceras con los sistemas de compresion elevada que con los de compresion
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TABLA 1. CLASIFICACION CEAP (resumida)

(C) Clinica: asintomatico (A) o sintomatico (S): |

| 1. Puntuacion clinica

e Clase 0: sin signos visibles ni palpables de enfermedad venosa.

e Clase 1: telangiectasias o venas reticulares

e (Clase 2: varices

e Clase 3: edema

e Clase 4: cambios cutaneos propios de la IVC (pigmentacion,
lipodermatoesclerosis, eczema)

e Clase 5: cambios cutaneos con Ulcera activa

(E) Etiologia |

e Ec: congénita

e Ep: primaria

e Es: secundaria de etiologia conocida (secuela postrombdtica
0 postraumatica)

(A) Anatomia: muestra localizacién de la IVC y sus
correspondientes divisiones

e Dolor: O ninguno: 1, moderado no necesita analgesia: 2, grave,
necesita analgesia.

e Edema: 0, no; 1, moderada; 2, grave.

e Claudicacion venosa: 0, no; 1, moderada; 3, grave.

e Hiperpigmentacion: 0, no; 1, localizada; 2, extensa.

e Lipodermatoesclerosis: 0, no; 1, < 2 cm de didmetro; 2 > 2 cm.

® Tamafio de la Ulcera: 0, no; 1, < 2 cm de didmetro; 2 > 2 cm..

® Duracion de la Ulcera: 0, no; 1, < de 3 meses; 2 > 3 meses.

® Recurrencia de la tlcera: 0, no; 1 una vez; 2, mas de una vez.

e NUmero de la Ulcera: 0, ninguna; 1, una; 2, multiples.

| 2. Puntuacion del grado de incapacidad

e (0: asintomatico.

e 1: sintomético, puede desarrollar su actividad sin soporte
elastico.

e 2: puede trabajar 8 horas diarias sin soporte elastico.
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e 3:no puede trabajar sin soporte elastico.
e As: venas del sistema superficial

o Ad: venas del sistema profundo
e Ap: venas perforantes

(P) Fisiopatologia

e Ps: reflujo
e Po: obstruccion
® Psy Po: reflujo y obstruccion

*IVC: insuficiencia venosa cronica.

Si bien hay otras clasificaciones, la CEAP es la mas utilizada y completa de la actualidad. En la clinica se agrega una clase seis que estaria asociada a rigidez articular
y por lo tanto sin funcién de bomba muscular y que tiene muy mal prondstico a corto plazo.

ésta contribuyen al aumento del edema y de la hipertension venosa. La
elevacion reduce el edema y facilita el flujo en la microcirculacion, mejo-
rando la oxigenacién y la nutricion y reduce el atrapamiento, secuestro y
la activacion de leucocitos con lo que se detienen los factores que perpe-
tlan la Ulcera y favorece a los factores de cicatrizacion.

baja. Si bien no se hallaron diferencias significativas en la efectividad de di-
ferentes sistemas de compresion alta, a las 24 semanas se curd una mayor
cantidad de Ulceras con vendajes en cuatro capas que con una sola capa.

Se ha determinado que el nivel de compresion més efectivo para vencer
o superar la hipertension venosa es de alrededor de 40 mm Hg a ni-
vel del tobillo. La correcta aplicacion de los vendajes resulta esencial
para evitar la ulceracion por presion a lo largo del borde anterior de
la tibia y de las prominencias dseas. Se ha informado que la tasa de
recurrencia al afio s6lo con compresién elastica es del 26%, y del 31%
a los 18 meses. En una revision Cochrane acerca del papel de la com-
presion en la prevencion de la recurrencia se pudieron identificar pocos
ensayos adecuados, pero se concluyé que la recurrencia puede ser mas
baja con compresiones mas elevadas (5,11,32,33,34,39).

El reposo es el segundo pilar en el tratamiento de la cicatrizacién de la
Ulcera venosa y éste debe ser en dectibito ya que la posicién en declive
de la extremidad ya sea sentada o de pie asociado a la inmovilizacion de

Las curaciones de las Ulceras en general deben ser con suero fisio-
16gico y por arrastre, evitando los antisépticos locales en especial la
povidona yodada, los que s6lo provocan dolor y dafian més los tejidos.
Se ha visto que las Ulceras cicatrizarfan més rapido y con mayor alivio
sintomatico en ambientes himedos y para esto existen diversos venda-
jes, unglientos y cremas los que se van utilizando segun la etapa de la
lesion cutanea y son generalmente la frecuencia de recambio de estos
insumos los que van a definir la frecuencia de las curaciones. Es muy
importante tener en claro que las curaciones con o sin el uso de gels y/o
apositos siguen siendo un complemento al uso de soporte y al reposo
(Ver esquema de apdsitos).



TABLA 2. TIPOS DE APOSITOS

Tipo Proveedores de fluidos Retencion de fluidos y absorcién Absorcion de fluidos
Propiedades Hidrogel Hodrocoloide Alginatos
TABLA 3. INDICACIONES DE LOS APOSITOS
Alginato Hidrogel Hodrocoloide Espumas Pelicula
Indicaciones Heridas muy Heridas secas Heridas exudativas Heridas exudativas Epitelizacion
exudativas o Granulacién Epitelizacion Vendaje secundario
infectadas

Vendaje, filtros de Vendaje, gel

cavidad

Presentacion

Vendaje, pasta polvo

Vendaje Vendaje

Dentro del tratamiento las curaciones tienen una importancia relevante, esta se realiza SIEMPRE con suero fisioldgico por arrastre y posteriormente se utilizan sustan-

cias que ayudan a la mejor cicatrizacion segtn la etapa de la dlcera.

El uso de injertos cutaneos ya sea de piel total o parcial (islotes o
mallas) es una técnica que requiere hospitalizacion; 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
margenes de la Ulcera. Si no se maneja la etiologia de la ulcera, gene-
ralmente estos injertos tarde o temprano se van a perder.

La antibioticoterapia tiene poco efecto sobre la curacion de las heri-
das, pero es necesaria en las infecciones siempre que sea con sintomas
claros ya sean sistémicos como la fiebre o locales como la celulitis e
idealmente determinado por un antibiograma.

La pentoxifilina ha sido evaluada en ensayos clinicos, pero el es-
tudio mas grande, aleatorio, a doble ciego y controlado con placebo
solamente incluyd 80 pacientes; 88% se curaron a los 12 meses de
tratamiento en comparacién con 44% de los que recibieron placebo.
Las oxerrutinas fracasaron en mejorar la curacion de las heridas o
en influir en su recurrencia. Los resultados con el empleo de agen-
tes fibrinoliticos como el estanozolol también han sido desalentado-
res. Los estudios sobre prostaglandina E,, flavonoides micronizados
y purificados fueron sencillamente muy pequefios para influenciar
la préctica clinica. Ningn estudio ya sea con dobesilato de calcio,
troxerutina, ac. Acetilsalicilico o AINES, barredores de radicales li-
bres (Ej: Alopurinol) ni tampoco la utilizacion de prostaglandinas E
o F demostraron una real utilidad en la cicatrizacion de las Ulceras
(11,35,36,37,38,39,45).

El uso de oxigeno hiperbérico no demostré utilidad en el tratamiento
de las Ulceras venosas (si, en Ulceras isquémicas en diabéticos) (44)
segun una revision de Cochrane. Otra revision de Cochrane tampoco
encontr6 utilidad real del uso de flebotdnicos en el tratamientos de
estas, pero si demostro utilidad del uso de compresion elastica,
siendo ésta por lejos la de mayor utilidad terapéutica (asocia-

do a reposo en decubito), mejor si es multicapas y si se alterna con
el uso de compresion elastica intermitente (46).
(Se adjunta esquema terapéutico) (Figura 1)

CIRUGIA VENOSA

La cirugia de las venas superficiales ha mostrado que ayuda a la cura-
cién de las Ulceras y principalmente reduce los indices de recidiva de
éstas, teniendo en claro que los mejores resultados son en pacientes
que tienen insuficiencia venosa superficial pura. Las tasas de recurren-
cia a los tres afios fueron del 9% y del 38%.

Para asegurar el éxito de la cirugia en el manejo de las Ulceras se debe
tener en cuenta ciertos factores propios del paciente como que este
tenga una movilidad suficiente como para poder activar la funcién
muscular de bomba de la pantorrilla, que tenga un indice de masa
corporal menor de 30 y que presente ausencia de reflujo exclusivo de
las venas profundas en las imagenes 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
quirdrgico (11,40,41).

El papel de la cirugia en presencia de incompetencia mixta superficial
y profunda es menos claro, pero se sugiere en estos casos inicialmente
resolver quirirgicamente el sistema superficial y luego evaluar si es o
no necesario intervenir el sistema profundo (41).

Los estudios no han evidenciado mejores resultados en el tratamiento
quirdrgico superficial con Iaser o radiofrecuencia en comparacion a la
cirugia clésica (fleboextraccidn de Safena) a largo plazo y sélo tendrian
mejores resultados en cuanto a producir menos molestias en el post
operatorio inmediato.
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FIGURA 1. ALGORITMO DE ACTUACION EN EL SINDROME VARICOSO DE LAS EE.IL.
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En dlceras la indicacién quirdrgico es SIEMPRE y tendria como objetivo evitar la recidiva de esta.

En cuanto a cirugia venosa del sistema profundo se reserva
para pacientes con Ulceras que no han mejorado con manejo médico
bien llevado con soporte eldstico asociado a reposo y curaciones. En
estos casos primero debe demostrarse una diferencia de presiones
entre la extremidad enferma con la sana que justifique el procedi-
miento y luego debe estudiarse con flebografia. Las cirugias va a
depender si se debe solucionar un problema obstructivo donde se

puede realizar una operacién de Palma (by pass femoro-femoral ve-
noso) o una operacion de Husni (by pass Femoro-popliteo venoso) o
si requiere solucionar una insuficiencia valvular se puede recurrir a
una interposicion de vdlvula, una valvuloplastia o a una transposicion
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 estan indicadas principalmente para permitir el cierre de una



Glcera y no libera al paciente de mantener un esquema terapéutico
a permanencia como cualquier portador de una insuficiencia venosa
crénica (42,43).

INVESTIGACIONES FUTURAS

En la actualidad, la investigacidn se encuentra centralizada en el papel
de la cirugia venosa superficial y en el empleo de injertos cutaneos
cultivados como el APLIGRAF que es un producto de bioingenieria con
cultivos de queratinocitos y fibroblastos derivados de prepucio neona-
tal demostrando inicialmente un buen resultado en curacion de Ulceras
> de 6 cms y de mdas de 12 meses de antigiiedad. También se han rea-
lizado estudios en el uso de Ketanserina (antagonista de la serotonina)
de forma topica al 2% lo que mejoraria la cicatrizacion; también se han
utilizados parches de Amnios lo que también mejoraria la cicatrizacion
y disminuiria el dolor. Por Ultimo otro foco de investigacion es el uso de
factores de crecimiento aunque aun no se han hecho estudios clinicos
que certifiquen su utilidad (39).

CONCLUSIONES

La Ulcera venosa es una enfermedad de alta frecuencia (20% de la pobla-
cion tiene varices y un 1% tiene Ulcera), con altos indices de recidiva (hasta
38% de los pacientes) y con una fisiopatogenia no completamente clari-
ficada. Los factores de riesgo son la edad, la bipedestacion prolongada y
la obesidad (esto Ultimo s6lo en mujeres). Dentro de su estudio el ecodo-
ppler es la prueba de imagen estandar para evaluar la insuficiencia venosa
superficial, profunda, y la existencia de T.V.P. o sindromes post flebiticos,
todos los pacientes deben tener un ecodoppler antes de una cirugia (Evi-
dencia tipo B); es importante también de rutina en los pacientes con Ulcera
calcular el indice Tobillo/Brazo, ya que el tratamiento con vendale elastico
esta contraindicado si éste es menor a 0,9 (Evidencia tipo B).

La compresion es el dnico tratamiento demostrado que mejora la evo-
lucion de la Ulcera venosa (junto con el reposos en declbito) ademas
de su sintomatologia y reduce los indices de recidiva y por lo tanto es la
primera indicacion terapéutica en estos pacientes siempre que tengan
un indice tobillo/brazo > a 0,9 (Evidencia tipo A).

Los farmacos venoténicos como el dobesilato de calcio, diosmina, esci-
na (castafio de indias ) y ruscus aesculeatus mejoran sélo la sintomato-
logia pero no varfan la evolucion de la enfermedad.
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