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RESUMEN

Las úlceras venosas son la expresión más grave de la enfermedad venosa crónica condicionada por
la continua hipertensión venosa, situación que genera importantes costos para el sector salud y
para el paciente. El objetivo de este manuscrito es describir de manera integral los tratamientos
actuales disponibles, con la evidencia más reciente en relación con los diferentes enfoques de trata-
miento: Médico, farmacológico, quirúrgico y cuidados de heridas para condicionar una cicatrización
favorable y prevención de recurrencia de esta patología.

Palabras clave. Úlcera varicosa, insuficiencia venosa, medias de compresión, tratamiento farma-
cológico, cicatrización de heridas.

ABSTRACT

Venous ulcers are the most serious expression of chronic venous disease conditioned by continuous ve-
nous hypertension, a situation that generates significant costs for the health sector and for the patient.
The objective of this manuscript is to describe in a comprehensive manner the current available treat-
ments, with the most recent evidence in relation to the different treatment approaches: medical, phar-
macological, surgical and wound care to condition a favorable healing and prevention of recurrence of
this pathology.
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INTRODUCCIÓN

Las úlceras venosas son la expresión más grave
de la enfermedad venosa crónica condicionada por
la continua hipertensión venosa. Actualmente se
estima que 1 a 2% de la población general padece
úlceras crónicas en los miembros inferiores, defini-
das como pérdida de continuidad en la piel por más
de seis semanas sin cicatrización después de tres

meses; son predominantemente de etiología venosa
(70%), seguidas por las arteriales (20%) y neuropáti-
cas.1-3

Se estima que 22% de los pacientes presenta una
primera úlcera venosa antes de los 40 años, au-
mentando la frecuencia de casos a mayor edad; asi-
mismo, la mayoría de los estudios manifiesta ma-
yor número de pacientes de sexo femenino con una
razón que varía de 1.5:1 hasta 10:1 (Figura 1).
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Figura 1.Figura 1.Figura 1.Figura 1.Figura 1. Úlcera venosa en territorio de safena menor.

Figura 2.Figura 2.Figura 2.Figura 2.Figura 2. Hemodinámica normal y patológica de miembros inferiores (sistema superficial, perforantes y fallo de bomba muscular). Modificado de Alavi, et al.
2016.22

Se han analizado los costos totales de la atención
médica de un paciente desde la aparición de la úlce-
ra hasta su cicatrización en los Estados Unidos de
América, llegando a 16,000 USD, lo que implica gas-
tos importantes para el sector salud de dicho país.3,4

ETIOPATOGENIA DE LA ÚLCERA VENOSA

Las úlceras venosas tienen su origen en la hiper-
tensión venosa condicionada por múltiples circuns-
tancias como disfunción de la bomba muscular, re-
flujo venoso condicionado por disfunción valvular e
hiperlaxitud de la pared venosa (sistema superfi-
cial, perforante o profundo), obstrucción condiciona-

da por trombosis venosa previa (síndrome postrom-
bótico) o una mezcla de ellas1 (Figura 2).

Dado a estas posibilidades, todo se resume a la
hipertensión venosa generada por la presión hi-
drostática de la columna de sangre, situación que a
lo largo del tiempo ha ocasionado el desarrollo de
diversas teorías sobre la etiología de la úlcera veno-
sa. Hommans, en 1917, describió que la estasis ve-
nosa condicionaba hipoxia generando la úlcera; pos-
teriormente, Pratt, en 1949, refirió la existencia de
shunts arteriovenosos, situación que se comprobó
equívoca. A partir 1980 múltiples hipótesis se desa-
rrollaron (Cuadro I).

DIAGNÓSTICO

Es de vital importancia una identificación co-
rrecta del tipo de úlcera, realizar escrutinio y des-
cartar componente arterial, así como de posible
etiología reumática, neoplásica o puramente veno-
sa; por ello, realizar un historial clínico y evalua-
ción física adecuados nos ayudará a diagnosticar la
úlcera, así como a identificar casos donde es útil
un perfil metabólico completo, o bien, manejo in-
terdisciplinario en conjunto con otras especialida-
des2,11 (Figura 3).

En la primera cita documentar la presencia de
los síntomas venosos (edema, fatiga, calambres,
prurito), factores exacerbantes y de alivio de los
mismos. La exploración física debe incluir cambios
de coloración de la piel, patrón de las dilataciones
venosas, tamaño y forma de la extremidad, así

Sistema venoso profundo

Sistema venoso superficial

Músculos de pantorrilla

Vena perforante normal

Sistema venoso
superficial competente

Ángulo de movimiento
de tobillo conservado

A. A. A. A. A. Hemodinámica normal de venas infrageniculares. B. B. B. B. B. Hemodinámica anormal de venas infrageniculares.

Venas varicosas de
sistema superficial

Fallo de bomba muscular

Vena perforante incompetente

Reflujo a vena perforante

Tobillo fijado

Ángulo de movilidad reducido
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CUADRO I

Hipótesis de la etiopatogenia de las úlceras venosas.Hipótesis de la etiopatogenia de las úlceras venosas.Hipótesis de la etiopatogenia de las úlceras venosas.Hipótesis de la etiopatogenia de las úlceras venosas.Hipótesis de la etiopatogenia de las úlceras venosas.

Autor Año Descripción

Browse & Burnard 1982 La hipertensión venosa es transmitida desde perforantes y comunicantes a sistema venoso superficial,
generan distensión de lecho capilar agrandando así los poros endoteliales, se permite fuga de fibrinógeno
y grandes moléculas, se deposita fibrina en espacio pericapilar que condiciona barrera de oxígeno y nutrientes,
muerte celular y origen de la úlcera.5

Coleridge Smith, 1988 El aumento de presión venosa disminuye la presión de perfusión capilar, disminuyendo así el flujo vascular
et al. condicionando atrapamiento de leucocitos que liberan radicales libres de oxígeno y enzimas proteolíticas

dañando los capilares haciéndolos más permeables a moléculas de gran tamaño, entre ellas fibrinógeno
y plasma que producen cojinetes de fibrina, que en conjunto al daño capilar ocasionado por leucocitos
determinan zonas isquémicas en las asas de capilares.6

Claudy, et al. 1991 La activación de leucocitos libera radicales libres y enzimas proteolíticas en conjunto con el aumento de
actividad de elastasa, dañando el endotelio y aumentando permeabilidad del vaso, lo que genera un depósito
de fibrina pericapilar; asimismo, los leucocitos liberan TNF-α, que disminuye la actividad fibrinolítica.
En conjunto la fibrina y los metabolitos tóxicos condicionarían la cronicidad y falta de cicatrización de las
úlceras venosas.7

Falanga, et al. 1993 El daño endotelial y la distensión capilar condicionadas por hipertensión venosa conlleva a extravasación de
fibrinógeno, α2-macroglobulinas y macromoléculas hacia la dermis, éstas condicionan inhibición de los factores
de crecimiento endógeno, así como TGF-β, falla en mantenimiento de integridad tisular y función cicatricial.8

Peyton, et al. 1998 Encontró agregados de monocitos y plaquetas circulantes en pacientes con úlceras venosas.9

Powell, et al. 1999 Demostró la asociación entre estadio de la enfermedad venosa y cantidad de agregados de monocitos
y plaquetas mencionados por Peyton, que eran capaces de dañar el endotelio venoso y válvulas con su
posterior disfunción, también indica que los leucocitos activados liberan TNF-α y las plaquetas liberan IL-1,
ambas citosinas aumentan la agregación y activación leucocitaria.10

Figura 3. Figura 3. Figura 3. Figura 3. Figura 3. Úlcera en maléolo interno más dermatitis ocre y corona fleboes-
tática.

como un examen vascular completo. Documentar
los antecedentes de trombosis venosa profunda
(TVP), alteraciones de la coagulación y factores que
puedan afectar la bomba muscular como la artritis.
Es importante tener en cuenta tamaño y caracterís-
ticas de la úlcera, primordialmente con fotografía,
de modo que en próximas citas se valore de manera
más objetiva la evolución de la misma.

Debe evaluarse el sistema arterial, incluyendo
palpación de pulsos, temperatura y la toma del ín-
dice tobillo-brazo (ITB), si el paciente presenta ITB
de 0.5-0.8 se puede aplicar compresión modificada (≤
20 mmHg), mientras que en caso de presentar ITB
< 0.5, presión absoluta de tobillo < 60 mmHg o pre-
sión parcial de oxígeno transcutánea < 40mmHg no
se sugiere terapia de compresión.

Se debe descartar la presencia de neuropatía y
alteraciones en la movilidad del tobillo.

La presencia de comorbilidades asociadas debe
ser considerada: Diabetes mellitus, anemia e hi-
pertensión.2 Asimismo, identificar si existen fac-
tores que retrasan el cierre de la úlcera (Cuadro
II).
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CUADRO II

Factores deletéreos para cicatrización en úlceras venosas.Factores deletéreos para cicatrización en úlceras venosas.Factores deletéreos para cicatrización en úlceras venosas.Factores deletéreos para cicatrización en úlceras venosas.Factores deletéreos para cicatrización en úlceras venosas.

• Tamaño de la úlcera.
• Tiempo de evolución.
• Historia de cirugía de stripping o ligadura venosa.
• Historia de reemplazo de cadera.
• Índice tobillo-brazo < 0.8.
• Área de la úlcera con más de 50% de cobertura con fibrina.
• Pobre apego del paciente a terapia de compresión.
• Sobrepeso y obesidad (IMC > 25 kg/m2).
• Afectación de los tres sistemas venosos.
• Edad avanzada.
• Historia de trombosis venosa profunda.

El porcentaje de recurrencia de úlcera venosa se
ha reportado de 37% a tres años y 48% a cinco
años.2

Una vez descartadas las patologías no venosas,
utilizar la clasificación CEAP para la patología veno-
sa; es imperativo documentar el estado hemodiná-
mico del sistema venoso superficial, profundo y de
perforantes; este último con alta presencia de re-
flujo en pacientes con úlceras venosas (Nivel de evi-
dencia 1B).1,12 El ultrasonido (USG) Doppler es ac-
tualmente el gold standard en el diagnóstico en la
enfermedad venosa crónica y en las úlceras veno-
sas. El USG Doppler es no invasivo, reproducible y
operador dependiente; proporciona información
comparativa, morfológica y funcional del sistema
venoso (Figura 4).

Figura 4.Figura 4.Figura 4.Figura 4.Figura 4. Ultrasonido Doppler de miembro pélvico derecho, exploración de
safena mayor infragenicular.

Figura 5.Figura 5.Figura 5.Figura 5.Figura 5. Ultrasonido Doppler con reflujo de safena mayor supragenicular
izquierda.

Figura 6.Figura 6.Figura 6.Figura 6.Figura 6. Ultrasonido Doppler de vena perforante incompetente.

El diagnóstico de reflujo utilizando la onda Do-
ppler se presenta a nivel profundo cuando es > 1
seg y en el sistema superficial y de perforantes
cuando es > 0.5 seg (Figuras 5 y 6).2

Los patrones de reflujo en USG Doppler encon-
trado en pacientes con cambios cutáneos son varia-
bles de acuerdo con las series y van de 39-50% pro-
fundo, de 17 - 57% sistema superficial y 2-3% reflujo

A

B
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CUADRO III

Diagnósticos diferenciales de úlcera venosa.Diagnósticos diferenciales de úlcera venosa.Diagnósticos diferenciales de úlcera venosa.Diagnósticos diferenciales de úlcera venosa.Diagnósticos diferenciales de úlcera venosa.

Diagnóstico diferencial Localización Características Diagnóstico Asociación

Úlcera arterial Maleolar, cara anterior, Seca, isquémica, Insuficiencia arterial, Factores de riesgo
dorso de pie y dedos. poco exudativa. ITB, angiografía. de aterosclerosis

Úlcera por presión Talones, maléolos, En prominencias óseas, Historia clínica. Hospitalizaciones,
zona sacra. paciente poco móvil. reposo prolongado.

Vasculitis Variable. Púrpura palpable, pústulas, Biopsias. Enfermedades
livedo reticularis, autoinmunes.
fenómeno de Raynaud. Crioglobulinemia.

Pioderma gangrenoso Cualquiera. Úlcera con bordes inflamados, Historia clínica y AR, LES, desórdenes
flictenas estériles. características de úlcera. hematológicos, EIII.

Úlcera de Martorell Cara externa y posterior Necrosis, livedo reticularis, Biopsia. Por descarte. Hipertensión,
cerca de maléolos. muy dolorosas. diabetes y uso de AVK.

Calcifilaxis Cualquiera. Escara necrótica indurada, Historia clínica y biopsia. ERCT,
livedo reticularis. hiperparatiroidismo,

trasplante renal.

Úlcera en anemia Cara medial de tobillo. Úlcera que no granula, Historia clínica, anemia Anemia falciforme.
falciforme muy dolorosa. falciforme en frotis sanguíneo.

Úlcera venosa Perimaleolares. Úlcera granulada, Enfermedad venosa crónica. Obesidad,
no dolorosa, exudativa. género femenino,

bipedestación.

ITB: índice tobillo-brazo. AR: artritis reumatoide. LES: lupus eritematoso sistémico. EIII: enfermedad inflamatoria intestinal inespecífica. AVK:
antagonistas de vitamina K. ERCT: enfermedad renal crónica terminal.

aislado de perforantes, encontrando una asociación
de reflujo combinado de sistema superficial y perfo-
rante en 60 a 77% de los pacientes con úlcera acti-
va.13,14 De tal manera que no existe un patrón gene-
ralizado en el sistema venoso de pacientes con
úlceras venosas, por lo cual se sugiere un estudio
ecográfico venoso detallado y determinar cuál tra-
tamiento beneficiará a cada paciente.

El uso de la flebografía como método diagnóstico
no se recomienda, salvo que durante el mismo se
ofrezca intervencionismo con angioplastia y Stent
en el segmento iliocava.

• Pletismografía. Existen varias formas, inclui-
da la fotopletismografía, pletismografía aérea y
pletismografía con oclusión venosa. La fotople-
tismografía se basa en la medición de la canti-
dad de luz infrarroja reflejada por la hemoglobi-
na con el fin de determinar el tiempo de llenado
del plexo venoso subcutáneo. La pletismografía
con oclusión venosa implica la interrupción del
drenaje venoso colocando un brazalete alrededor
del muslo; se evalúa la circunferencia de la parte

inferior de la pierna utilizando un medidor de
presión que proporciona información sobre la ca-
pacitancia y drenaje venoso. En la pletismogra-
fía aérea un manguito con cámaras de aire se
coloca alrededor de la pierna y permite la medi-
ción de los cambios de volumen. Los métodos
pletismográficos se pueden utilizar en los casos
donde están involucrados la fracción de eyección
o el rendimiento de la bomba muscular. Los mé-
todos pletismográficos no son adecuados para el
diagnóstico de reflujo venoso, ya que son inferio-
res al USG Doppler.2

• Otros métodos. La tomografía axial computari-
zada y la resonancia magnética no se utilizan de
rutina en la evaluación venosa. Son un método
diagnóstico efectivo cuando se presenta trombo
en las venas iliacas.

• Diagnóstico diferencial. El objetivo de la eva-
luación vascular es distinguir la etiología venosa
de la arterial u otras etiologías y conocer la ex-
tensión de la enfermedad venosa. En el cuadro
III se desglosan los posibles diagnósticos diferen-
ciales en relación con úlcera venosa (Figura 7).
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Figura 7.Figura 7.Figura 7.Figura 7.Figura 7. Úlcera mixta.

Figura 8. Figura 8. Figura 8. Figura 8. Figura 8. Manejo integral de úlceras venosas.

Se recomienda la toma de biopsia tras tratamien-
to integral durante cuatro a seis semanas sin pre-
sencia de mejoría y/o presencia de datos atípicos
(vasculitis, neoplasia, colagenopatía, etc.).11,12

TRATAMIENTO

El manejo integral de las úlceras venosas incluye
en primera instancia curar o lograr el cierre de la

herida; en segunda instancia, evitar la recurrencia a
través del manejo de la etiología que condicionó el
desarrollo de la úlcera, ya sea por enfermedad veno-
sa crónica por reflujo o por obstrucción, como es el
síndrome postrombótico. Consideramos cuatro pila-
res en el tratamiento de la úlcera venosa (Figura 8):

• Compresión.
• Adecuada preparación del lecho de la herida.
• Tratamientos quirúrgicos.
• Tratamiento médico adyuvante.

Compresión

La terapia compresiva es la piedra angular del
tratamiento en todas las etapas de la enfermedad
venosa crónica, la utilidad de los vendajes está ba-
sada en conceptos mecánicos aplicados en la pre-
sión controlada de la extremidad, mejorando la he-
modinámica de la bomba venosa, la gama de
opciones efectivas en compresoterapia van desde
los textiles elásticos hasta las vendajes multicapa,
estos últimos combinan vendajes elásticos y compo-
nentes adhesivos y cohesivos, mismos que deben
ser colocados por un personal capacitado. Es impor-
tante mencionar que a pesar de la diversidad de
materiales y configuraciones de los vendajes, la
venda elástica (stretch) y los vendajes multicapa
son los que cuentan con mayor literatura que apoya
su utilización.15

El uso de medias elásticas y vendas elásticas jue-
gan un papel fundamental en disminuir el edema
de las extremidades; sin embargo, presenta una efi-
cacia hemodinámica menor, lo cual es reflejado en
la evolución de las úlceras venosas.

En cuanto a las opciones de terapia compresiva,
los vendajes multicapa presentan una mayor efecti-
vidad. El vendaje de cuatro capas (Four-layer ban-
dage, 4LB) es el de mayor experiencia; está com-
puesto por una capa de lana, seguido de un vendaje
corrugado, una capa elástica y finalmente un ven-
daje elástico cohesivo. Este dispositivo no sólo in-
crementa la presión, sino que mantiene una firme-
za en los componentes profundos del venaje que
perpetúa su eficacia. De manera ocasional, el uso
de un vendaje multicapa es sustituido por el uso de
vendajes elásticos cortos (short-stretch bandages,
SSB) en combinación con otros materiales como ven-
daje de Unna o apósitos; sin embargo, no existe una
evidencia en la literatura que sustente su utilización
rutinaria. El uso de dispositivos de medición para la
presión ejercida por los vendajes no ofrece ningún
beneficio, por lo que no está recomendado.16,17

Existen diversos estudios con una muestra sufi-
cientemente amplia para establecer que el uso de

Manejo de
úlcera venosa

Preparar el
lecho de
herida

Cirugía
Terapia de
compresión

Manejo
médico
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venajes compresivos es superior al uso de vendaje
no compresivo para la cicatrización de las úlceras
venosas (Recomendación 1A). Uno de los estudios
con resultados más claros compara SSB y 4LB con
apósitos y cubiertas sin compresión, donde el índice
de úlcera cicatrizada a las 24 semanas es superior
en los dos grupos con compresión (72% SSB y 67%
4LB) comparado con el grupo sin compresión (29%,
p < 0.0001).18

Es de suma importancia mencionar que el uso de
terapia compresiva no se limita a ser parte de la te-
rapia empleada para la curación de la úlcera veno-
sa, sino que también disminuye la recurrencia de la
misma. En términos generales, las úlceras de etio-
logía venosa presentan una recurrencia de 67%; sin
embargo, en series amplias se concluye que el gru-
po de pacientes que utiliza terapia compresiva es de
28% y en aquellos que se suma algún procedimien-
to quirúrgico para el sistema venoso superficial dis-
minuye a 12%. Por lo antes mencionado, el nivel de
evidencia es de 1B para el uso de compresoterapia
en la disminución del riesgo de recurrencia de úlce-
ras venosas.19,20

En relación con el uso de vendajes capa única vs.
multicapa para el tratamiento de úlceras venosas,
la evidencia que apoya la superioridad del vendaje
multicapa ofrece un grado de recomendación 2B
para el tratamiento; uno de los metaanálisis más
extensos describe en 797 pacientes una cicatrización
de la úlcera de etiología venosa de 30% en vendajes
4LB en comparación con SSB (odd ratio 1.31; 95%
CI 1-09-1.58; p = 0.0005).21

No cabe duda de que la terapia de compresión es
el pilar en el manejo de pacientes con úlceras veno-
sas a pesar de que su mecanismo de acción preciso
permanece aún incierto, pero diferentes cambios fi-
siológicos son observados tras su uso: Disminución
del volumen venoso, mejora de la bomba muscular
y el flujo venoso, ayudando el cambio de sistema
superficial al profundo.22,23

Por sí sola, esta terapia puede cerrar hasta 60%
de las úlceras en 24 semanas.24 La evidencia clínica,
de alta calidad, es consistente en el efecto benéfico de
la compresión, ya que ésta disminuye el tiempo
de cierre de las úlceras, acelerando la cicatrización
y disminuye la recurrencia de las mismas.11,23

La patología venosa es una entidad que puede
presentar enfermedades agregadas; un ejemplo son
aquellos pacientes con enfermedad arterial conco-
mitante a la úlcera venosa, en donde el uso de com-
presión no está contraindicado; sin embargo, el uso
de este último depende de la severidad de la enfer-
medad arterial, en pacientes con un ITB de 0.5 o
una presión < 60 mmHg no se sugiere el uso de te-
rapia compresiva con un nivel de evidencia 2C. Asi-

mismo, es importante mencionar que aquellos pa-
cientes con un ITB de 0.8 ya presentan enfermedad
arterial aunque no esté manifiesta, por lo que se
debe individualizar el uso de compresoterapia en
estos pacientes.12,25

Una de las terapias compresivas que cobraron
importancia en el siglo pasado y que ha disminuido
su utilización es la terapia compresiva neumática
intermitente, la cual en la actualidad sólo tiene lu-
gar dentro de las opciones terapéuticas para la úlce-
ra venosa, en aquellos pacientes para los que no se
cuente con otro sistema de compresión para su tra-
tamiento o que la compresión falle a pesar de perio-
dos prolongados. Esta herramienta tiene un nivel
de recomendación 2C.26

Adecuada preparación del
lecho de la herida

• Control de infección. Ante datos francos de
proceso infeccioso (hipertermia circundante, ce-
lulitis, eritema, intenso dolor, fetidez y secre-
ción purulenta) se recomienda el uso de antibió-
ticos orales o parenterales; para la toma de
cultivo se recomienda exclusivamente cultivo
por biopsia o técnica de Levine con aplicador es-
téril rotándolo en un área de 1 cm2, sin contacto
con los bordes de la herida.1,2,11,12

Es importante realizar una desbridación y aseo
de la úlcera para disminuir la carga bacteriana y
eliminar las biocapas que se encuentran. La des-
bridación quirúrgica resulta ser la más efectiva,
en ocasiones es necesario realizarla en un am-
biente de quirófano para confort del paciente
que cursa con dolor y para eliminar lo más posi-
ble de tejido no viable.
Si no existe una adecuada epitelización en los
bordes de la herida a pesar del tratamiento inte-
gral en el transcurso de dos semanas se debe
sospechar infección de la úlcera.12

• Desbridación adecuada. Existen diferentes
mecanismos de desbridación; quirúrgica, enzimá-
tica, biológica (terapia Maggot), hidroquirúrgica,
ultrasónica, todas consideradas efectivas, siendo
el estándar de oro la quirúrgica.11,12 Es necesario
realizar desbridación las veces necesarias para
eliminar todo el tejido no viable, lo cual convierte
la herida de crónica a una de tipo aguda, y fo-
menta un adecuado lecho para cicatrización.

• Terapia con apósitos, hidrogeles y cuida-
dos de piel. El apósito ideal se considera aquel
que mantiene un medio húmedo, controla el
exudado, tiene una adhesión a piel sin macerar
tejido, que tenga un costo-beneficio marcado y
su uso sea fácil.
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El uso de apósitos especiales para el cuidado de
heridas en el paciente con úlcera venosa, donde
la evidencia actual continúa controversial, ya
que el uso de estos materiales especiales ocupa
de 27-22% del costo total para curar una úlcera,
sin contar el material suplementario.27

Actualmente existe una amplia gama de apósitos
que brindan opciones de acuerdo con las caracte-
rísticas de las úlceras; también ha sido tema de
investigación para determinar la superioridad de
un apósito vs. otros, sin embargo, no parece exis-
tir una diferencia significativa entre ellos.28,29

Figura 9.Figura 9.Figura 9.Figura 9.Figura 9. Paciente con reflujo de safena mayor e incompetencia de perforantes.

Figura 10.Figura 10.Figura 10.Figura 10.Figura 10. Uso de escleroterapia para manejo de perforantes y venas circundante a herida.
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Por ello hay que considerar individualizar el uso
de estos dispositivos, incluso usando diferentes
apósitos durante el proceso, recordando que un
ambiente húmedo es favorecedor de todas las
etapas de la cicatrización, así como la dismi-
nución de dolor que genera, la frecuencia con la
cual deben recambiarse los apósitos se debe
basar con la capacidad de absorber de cada
apósito cambiando una vez que éste se encuen-
tre saturado.12,30

Asimismo, se debe tomar en cuenta una hidra-
tación óptima de la piel y tejido circundante a la
úlcera, por lo que el apósito no debiese generar
fricción o generar daño tisular circundante a la
zona de la herida.

Tratamientos quirúrgicos

El manejo actual mínimamente invasivo median-
te ablación endovenosa con láser (EVLA) o ablación
por radiofrecuencia (RFA) de troncos venosos su-
perficiales con reflujo es parte del manejo integral
de la enfermedad venosa crónica con presencia de
úlcera (Figura 9).

El estudio más reciente al respecto, denominado
EVRA trial, es un ensayo clínico controlado aleato-
rizado en donde se valoró el tiempo de cierre de úl-
ceras venosas en dos grupos: Manejo con ablación
endovenosa de safena temprana + compresoterapia,
y el segundo grupo sólo manejo con la compresión,
se encontró un menor tiempo de cicatrización en el
grupo donde se realizó procedimiento quirúrgico
con un tiempo promedio de 54 días vs. 82 días; asi-
mismo, mayor tiempo sin recurrencia.31 Por lo que
el tratamiento de reflujo axial en sistema superfi-
cial se espera que mejore la cicatrización de la úlce-
ra; sin embargo, en el síndrome postrombótico no
es tan claro.32

Las guías de la Sociedad de Cirugía Vascular
(SVS) de los Estados Unidos y la sociedad de cicatri-
zación de heridas (Wound Healing Society, WHS)
recomiendan que para acelerar la cicatrización y
evitar la recurrencia de las úlceras venosas se eli-
mine el reflujo axial directo a la úlcera mediante
ablación de las venas superficiales incompeten-
tes.11,12

La literatura actual apunta a que el tratamiento
quirúrgico que elimine el reflujo axial y el uso de
compresoterapia en conjunto disminuye de mane-
ra importante la recurrencia de las úlceras veno-
sas.33-35 El problema principal es el apego al uso de
los dispositivos de compresión, situación que pue-
de manejarse con valoraciones frecuentes al pa-
ciente, educación y apoyo para el entendimiento
de su enfermedad.

CUADRO IV

Clasificación de medicamentosClasificación de medicamentosClasificación de medicamentosClasificación de medicamentosClasificación de medicamentos
empleados en el manejo de úlcera venosa.empleados en el manejo de úlcera venosa.empleados en el manejo de úlcera venosa.empleados en el manejo de úlcera venosa.empleados en el manejo de úlcera venosa.

Clase Medicamentos

Alfa-benzopironas Cumarina.

Gamma- benzopironas Fracción purificada de flavonoides
micronizada (MPFF).
Oxerutin, rutin, rutósidos.
Diosmina.
Extracto de Ruscus, escino.

Otros extractos de plantas Extracto de pino marino.

Flebotónicos sintéticos Dobesilato de calcio.

Misceláneos Pentoxifilina.
Aspirina.
Stanozolol.
Defibrotide.
Zinc.
Sulodexida

El tratamiento de venas perforantes patológicas
es un punto crucial que debe ser valorado desde el
mapeo venoso con USG; actualmente debemos rea-
lizar tratamiento de este sector venoso en los casos
desde C4 a C6 que tengan reflujo > 500 ms, diáme-
tro mayor de 3.5 mm, en donde la vena cruza la
fascia y se sugiere el empleo de escleroterapia eco-
guiada o ablación endovenosa con láser o radiofre-
cuencia según la disponibilidad12,22,36,37 (Figura 10).

Asimismo, es de vital importancia el adecuado
tratamiento en casos con síndrome postrombótico
con outflow disminuido por estenosis en venas ilia-
cas, o bien, casos de síndrome de May-Turner, am-
bas situaciones pueden ser diagnosticadas median-
te USG transabdominal, pero el uso de USG
intravascular (IVUS) hoy en día es el estudio que
brinda el parámetro para angioplastia venosa con
Stent, dado por una reducción mayor o igual a 50%
del área transversal de dicho sector venoso.22,38,39

Tratamiento médico adyuvante

La evidencia actual es de baja calidad y denota
que los flebotónicos no son superiores a placebo en
relación con el tiempo de cicatrización de las úlce-
ras venosas; sin embargo, son eficaces en la dismi-
nución de síntomas agregados como edema, cam-
bios distróficos, parestesias y calambres.40

El arsenal de medicamentos utilizados para el
tratamiento coadyuvante es amplio y oscila desde
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uso de metales hasta compuesto con una larga tra-
yectoria en el manejo de la úlcera venosa crónica
(Cuadro IV). Sin embargo, pocos presentan estudios
amplios que nos permitan emitir un criterio sobre
su uso en el tratamiento de las úlceras.

• Pentoxifilina. La pentoxifilina en un medica-
mento ampliamente estudiado y con múltiples
estudios a lo largo de su historia, los mecanis-
mos de acción son diversos; incrementa la micro-
circulación, así como la oxigenación de tejidos
isquémicos, disminuye la viscosidad sanguínea y
la agregación plaquetaria, además de los niveles
de fibrinógeno (evidencia nivel C), este fármaco
es uno de los de mayor empleo de nivel global.
Cochrane presenta una revisión de 11 estudios
aleatorizados con utilización de 400 mg tres ve-
ces al día en los pacientes con úlcera venosa; en
aquellos en los que se utilizó de manera coadyu-
vante la compresión se presenta un índice de cu-
ración de la úlcera de 21% y en aquellos donde
se utilizó únicamente pentoxifilina presentó un
índice de 21%, ambas compradas contra placebo
o compresión únicamente (evidencia nivel A). A
pesar de ser una opción adecuada el uso de pen-
toxifilina tiene limitantes como la sintomatolo-
gía gastrointestinal y contraindicaciones en pa-
cientes con hemorragias, infarto agudo al
miocardio o con falla renal o hepática.41,42

• Flavonoides. El efecto de los flavonoides está
enfocado en disminuir la adhesión leucocitaria, la
formación de radicales libres y la permeabilidad
de la pared venosa; asimismo, incrementan el
tono venoso y la resistencia celular a la hipoxia.

• Fracción purificada de flavonoides micro-
nizada (MPFF). La estructura de este tipo de
medicamentos de mayor presencia mundial con-
siste en 90% de diosmina y 10% de hesperidina
(450 mg diosmina y 50 mg hesperidina). Una de
las series más extensas documenta índice de cu-
ración mayor a 37% para los pacientes tratados
con MPFF (evidencia A). La evidencia de venta-
jas en el uso de MPFF se ha descrito en diversos
metaanálisis, apoyando el uso en el manejo inte-
gral del paciente con enfermedad venosa crónica
complicada.43

Un estudio doble ciego multicéntrico comparan-
do placebo más compresoterapia vs. MPFF más
compresoterapia, se evaluó el diámetro de la úl-
cera, se utilizó MPFF a dosis de 1,000 mg vía
oral cada 24 h por dos meses; este último grupo
presentó una superioridad estadística en la me-
joría de las úlceras (p = 0.037).13-15

• Sulodexida. La sulodexida es un glucosamino-
glicano altamente purificado con actividad anti-

trombótica y profibrinolítica, así como antiinfla-
matorio.44,45

Cochrane presenta un metaanálisis de cuatro es-
tudios aleatorizados con una población de 463 pa-
cientes. En tres de los estudios, los resultados
son ampliamente superiores para el uso de sulo-
dexida, 49.4% coadyuvante a compresión en com-
paración con manejo local de la herida y compre-
sión (29.8%). Sin embargo, los estudios
presentan posologías distintas, por lo que hace
falta una estandarización de la dosis en estudios
amplios.46

Uno de los estudios más interesantes es el pre-
sentado por Serra y cols. Estudio controlado
comparando el tratamiento de úlceras mixtas
(venosas y arteriales) con sulodexida con dosis
de 600 LRU intramusculares diarios por 15 días
seguido de 250 LRU cada 12 h por seis meses,
aunado a cirugía venosa y compresoterapia con
4LB y 30-40 mmHg; contra cirugía venosa y
compresoterapia con 4LB y 30-40 mmHg. En
este estudio se observó una superioridad en la
cicatrización de úlceras mixtas, es decir, con un
componente arterial. Con estos hallazgos, debe
considerarse como un medicamento a utilizar en
este tipo de pacientes, en los cuales no ha pre-
sentado una evolución satisfactoria.47

En la población mexicana, Flota y cols. encon-
traron una superioridad en el uso de sulodexida
como parte del tratamiento en úlceras venosas
con una cicatrización de 97% a los 180 días de
tratamiento.48

Existe una serie de 70 pacientes tratados con
compresión y medidas locales, se compararon
grupos. El primero, pacientes con uso de flavo-
noides vs. pacientes tratados con sulodexida y
flavonoides, encontrando una superioridad en
tiempo en el segundo grupo con una curación
de úlceras en 21 semanas en el grupo de mono-
terapia vs. 12 semanas del grupo combinado
(p < 0.01). A pesar de presentar resultados
alentadores, el estudio no presenta aleatoriza-
ción ni población amplia que sustente su uso
rutinario.49

• Ácido acetilsalicílico (ASA). El mecanismo de
acción de ASA en la curación de úlceras venosas
no es claro; sin embargo, sus propiedades pue-
den estar en relación con su inhibición de agre-
gación plaquetaria y su función antiinflamatoria
(evidencia nivel C). Las mayores series utilizan
dosis de 300 mg diarios; no obstante, recorde-
mos que los efectos gastrointestinales para esta
dosis de medicamento. Asimismo, a pesar de
una extensa cantidad de estudios, las series son
pequeñas, por la que ofrecen una pobre validez
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para el uso rutinario en el tratamiento de úlce-
ras venosas.50,51

• Zinc. A pesar de que el zinc es un metal esen-
cial para la función hormonal y enzimática, el
mecanismo de apoyo en cicatrización de úlceras
no está definido, en diversos estudios se estable-
ce el beneficio del uso de este medicamento en
el tratamiento de úlceras venosas; sin embargo,
la significancia estadística para su uso es pobre,
estableciéndose la no diferencia significativa res-
pecto al placebo (evidencia nivel A).52

• Misceláneos. Medicamentos como hidroxietilru-
tósidos, dobesilato de calcio, rutósidos, Centella
asiática, extracto de pino marítimo, se han revi-
sado en diversos estudios, incluso aleatorizados
doble ciego y se ha encontrado un efecto en la
mejora en calidad de vida de los pacientes con
enfermedad venosa crónica, pero no existe vali-
dez para utilizarlos de manera rutinaria en los
pacientes con úlceras venosas.21-23

Fibrinolíticos como el esteroide estanozolol o el
antitrombótico como defibrotide, no presentan
evidencia para su uso rutinario en la enferme-
dad venosa complicada con úlceras, a pesar de
su eficacia en el manejo de lipodermatoesclero-
sis.53,54

De los diversos medicamentos descritos sólo
PMFF, sulodexida y pentoxifilina ofrecen estu-
dios que sustentan su utilización en el trata-
miento de las úlceras por enfermedad venosa;
cabe destacar que estos medicamentos presen-
tan efectividad como adyuvante a la terapia com-
presiva.

PREVENIR RECURRENCIA
EN ÚLCERAS VENOSAS

Es importante hacer énfasis a los pacientes que
el riesgo de recidiva es tan alto como 30% a un año
o hasta 78% a dos años si no se sigue un tratamien-
to apropiado como se indica posterior al cierre de la
herida.

Como se comentó previamente, existen factores
pronósticos para determinar una pronta cicatriza-
ción de la úlcera; asimismo, existen factores deter-
minantes para la recurrencia de la enfermedad ve-
nosa en estadio CEAP C6, tales como un mal apego
a tratamiento de compresoterapia, un ángulo de
movilidad en tobillo reducido, falla en tratamiento
de reflujo venoso axial, pobres cuidados de la piel.33

Por ello es importante insistir a nuestros pacien-
tes que el uso de dispositivos de compresión debe de
ser usada lo más frecuentemente posible, la mayor
parte del tiempo, sin una temporalidad para la sus-
pensión del mismo. El paciente deberá usar la com-

presión más alta que tolere, así como un recambio
de estos dispositivos de manera frecuente tras la
pérdida de la fuerza tensora de los mismos.12,33,35
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