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RESUMEN

La escleroterapia constituye uno de los principales tratamientos en varículas de las extremidades inferiores. Consiste en la introduc-
ción de una sustancia extraña en el lumen del vaso sanguíneo, causando trombosis y subsecuentemente fibrosis. La escleroterapia
mejora la apariencia cosmética eliminando la presencia de varículas, además del beneficio en síntomas tales como: disminución del
dolor, sensación de quemazón y calambres, que muchas pacientes refieren. La resolución de varicosidades de mayor diámetro puede
disminuir el riesgo de secuelas por enfermedad venosa. El conocimiento de las indicaciones, mecanismos de acción y manejo en el
tratamiento es fundamental. En este artículo se hace una revisión de las bases de la escleroterapia, en el tratamiento de varículas.
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ABSTRACT

The sclerotherapy is the major treatments in smaller vessels of the lower extremities. The sclerotherapy consists in the
introduction of a foreign substance in the lumen of blood vessels, causing thrombosis and later fibrosis. Sclerotherapy can
improve the cosmetic appearance of aberrant blood vessels and greatly Benefit symptomatic veins by decreasing pain, burning,
and cramps that many patients describe. Resolution of larger varicosities can improve the risk of further venous disease
sequelae. An understanding of the indications, mechanisms, and treatment management is essential. This article reviews the
basics of sclerotherapeutic treatment of the smaller vessels.
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INTRODUCCIÓN

La escleroterapia es un método de tratamiento de varí-
culas, utilizado desde 1840 gracias a la invención de la
aguja hipodérmica. En un principio, con la aplicación de
alcohol absoluto hubo muchas complicaciones por los
problemas que ocasionaron los productos iniciales: em-
bolismos, sepsis, mortalidad, etc., por lo que fue olvida-
da durante mucho tiempo. En 1930 se utiliza el morruato
de sodio (poco usado actualmente); desde esa época
han ido apareciendo nuevos productos como el polido-
canol, que es el más aceptado por su eficacia y esca-
sos efectos colaterales.1

La prevalencia de las venas varicosas se estima en-
tre un 2 y 40%. Su incidencia se incrementa con la edad
en ambos géneros, pero las venas varicosas parecen
ser más comunes en las mujeres que en los hombres; la

evidencia sugiere que 2.6% de mujeres y 2% de hom-
bres desarrollarán venas varicosas.2

Aunque son raras, las várices pueden también obser-
varse en los niños, sobre todo en asociación con alguna
malformación vascular congénita como el síndrome de
Klippel-Trenaunay.2

Los factores de riesgo para venas varicosas inclu-
yen: predisposición genética (herencia), cambios hormo-
nales, embarazo, obesidad, estilo de vida, trombosis ve-
nosa y ocupaciones que favorezcan el mantenerse de
pie por periodos prolongados.3,4

ANATOMÍA

Es importante conocer la vasculatura de las extremida-
des inferiores cuando se realiza escleroterapia, ya que se
ha demostrado que las telangiectasias pueden comuni-
carse con el sistema venoso profundo, por lo que el volu-
men de sustancia esclerosante en cada sesión deberá
limitarse, para disminuir el riesgo de que la solución es-
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clerosante entre en el sistema venoso profundo, donde
puede potencialmente ser causa de trombosis venosa.5,6

El sistema venoso superficial incluye la vena safena
mayor, la vena safena accesoria y vena safena menor.
El sistema venoso profundo incluye las venas femoral y
poplítea. Los canales de conexión entre el sistema ve-
noso profundo y superficial se hace a través de las lla-
madas venas perforantes, las cuales proveen la unión
entre los sistemas safeno, femoral y poplíteo. Estas ve-
nas perforantes permiten el flujo de retorno del sistema
venoso subcutáneo.8

Cuando se tratan vasos más grandes, es importante
identificar patrones de flujo específicos, mediante siste-
ma Doppler o estudios Duplex.9

ETIOLOGÍA

Varios factores contribuyen en la fisiopatología del desa-
rrollo de varicosidades. La edad de los vasos constituye
un factor primordial en la causa de esta patología. La ínti-
ma de los vasos sanguíneos se engrosa, la lámina elásti-
ca se atrofia y la adventicia es más fibrosa. Las varicosi-
dades, que tienen daño endotelial como parte de su
desarrollo, son susceptibles de ser esclerosadas. Estos
vasos tienen una capa elástica y una adventicia fibrosas,
susceptibles de esclerosarse. La hipertensión crónica
puede iniciar la insuficiencia valvular y la dilatación de los
vasos. Los efectos hormonales por la elevación de estró-
genos durante el embarazo también contribuyen a la dis-
tensibilidad de la pared de los vasos sanguíneos.

La historia clínica de los pacientes deberá incluir la
búsqueda de antecedentes en el empleo de terapia hor-
monal de reemplazo o anticonceptivos orales; se ha ob-
servado que los efectos de estas hormonas en el sistema
venoso superficial es dosis-dependiente. El tamoxifeno
puede causar aumento en la hipercoagulabilidad.11,12 Los
factores físicos tales como cruzar la pierna o usar medias
compresivas, pueden tener un papel importante, al oca-
sionar presión en determinadas áreas; la obesidad o la
obstrucción pélvica de un tumor o nódulos linfáticos tam-
bién pueden causar presión en la vasculatura de las ex-
tremidades inferiores. La incompetencia valvular puede
ser causada por una disfunción genética o una disminu-
ción en el número de válvulas. La tromboflebitis está rela-
cionada con disfunción valvular.10-12

CUADRO CLÍNICO

Además del aspecto antiestético, las várices producen
síntomas en muchos pacientes. En un estudio realizado
en población norteamericana, se encontró que casi el

50% de las personas con venas varicosas presentan
sintomatología en forma ocasional, mientras que un 18%
son asintomáticos de forma frecuente o continua.10

El principal síntoma es el dolor, provocado por el
estímulo nociceptivo debido a la distensión de la pared
venosa, acumulación de metabolitos en el tejido o au-
mento de la presión intersticial que origina compresión
de las fibras somáticas nerviosas de los tejidos subcu-
táneos adyacentes al vaso afectado. Este síntoma pue-
de preceder la aparición clínica de las várices y se hace
más intenso en temperaturas cálidas o después de una
bipedestación prolongada.9,10

La incompetencia de las venas perforantes frecuentemen-
te ocasiona induración cutánea y ulceración, mientras que la
incompetencia del sistema femoral, poplíteo o tibial superfi-
cial, generalmente produce dolor intenso y edema de las
piernas; también es posible que exista una insuficiencia val-
vular significativa sin evidencia de manifestaciones clínicas.9,10

El dolor ocasionado por venas varicosas generalmen-
te se describe como “sordo” o “urente” y aparece gene-
ralmente después de un periodo de bipedestación pro-
longado o durante la menstruación.9,10

CLASIFICACIÓN DE LAS VÁRICES

Según Weiss y Weiss las venas varicosas se clasifican
de acuerdo a su forma y tamaño en:

1. Telangiectasias. Con diámetro de 0.1 a 1 mm; repre-
sentan una vénula o una arteriola expandida. Si son
arteriolas tienen color rojo brillante y no protruyen por
encima de la superficie de la piel; si se trata de vénu-
las, son azules, más anchas y protruyen por encima
de la superficie de la piel. Las del asa capilar son
rojas, pero se vuelven azules posteriormente por au-
mento de la presión hidrostática y por el reflujo veno-
so. Las dilataciones de vénulas del plexo subpapilar
pueden ser de dos tipos:

a) Primarias: autónomas, del propio sistema venoso
superficial, por una diátesis neuropática relaciona-
da con desequilibrios hormonales.

b) Secundarias: Por reflujo desde perforantes insufi-
cientes o en gruesos colectores venosos profun-
dos deficientes.15

De acuerdo con su forma, Redish y Pelzer las clasifi-
caron en:

a) Lineales en la cara y las piernas, por cambios elás-
ticos de la piel, debilidad del tejido conectivo de la
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pared vascular o por exposición crónica a radia-
ción ultravioleta.

b) “Populares”, se observan en enfermedades del teji-
do conectivo o genéticas, como el síndrome de
Osler-Weber-Rendu.

c) Arañas vasculares: son rojas y de origen arteriolar y
d) Lineales arborescentes: azules o anastomosantes

en las piernas, por la dilatación venosa pasiva per-
sistente, debido al aumento de la presión hidrostá-
tica. Inicialmente se ven eritematosas y después
azuladas, relacionadas con venas varicosas sub-
yacentes.

2. Venulectasias: Con diámetro mayor de 1 a 2 mm, más
intensas y violáceas que las telangiectasias y protru-
yen sobre la superficie de la piel (Figura 1).
Venas reticulares o varicosas menores: Son varícu-

las de la dermis reticular o plexo subdérmico, azuladas,
con diámetro de 2 a 4 mm (Figura 2).

Venas varicosas no safenas: Se originan de tributa-
rias relacionadas con perforantes incompetentes, de 3 a
8 mm de diámetro, color azul o azul verdoso. Son grue-
sos troncos venosos hipodérmicos (Figura 3).

Venas safenas varicosas: Relacionadas con reflujo
safenofemoral, unión safenopoplítea o perforantes ma-
yores del sistema safeno, con engrosamiento de la vena
safena mayor o menor. Miden más de 8 mm de diámetro
y son de color azul o azul verdoso15 (Figura 4).

ESCLEROTERAPIA

La escleroterapia consiste en la introducción de sustan-
cias esclerosantes dentro del lumen vascular, causando
irritación endotelial, trombosis y subsecuente fibrosis, o
bien, actuando como detergente de los lípidos de las

Figura 2. Venas
reticulares.

Figura 1.
Venulecta-
sias lineales
arborescen-
tes.

Figura 3.
Venas
safenas
varicosas.
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Figura 4.
Venas
varicosas no
safenas.

células endoteliales; la inflamación ocasionada de esta
forma en las células de la íntima de vénulas pequeñas,
provoca adherencia de las células dañadas y su reem-
plazo por tejido cicatrizal.16-18

AGENTES ESCLEROSANTES

El principal objetivo de la escleroterapia es destruir el
endotelio provocando endoesclerosis y un proceso final
de fibrosis. Este daño endotelial representa el evento
inicial que permite la destrucción de la pared del vaso.

El mecanismo de acción de los agentes esclero-
santes parece ser la activación de los procesos trom-
boplásticos, a través de mecanismos desconocidos,
lo cual a su vez activaría la vía extrínseca de la coa-
gulación; por otro lado, el daño endotelial puede dar
lugar a la exposición de fibras colágenas subendote-
liales, que promueven la adherencia y agregación pla-
quetaria, iniciando así la vía intrínseca de la coagula-
ción, mediante la activación del factor XII, a través de
cualesquiera de los dos mecanismos; el resultado fi-
nal es la formación de un trombo con la subsecuente
organización y fibrosis a través de la destrucción irre-
versible de las células endoteliales.19,20

Una destrucción leve de la pared endotelial provo-
ca trombosis pero sin fibrosis y por lo tanto una reca-
nalización temprana; la destrucción excesiva origina
dehiscencia vascular con extravasación de eritrocitos
y de la solución esclerosante hacia los tejidos peri-
vasculares, con riesgo de hiperpigmentación y necro-

sis por los efectos tóxicos directos de la solución es-
clerosante sobre el tejido. Por lo anterior, es muy im-
portante elegir el agente esclerosante adecuado y en
la concentración apropiada.19,20

Cada uno de estos agentes tiene su propio mecanis-
mo de acción; de acuerdo a éste y a su estructura quími-
ca, han sido clasificados en 3 grupos:

1) Soluciones detergentes
2) Soluciones osmóticas
3) Agentes químicos o irritantes

Soluciones detergentes: Producen disrupción endo-
telial por interferencia con la superficie lipídica de las
células.19,20

El polidocanol es una molécula alifática con una ca-
dena hidrofílica éter, combinada con un alcohol liposolu-
ble o hidrofóbico que le permite aumentar su estabilidad
en temperaturas altas.

La combinación de moléculas hidrofílicas e hidrofó-
bicas del polidocanol, lo convierten en un agente ten-
soactivo capaz de producir daño endotelial, mediante
la interacción con los lípidos de la superficie celular.
Una vez que el polidocanol ejerce su acción detergen-
te, sobreviene la formación de un trombo, reorganiza-
ción del tejido conectivo y la formación final de un
cordón fibroso.19,20

El polidocanol es menos doloroso comparado con la
solución salina o el sotradecol, bien tolerado por los pa-
cientes, con un riesgo menor de pigmentación. Las solu-
ciones deben ser diluidas apropiadamente como sigue:
0.25% a 0.75% para telangiectasias, 1% para vasos de
1 a 2 mm, y solución al 2% para vasos de 2 a 4 mm.
Existe una dosis total diaria en el uso del polidocanol
basado en el peso corporal (2 mg/kg/día); para un pa-
ciente con 70 kg de peso corporal puede aplicársele hasta
140 mg de polidocanol.

140 mg de polidocanol están contenidos en:
Polidocanol 0.5%/28 mL.
Polidocanol 1%/14 mL.
Polidocanol 2%/7 mL.
Polidocanol 3%/4.6 mL.

En México está disponible con el nombre comercial
de Farmaflebon (laboratorios Farmasa) en concentracio-
nes al 0.5, 1, 2 y 3%.

Soluciones osmóticas: Causan deshidratación en-
dotelial por gradiente osmótico. Encontramos, aquí, la
solución salina hipertónica, la solución salina hipertóni-
ca más dextrosa (Sclerodex).19,20
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La solución salina hipertónica viene como una solu-
ción de NaCl al 23.4%, con un riesgo bajo de reacciones
alérgicas, como es una solución salina puede causar so-
brecarga de líquidos si se utilizan volúmenes elevados,
con riesgo de producir úlceras si existe extravasación.2,19,20

La solución compuesta por solución salina 10%, dex-
trosa 5%, y propilenglicol, es manufacturada bajo el nom-
bre de Sclerodex; ha tenido un uso limitado porque sola-
mente debe ser utilizada en vasos muy pequeños,
menores de 1 mm de diámetro, con posibilidad de cau-
sar pigmentación, alergia y necrosis.2,19,20

Irritantes químicos o agentes cáusticos: Tienen efecto
tóxico sobre las células endoteliales, producen dolor, ne-
crosis y poca hipersensibilidad, se incluyen: Iodino Poliyo-
dinato (variglobin) y glicerina cromatada (Chromex).19,20

La glicerina cromatada (Chromex, Sclermo), se utili-
za para telangiectasias, con un bajo potencial de hiper-
pigmentación, puede ser dolorosa durante la aplicación.

El Iodino poliyodinato (variglobin), es el más podero-
so de todos los agentes esclerosantes y es empleado
en el tratamiento de vasos de mayor calibre. No es apro-
piado para escleroterapia de vasos pequeños.2,19,20

MATERIAL Y TÉCNICA DE APLICACIÓN

Independientemente del agente esclerosante elegido, la
escleroterapia se realiza siguiendo una técnica estándar:
primero se coloca al paciente en posición supina y se realiza
antisepsia con alcohol, esto le da brillantez a la piel, hacién-
dola más transparente, cambia su coeficiente de refracción
y aumenta el contraste entre los vasos y la piel.22-24

El objetivo principal de la escleroterapia es canalizar el
vaso en forma tal que el agente esclerosante sea deposi-
tado dentro y no fuera de la pared vascular; con este fin,
generalmente se utilizan agujas calibre 30; la aguja debe
introducirse con un ángulo de 145 grados de inclinación y
siempre con el bisel hacia arriba. Duffy y Goldman, reco-
miendan colocar la jeringa entre los dedos medio e índice,
mientras que el cuarto y quinto dedos servirán como apo-
yo sobre la extremidad a tratar. La mano no dominante
debe utilizarse para estirar la piel alrededor de la aguja y
ofrecer un soporte adicional a la jeringa.22-24

Otra variante a la técnica consiste en crear una “solu-
ción espumosa” previo a la inyección; lo anterior se logra
agitando la solución de polidocanol o tetradecil sulfato
de sodio, con lo cual se forman burbujas debido a que
ambos agentes son detergentes.22-24

Ouvry y Dhabi, han resumido el procedimiento gene-
ral para la esclerosis de telangiectasias.

Básicamente la escleroterapia debe realizarse de los
vasos más grandes a los más pequeños y de arriba ha-

cia abajo, empezando en los muslos, prosiguiendo con
las piernas y al final los tobillos. La cantidad de solución
inyectada debe ser la suficiente para producir una oblite-
ración 1 a 2 cm alrededor del punto de inyección y no
más de 0.5 a 1 mL de solución, con el fin de disminuir el
riesgo de formación de nuevas telangiectasias alrededor
del área tratada. La inyección se puede repetir en sitios
diferentes cada semana y en el mismo sitio cada 4 a 6
semanas.

Al finalizar el procedimiento debe aplicarse compresión
de 30 a 40 mmHg por 24 a 72 horas, ya sea mediante la
aplicación de cilindros de algodón comprimido sujetados
con micropore o mediante el uso de medias elásticas.

Al menos en teoría, parece que la compresión aca-
rrea enormes beneficios al reducir la reacción trombofle-
bítica de los vasos tratados; en primer lugar, la compre-
sión provoca el contacto íntimo y prolongado de las
paredes del vaso, produciendo una fibrosis más efecti-
va; al mismo tiempo, es posible que se requieran con-
centraciones menores de sustancia esclerosante. La
compresión también disminuye la extensión del trombo
formado, reduce el riesgo de recanalización y pigmenta-
ción postescleroterapia del 40.5 al 28.5%, ya que ac-
tualmente se conoce que la hiperpigmentación obedece
al depósito de hemosiderina y no de melanina. Algunos
autores consideran que al reducirse la reacción trombo-
flebítica se reduce el riesgo de neovascularización.

Finalmente, la compresión mejora los síntomas pro-
vocados por las telangiectasias, como ardor, sensación
de cansancio, calambres, etc.25

Originalmente las ventajas de la compresión se to-
maron de los magníficos resultados obtenidos al tra-
tar venas varicosas. Fegan, Hobbs y Durán, demos-
traron la eficacia de la compresión durante 6 semanas,
posteriormente se demostró que 3 semanas eran sufi-
cientes. En forma reciente se publicó que los venda-
jes de compresión resultan eficaces con sólo 8 horas
en pacientes ambulatorios. La tendencia actual es in-
dicar la compresión en pacientes que por cuestiones
de trabajo pasen la mayor parte del día de pie, si las
telangiectasias producen síntomas importantes y/o si
se trata de vasos mayores de 2 mm de diámetro.25

Inmediatamente después del tratamiento los pacien-
tes pueden realizar sus actividades cotidianas, incluyendo
caminar y permanecer algún tiempo de pie. En aquellos
pacientes tratados por telangiectasias se permite inclu-
so realizar actividades como trote, natación y ejercicios
aeróbicos, lo cual ayuda a disminuir de forma importante
la frecuencia de trombosis.

La desaparición de las várices ocurre comúnmente
entre 4 semanas y 3 meses postratamiento.
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Figura 5a y 5b. Hiperpigmen-
tación residual.

a b

INDICACIONES DE ESCLEROTERAPIA

Las indicaciones generales para realizar escleroterapia
incluyen:

1) prevenir las complicaciones relacionadas con la en-
fermedad vascular.

2) alivio de los síntomas.
3) mejorar la apariencia de las piernas.

Idealmente deben seleccionarse pacientes sanos, ca-
paces de caminar, sin enfermedades sistémicas de base,
sin antecedentes de problemas circulatorios venosos o ar-
teriales importantes y sin historia de alergia o anafilaxia.23,24

CONTRAINDICACIONES DE ESCLEROTERAPIA

Se consideran contraindicaciones absolutas para la es-
cleroterapia:

1) Alergia conocida a la solución esclerosante.
2) Enfermedad sistémica grave
3) Enfermedad venosa trombótica reciente.
4) Infecciones locales o sistémicas.
5) Enfermedad arterial severa, especialmente cuando

existen datos de isquemia.

El embarazo deberá considerarse como una contrain-
dicación durante el primer y segundo trimestres; la obe-

sidad debe considerarse como una contraindicación re-
lativa, ya que en estos pacientes es difícil mantener una
adecuada compresión externa postescleroterapia. Tam-
bién se recomienda no realizar el procedimiento durante
los meses de verano, ya que la vasodilatación inducida
por el calor y la molestia de utilizar vendajes o medias
elásticas imposibilita la compresión postratamiento.23,24

EFECTOS SECUNDARIOS

Los efectos secundarios de la escleroterapia pueden di-
vidirse en dos:

a) Los que aparecen en forma inmediata a su aplicación,
éstos incluyen: reacciones alérgicas (anafilaxia, urti-
caria), dolor, equimosis, tromboembolismo, edema y
ulceración.

b) Los que aparecen en forma tardía, entre los que se
encuentran la hiperpigmentación, neovascularización
y necrosis por extravasación del agente inyectado.23,24

La hiperpigmentación se debe a depósitos de hemo-
siderina y es frecuente, se define como la aparición de
una pigmentación persistente a lo largo del trayecto de
una vena tratada y que aparece por lo regular después
de 4 semanas postescleroterapia.

En el 70% de los casos se resuelve en forma espon-
tánea en un periodo de 6 meses y hasta en el 99% la
resolución ocurre en 1 año (Figuras 5a, 5b y 6).
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Figura 7. Necrosis en cara lateral interna de
muslo secundario a extravasación de poli-
docanol.

Figura 8. Eritema y aspecto urticariforme en
el trayecto vascular secundario a la aplica-
ción de polidocanol.

Figura 6. Trombos retenidos en el vaso trata-
do e hiperpigmentación residual.

Su incidencia va del 10 al 30% en pacientes tratados
con solución salina hipertónica y del 10.7 al 30% en pa-
cientes tratados con polidocanol.

COMPLICACIONES

Locales

•  Dolor: Sucede cuando existe extravasación del líquido.
— Flebitis: Siempre hay una flebitis normal, pero a

veces es severa, en relación directa a la concen-
tración del producto y si fue aplicado de pie.

• Hipertricosis: Se ha observado en algunos casos en
el sitio de la inyección.

• Necrosis: Por extravasación del agente esclerosan-
te. Relacionado también con el tipo de esclerosante,
raro con el polidocanol (Figura 7).

• Urticaria localizada: Dura pocos minutos (Figura 8).
• Inyección intra-arterial: Muy raro, puede ocasionar

trombosis.
• Trombosis venosa profunda: Poco frecuente, ocurre

cuando el líquido pasa al sistema venoso profundo.23,24

Complicaciones sistémicas: Lipotimias, taquicar-
dias, reacciones alérgicas, tromboembolia pulmonar.



• Rev Cent Dermatol Pascua • Vol. 17, Núm. 1 • Ene-Abr 2008

Enríquez MJ y col. Escleroterapia18

www.medigraphic.com

Tromboembolia pulmonar. Las complicaciones ve-
nosas de la escleroterapia, como la trombosis venosa
profunda seguida de una embolia pulmonar, afortunada-
mente son raras pero potencialmente graves. La inci-
dencia de embolia pulmonar postescleroterapia reporta-
da en la literatura va del 0.0002 al 0.13· con un rango de
mortalidad del 0.008 al 1%.23,24

COMENTARIOS

La escleroterapia es un buen procedimiento que se in-
cluye dentro de la práctica dermatológica. La esclerote-
rapia de vasos pequeños requiere equipo mínimo, con
resultados satisfactorios tanto para el médico como para
el paciente. Las pruebas de ensayos clínicos controla-
dos aleatorizados indican que la elección del esclero-
sante, la dosis, la forma farmacéutica (espuma versus
líquido), el vendaje compresivo local, el grado y dura-
ción de la compresión no tienen ningún efecto conside-
rable sobre la eficacia del tratamiento esclerosante para
las venas varicosas. Las pruebas apoyan el lugar que
ocupa actualmente el tratamiento esclerosante en la prác-
tica clínica moderna.

Es fundamental señalar, que si bien es un procedi-
miento simple, se requiere capacitación, para disminuir
la posibilidad de efectos adversos relacionados con la
técnica de aplicación.
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