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Enfermedades crónicas: infradiagnóstico y 
consecuencias

GLOBAL ATTENTION FOR CHRONIC PATIENTS

HYPERTENSIVE1 CHOLESTEROL2 VENOUS DISEASE3

48% of Spanish population 50.5% of Spanish population
48.5% of Spanish population

68% are diagnosed

57% are treated

33% are controlled

46.000 deaths

53.6% are diagnosed

44.1% are treated

55.7% are controlled

Chronic or long-term diseases4

The chronic health problems suffered by people over 15 years of age are different in men than in women, according to the European Health Survey in Spain 2020. The most common for 

women are osteoarthritis (excluding arthritis), high blood pressure and chronic lumbar back pain . And for men, high blood pressure, high cholesterol and chronic low back pain.

49.3% of men and 59.1% of women aged 15 and over have a perceived disease or chronic health problem.

1. Banegas JR, et al. Cifras e impacto de la hipertensión arterial en España. Rev Esp Cardiol. 2024;xx(x):xxx-xxx

2. Guallar-Castillón P, et al. Magnitud y manejo de la hipercolesterolemia en la población adulta de España, 2008-2010, el estudio ENRICA. REC. 2012:65(6):551-558
3. Escudero Rodriguez JR et al. Cir Esp. 2013. http://dx.doi.org/10.1016/ j.ciresp.2013.09.0

4. Available on internet: https://www.ine.es/ss/Satellite?L=es_ES&c=INESeccion_C&cid=1259926692949&p=%2F&pagename=ProductosYServicios%2FPYSLayout&param1=PYSDetalle&param3=1259924822888. Last access june 2024

https://www.ine.es/ss/Satellite?L=es_ES&c=INESeccion_C&cid=1259926692949&p=%2F&pagename=ProductosYServicios%2FPYSLayout&param1=PYSDetalle&param3=1259924822888#:~:text=El%2049%2C3%25%20de%20hombres,todos%20los%20grupos%20de%20edad.


DEFINICIÓN EVC (VEIN-TERM J Vasc Surg 2009)

• CUALQUIER ALTERACIÓN MORFOLÓGICA Y/O FUNCIONAL DE 

LARGA EVOLUCIÓN DEL SISTEMA VENOSO (ESPECIALMENTE DE 

MMII), MANIFESTADA MEDIANTE SIGNOS Y/O SÍNTOMAS QUE 

REQUIERAN DE INVESTIGACIÓN Y/0 ATENCIÓN MÉDICA.

Dr A. Arroyo Bielsa. 
dr.arroyo@clinicamedivas.net



1Gesto-Castromil R y col, Angiología 2001
2Alvarez-Fernández LJ y col, Angiología 2008 
3Escudero JR et al. Cir Esp 2014; 92 (8): 539-546
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Clasificacion CEAP

Es la herramienta más utilizada para describir la 
EVC en miembros inferiores.

C1              C2                 C3                C4               C5                C6

Venous Clinical Severity Score (VCSS). 

Gravedad, evolución de la enfermedad y 
respuesta al tratamiento.

Journal of Vascular Surgery: Venous and Lymphatic Disorders .2020



VÁLVULAS DAÑADAS O DEBILITADASREFLUJO

HTV INFLAMACIÓN CAMBIOS TISULARES

CAMBIOS EN PARED VENOSA

VARICES

CAMBIOS PIEL
SÍNTOMAS
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Idiopática Secundaria 

Degradación hematíes

Depósitos 

hemosiderinaAproximación etiopatogénica de la EVCDr A. Arroyo Bielsa. 
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Inflamación de la pared de la 
venas y perivenosa.

Síntomas: Dolor,  pesadez, 
calambres, picor…

Signos: Edema, cambios
tróficos en la piel, 
pigmentación…úlceras.

Hipertensión venosa

Bergan JJ, Schmid-Schönbein GW, Smith PD, Nicolaides AN, Boisseau MR, Eklof B. Chronic venous disease. N Engl J Med. 2006;355(5):488-98.

Fisiopatología de la EVC



La inflamación es la base principal que 
potencia la progresión de la enfermedad

Mansilha A, Sousa J. Pathophysiological Mechanisms of Chronic Venous Disease and Implications for Venoactive Drug Therapy. Int J Mol Sci. 2018 Jun 5;19(6):1669



Fisiopatología de la EVC: algo más en detalle

Degradación de ECM 
Proliferación de SMC
Disminución de elastina y laminina

Aumento del colágeno

Aumento de la relación colágeno I/III

Proliferación de SMC

Cambio de perfil contráctil SMC a 
sintético

Infiltración de leucocitos

Lanzamiento de TNF, TGF, IL-1, MMP, 
ROS

Disfunción de las células endoteliales

RESPUESTA PRO-TROMBÓTICA:
Aumento del vWF, factor VIII, inhibidor activador del 

plasminógeno 1

NeoangiogenesisDaño a la pared de los vasos 
sanguíneos y fibrosis 

Daño valvular y fibrosis 
Remodelación de tejidos

Kumar P. Chronic venous disease. Part 1: pathophysiology and clinical features. Clin Exp Dermatol 2022;47:1228-39

Formación de trombos de 
fibrina

Hypoxia

RESPUESTA PROINFLAMATORIA:
• Aumento de las moléculas de adhesión (ICAM-1, E-selectina, P-

selectina)

• Aumento de quimiocinas y citocinas (IL-6)

Aumento de la presión hidrostática

Reducción del estrés de cizallamiento en las células 
endoteliales (detectado por el glicocálix)



Objetivo: Estudiar si los pacientes con varices tienen un riesgo 

aumentado de ETEV (TVP y/o TEP) o EAP.

• Cohorte retrospectiva, realizada en Taiwan (2001-2013)

• Datos administrativos del programa Taiwan’s National Health 
Insurance (NIH) incluía el 96% de la población en 1996, el 
99% en 2015)

• 212.984 pacientes con varices, 212.984 individuos control 
emparejados (propensity score matched)

• Incidencia de ETEV (TVP, TEP) y EAP calculada en ambos 
grupos

• Modelos de regresión de Cox, uni y multivariante, ajustados 
por edad, sexo, HTA, DM, DL, EPOC, neoplasia, ICC, 
coronariopatía, ictus e IRC



Los pacientes con varices presentan un riesgo aumentado de desarrollar 

ETEV o EAP.
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La presencia de varices aumenta significativamente el riesgo de desarrollar ETEV, TVP > 

TEP, con mayor riesgo en el primer año de seguimiento, y riesgo decreciente con la edad.

La presencia de varices aumenta significativamente el riesgo de desarrollar EAP, con 

mayor riesgo en hombres que en mujeres. Esta asociación se mantiene tras ajustar por 

HTA, DM, DL, EPOC y neoplasia (no se pudo ajustar por tabaquismo u obesidad).
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OBJETIVOS

Proporcionar estimaciones actuales de prevalencia específicas por edad y 

sexo para el estadío clínico de EVC en la población general.

Investigar la carga de FRCV y comorbilidades en el espectro de la EVC.

Evaluar la relevancia de la insuficiencia venosa para el resultado clínico en la 

población general.



Gutenberg Health Study (GHS)

• Cohorte prospectiva unicéntrica, realizada en el medio oeste de 
Alemania (2012-2017)

• 12.423 participantes de 40-80 años

• Prevalencia de EVC calculada específicamente según edad y 
sexo

• Modelos de regresión de Poisson multivariable para evaluar la 
relación de la EVC con comorbilidad cardiovascular 

• Análisis de supervivencia para evaluar el riesgo de muerte 
asociado a EVC

Validación externa en la cohorte MyoVasc (NCT04064450), 
cohorte de 2423 individuos, en Mainz, Alemania, enfocada en ICC



FRCV y comorbilidad



Análisis multivariante
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Asociación de EVC y enfermedad CV

19

Las clases CEAP más altas se 

asociaron a mayor riesgo previsto 

a 10 años de enfermedad 

cardiovascular.



Asociación de EVC y mortalidad por 
cualquier causa

20

Durante un seguimiento medio de 6,4 ± 

1,6 años la IVC fue un predictor de 

muerte por cualquier causa, 

independientemente del perfil clínico 

concomitante y la medicación.



Validación externa

21
Similares hallazgos del impacto independiente de la IVC en la muerte por cualquier causa 

en la cohorte de validación externa.
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CONCLUSIONES

La prevalencia de EVC en la población general es muy elevada.

El estudio sugiere la existencia de una asociación entre la enfermedad 

vascular arterial y venosa, que podría explicarse en parte por los factores de 

riesgo compartidos.

La IVC (C3-C6) supone un fuerte predictor independiente de muerte por 

cualquier causa.

La asociación no implica una relación causa-efecto pero abre un campo de 

investigación, especialmente en la fisiopatología de la inflamación de la pared 

vascular.  



¿Cómo se puede 
explicar?



Factores de riesgo compartidos 



Enfermedad 
venosa crónica

Enfermedad 
arterial periférica

Edad

Obesidad

Hipertensión arterial

Tabaquismo

Historia familiar

   Malnutrición

Diabetes mellitus

Hiperhomocisteinemia

Hipercolesterolemia

Embarazo

    Estreñimiento

     Sexo femenino

   Ocupación

     TVP

Factores de riesgo



HIPERPERMEABILIDAD 
ENDOTELIAL

Raffetto JD, Khalil RA. Mechanisms of Lower Extremity Vein Dysfunction in Chronic Venous Disease and Implications in Management of 
Varicose Veins. Vessel Plus. 2021;5:36. doi: 10.20517/2574-1209.2021.16. Epub 2021 May 29. PMID: 34250453; PMCID: PMC8270011.



Plaquetas activadas 

Leucocitos activados 

Mediadores 

inflamatorios Aumento 

del recambio de fibrina

mod from Prandoni P.
J Intern Med 2007;262:341

Plaquetas activadas 

Factores 

procoagulantes 

Mediadores 

inflamatorios

Vínculos entre la enfermedad arterial y venosa



ÓRGANO: ENDOTELIO VASCULAR
• Es el órgano más grande de un mamífero.
• Pesa 2 Kg.
• Ocupa 1.500 m2.
• Espesor: 20-500 nm.
• Endotelio vascular: 7.200 litros de sangre
 diarios.

Dr A. Arroyo Bielsa. 
dr.arroyo@clinicamedivas.net
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Arteria

Capilar linfático

Vena
Capilares

P P

10-15 mmHg= 13-20 cmH2O

Esfínter pre-capilar



ENDOTELIO VASCULAR
• FUNCIONES

• Membrana semipermeable (0,05%)
• Mantiene la sangre líquida. Regula la trombosis, trombolisis y adhesión 

plaquetaria.
• Modula el tono muscular y el riego sanguíneo.
• Metaboliza hormonas.
• Regulación de reacciones inmunitarias e inflamatorias (interacción con 

leucocitos).
• Regula el crecimiento celular (fibroblastos).

• CELULA ENDOTELIAL CUBIERTA DE GLICOCALIX 
(Glucosaminoglicanos, proteoglicanos y glucoproteínas)

Dr A. Arroyo Bielsa. 
dr.arroyo@clinicamedivas.net



¿Qué falta aún por saber?

31



Molécula o cascada de “comunicación” entre el endotelio arterial y venoso.

Fisiopatología y diana terapéutica común.

Si el tratamiento de la EVC puede tener influencia en el desarrollo de la 

patología arterial y en el pronóstico del paciente.

Si el tratamiento de la EAP puede tener una influencia en el desarrollo y/o 

progresión de la patología venosa.



Mensajes clave



RIESGO VASCULAR

La prevalencia de EVC en la población general es muy elevada.

Se ha demostrado la existencia de una asociación entre la EVC y la patología 

arterial. Ambas patologías comparten FRCV.

Las fases avanzadas de IVC (C3-C6) suponen un fuerte predictor 

independiente de muerte por cualquier causa.

Existen dos perfiles bien definidos de EVC:

- Fase precoz (C0-C2): Predominan los síntomas venosos, baja 

prevalencia de FRCV, riesgo CV levemente aumentado

- Fase avanzada (C3-C6): Afectación cutánea, alta prevalencia de FRCV, 

riesgo CV y de mortalidad claramente aumentados

Parece recomendable añadir una valoración CV global a la valoración de la 

patología venosa en los pacientes.



Riesgo de evento CV

CEAP 1         CEAP 2             CEAP 3              CEAP 4             CEAP 5           CEAP 6  

mayor riesgo de mortalidad



Los pacientes con EVC tienen más probabilidad

Tromboembolisimo venoso

Enfermedad cardiovascular

Enfermedad arterial periférica

Insuficiencia cardiaca  

El riesgo de eventos cardiovasculares aumenta con la gravedad de la EVC



RIESGO ARTERIAL Y VENOSO: EL 
ENDOTELIO NEXO DE UNIÓN

MUCHAS GRACIAS
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