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Introducción
La insuficiencia venosa crónica (IVC) representa un im-
portante problema que afecta, en mayor o menor grado,
aproximadamente al 10-30% de la población adulta
española. Las formas más serias de IVC, en las que se
producen cambios cutáneos o úlcera venosa y que repre-
sentan las clases 4 a 6 de la clasificación de consenso
CEAP1, suelen ser englobadas dentro de la categoría ge-
neral del síndrome postrombótico (SPT).

Lo cierto es que diversos estudios han demostrado que
no todas las trombosis se siguen de dicho SPT. Es más,
el mejor y más completo estudio cohorte prospectivo
llevado a cabo hasta la fecha ha demostrado que aproxi-
madamente el 30% de los pacientes con trombosis
venosa profunda (TVP) sintomática desarrollan este sín-
drome a los ocho años2. Por otra parte, estudios britá-
nicos han revelado que no hay grandes diferencias en lo
que se refiere al desarrollo de hinchazón y desarrollo de
varices a los 3 años de sufrir una TVP entre el miembro
afecto por la trombosis y el contralateral, y que la mitad
de los pacientes que sufren una trombosis extensa no
sufren clínica de SPT a los 6 años3,4. Sólo un tercio de
los pacientes con IVC severa han sufrido una TVP con
anterioridad, por lo que no deberían equipararse IVC y
SPT. Aunque esta diferenciación pudiese parecer acadé-
mica, puede tener importantes implicaciones terapéuti-
cas. Para evitar estos problemas semánticos, se ha pro-
puesto el término de síndrome de fracaso de la bomba
de la pantorrilla para referirse a los pacientes con IVC
avanzada, con independencia de que hayan sufrido o
no una TVP previa.

El SPT propiamente dicho es más frecuente en pacientes
que sufren TVP sintomáticas, sobre todo si son recurren-
tes2, así como en las que obstruyen completamente la luz
venosa5 o las que afectan la vena poplítea6. Además, de
acuerdo con diversos estudios llevados a cabo con eco-
Doppler, el riesgo de que se desarrolle reflujo es mucho
más alto en los sectores venosos afectos por la trombosis
y posteriormente recanalizados que en los no afectados
por la trombosis inicial7.
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Fisiopatología
Con independencia de su causa, el denominador común
de la IVC es la hipertensión venosa ambulatoria crónica,
provocada por el reflujo venoso y por la obstrucción que
impide el normal retorno venoso8. La presión en las ve-
nas superficiales de la pierna en ortostatismo es de unos
90 mmHg, reduciéndose durante el ejercicio en personas
sanas a 20-30 mmHg gracias a la acción de la bomba
muscular de la pantorrilla y al mecanismo valvular. En
pacientes que sufren incompetencia vascular u obstruc-
ción postrombótica, la presión se mantiene en cifras de
60 a 90 mmHg durante el ejercicio o incluso aumenta9.
Aunque clásicamente se ha considerado que el reflujo en
el sistema venoso profundo era el responsable principal
de la IVC, recientes estudios han puesto de manifiesto
que el reflujo venoso superficial desempeña un papel
muy importante en la fisiopatología de la IVC severa10.
Así, una reciente revisión de más de 700 pacientes con
úlcera venosa revela que el patrón de reflujo era el si-
guiente: reflujo superficial aislado en el 42%, reflujo pro-
fundo aislado en el 11% y combinado en el 40%11.

La hipertensión venosa se transmite a la red venosa sub-
cutánea, provocando un aumento de la permeabilidad
capilar que se traduce en la salida al espacio extracelular
agua y electrolitos y moléculas de gran tamaño como
fibrinógeno y albúmina que podrían formar un halo peri-
capilar que interferiría con la oxigenación y normal nutri-
ción de la piel que resultaría en su ulceración12. Esta
teoría no parece estar totalmente demostrada, ya que
estudios subsiguientes han revelado que la presión
transcutánea de oxígeno en la piel de pacientes con
dermatolipoesclerosis es mayor que en voluntarios sa-
nos con la sonda medidora a 37ºC, por lo que la hipoxia
no parecería ser la causante principal de la afectación
cutánea en pacientes con IVC13.

Otras alteraciones hipótesis fisiopatológicas propuestas
para la IVC incluyen la reducción en la actividad fibrino-
lítica a nivel sanguíneo y tisular14, obliteración de la red
linfática subcutánea que contribuiría al edema y a la
inflamación local15. La teoría más actual y que parece
más verosímil a la vista de estudios recientes defiende
que la hipertensión venosa provoca reducción del flujo
capilar, que resulta en adherencia al endotelio de
leucocitos circulantes, que se activan, expresando molé-
culas de adhesión16. Posteriormente se extravasan, libe-
rando citoquinas, enzimas y radicales libres que provo-
can una importante reacción inflamatoria cuya expresión
clínica es la dermatoesclerosis, dermatitis de estasis y en
su grado más avanzado, la úlcera venosa.

Tratamiento

La elevación de los miembros inferiores y la compre-
sión externa han representado las modalidades habi-
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tuales de tratamiento de la IVC desde tiempos de Hipó-
crates. Aunque se desconoce el mecanismo exacto por
el que la compresión mejora la IVC, en general, la com-
presión tiene como objetivo reducir la presión transmural
en las venas de los miembros inferiores y así controlar
el edema, reducir la presión venosa ambulatoria y me-
jorar la función de bombeo de la pantorrilla17. Existen
diferentes tipos de compresión, desde los clásicos ven-
dajes a las modernas medias elásticas que ejercen una
compresión gradual decreciente desde el tobillo, donde
ejercen de 30 a 50 mmHg, a la pantorrilla o muslo,
donde la presión es menor. Esta compresión graduada
aumenta la velocidad de la sangre y facilita el retorno
venoso18. En la mayoría de los pacientes afectos de CVI
basta con utilizar medias de compresión hasta la rodi-
lla, salvo que exista un importante edema en el muslo,
en cuyo caso pueden ser preferibles medias hasta raíz
de muslo o un panty. En cualquier caso, es imprescindi-
ble que la talla de la media sea la adecuada y que sea
sustituida, como mucho, a los seis meses de utilización
por otra nueva. En algunos pacientes las medias no son
un método aceptable, porque son ancianos y no tienen
suficiente fuerza o habilidad para ponérselas o por pro-
blemas neurológicos asociados, o por una morfología
anormal de la pantorrilla o pie. Para estos casos existen
medias a medida y medias con una cremallera por de-
trás que facilitan su aplicación. En general, la compre-
sión elástica, cuando se utiliza correctamente, mejora
los síntomas de pacientes con IVC en fase preulcerosa19

y acelera la curación de las úlceras venosas estableci-
das20.

Las vendas de compresión son también muy utilizadas,
sobre todo en pacientes con úlceras activas, en los que
es más difícil poner una media elástica encima de los
apósitos que cubren la úlcera, así como en pacientes
que no toleran las medias. La ventaja de los vendajes
elásticos es que suelen ser bien tolerados y no son muy
costosos. Por otra parte, su técnica de aplicación debe
ser correcta y no siempre los familiares o pacientes son
capaces de aplicar un vendaje correctamente. Incluso
entre los profesionales sanitarios con experiencia exis-
ten importante diferencias en la técnica de vendado.
Fundamentalmente, existen tres tipos de vendaje com-
presivo: inelástico, como las vendas de zinc, elástico
con baja distensibilidad (<60%) o �low-stretch�, que
es mejor tolerado por los pacientes que requieren utili-
zación las 24 horas del día y posiblemente el método
más eficaz,21 y elástico con gran distensibil idad
(>140%) o �long-stretch�, más utilizados en nuestro
medio, pero peor tolerados por los pacientes de forma
prolongada. Recientemente se ha propuesto la utiliza-
ción de un ingenioso sistema que consiste en varias
bandas de material inelástico que se adaptan perfecta-
mente al contorno del tobillo y pantorrilla mediante
velcro (CircAid), creando un rígido estuche que ejerce
una elevada compresión durante la deambulación pero
sin comprimir apenas cuando el paciente tiene las pier-
nas elevadas, por lo que se tolera mejor que las medias
o las vendas elásticas. Aunque el número de estudios es
limitado, este dispositivo es ten eficaz como las vendas
elásticas para el tratamiento de las úlceras venosas y
más coste-efectivo22.

Diversos estudios han demostrado que la compresión
neumática intermitente de la pantorrilla o la pantorrilla y
el muslo, muy utilizados en Norteamérica para la pre-
vención de la TVP, utilizadas durante 2 a 4 horas al día,
aceleran la cicatrización de las úlceras venosas en com-
paración con los sistemas clásicos de compresión23-28.
Además, en nuestra experiencia, así como en la de otros,
la utilización a domicilio de estos métodos de compre-
sión neumática intermitente mejora espectacularmente
los síntomas y calidad de vida de pacientes con IVC o
SPT severo sin úlceras activas29-31. Estos métodos modi-
fican los parámetros hemodinámicos venosos detecta-
dos mediante pletismografía de aire (APG), a expensas
de una reducción de la fracción de volumen residual y
aumento de la fracción de eyección de la pantorrilla31.

Otro método de compresión que ha sido más reciente-
mente desarrollado consiste en un manguito neumático
que se aplica en el pié y ejerce una potente compresión
(120 mmHg durante 1 a 3 segundos), consiguiendo así
un rápido vaciado de las venas plantares. Estos sistemas
de compresión del pié o �foot pumps� para los anglosajo-
nes son capaces de acelerar el flujo venoso profundo en
las venas poplíteas y femorales32-35 y de reducir la pre-
sión venosa ambulatoria36,37 y el volumen de la pantorri-
lla38. Además, estos métodos de compresión del pié re-
ducen el edema del tobillo postraumático39 y parecen
prevenir la TVP postoperatoria en pacientes sometidos a
cirugía ortopédica40,41. Nosotros hemos realizado un es-
tudio recientemente en el que la utilización de la compre-
sión plantar compresión plantar a domicilio mejoró no-
tablemente los síntomas en un grupo de pacientes con
IVC severa (clases 4 y 5 de la escala CEAP) y redujo
significativamente la fracción de volumen residual de la
pantorrilla detectada por APG42.
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