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RESUMEN
La flegmasia cerulea dolens (FCD) y la gangrena

venosa (GV) constituyen una complicación grave y poco
frecuente de la trombosis venosa profunda. Si la trom-
bosis es masiva y bloquea completamente el retorno ve-
noso del miembro afectado, se produce isquemia tisular
(FCD). De persistir el trastorno circulatorio, el sufrimien-
to tisular progresa a la necrosis (GV) con pérdida del
miembro y/o de la vida del paciente. El reconocimiento
clínico precoz de la FCD (caracterizado por dolor extre-
mo del miembro involucrado, edema masivo, eritema y
cianosis) permite instituir de inmediato un tratamiento
agresivo de desobstrucción venosa que puede salvar el
miembro afectado. Sugerimos, además de las medidas de
soporte local y general y anticoagulación intravenosa in-
mediata, la trombolisis química y mecánica endovas-
cular como abordaje de elección, que suele permitir una
repermeabilización venosa precoz, con resolución del
cuadro clínico. De no ser factible, la fibrinolisis sistémica
es la opción preferida para salvar el miembro, aunque la
tasa de repermeabilización es menor. Las fasciotomías y
la colocación de filtro en vena cava inferior están con-
traindicados.

Palabras clave: trombosis venosa profunda, flegmasia
cerulea dolens, gangrena venosa, trombofilia, filtro en vena
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DIAGNÓSTICO Y TRATAMIENTO DE LA
FLEGMASIA CERULEA DOLENS

La flegmasia cerulea dolens (FCD) como compli-
cación isquémica y la gangrena venosa (GV) como
evolución a necrosis tisular constituyen una compli-
cación grave e infrecuente de la trombosis venosa
profunda1.

La fase isquémica (FCD) –potencialmente rever-
sible– no suele ser diagnosticada ni tratada como una
emergencia médica, lo que contribuye a su mal pro-
nóstico, con evolución a gangrena y su consecuente
morbimortalidad.

Dada la rareza de esta patología, no existen reco-
mendaciones terapéuticas basadas en la evidencia
médica.

En esta revisión buscamos destacar y alentar un
diagnóstico precoz y proponer estrategias terapéuti-
cas adaptadas a diferentes disponibilidades asisten-
ciales.

UNA PATOLOGÍA POCO RECONOCIDA

“Una paciente de 72 años fue derivada al Hospi-
tal de Clínicas, procedente de otro instituto univer-
sitario, por una trombosis venosa profunda (TVP)
íleofemoral derecha, para colocación de filtro en VCI.
Presentaba como antecedentes una metaplasia mie-
loide agnogénica con mielofibrosis de larga evolución
e hidronefrosis por cálculos renales bilaterales con
insuficiencia renal aguda que motivó su internación.
Como consecuencia de la profilaxis antitrombótica
desarrolló una trombocitopenia inducida por hepa-
rina (HIT) con TVP. Al ingreso la paciente presenta-
ba un miembro inferior edematoso, eritematoso y con
dolor de reposo difuso de intensidad extrema, que
obligó al uso de opiáceos, sin ser interpretada como
FCD…”

Cuando la TVP es oclusiva, suele ser sintomática
y presentarse con edema, cianosis y/o eritema y do-
lor localizado en el trayecto venoso comprometido,
originado por la inflamación de la pared venosa con
trombosis. En la FCD, a diferencia de la TVP conven-
cional, el bloqueo del retorno venoso es masivo y
completo. El aumento de la presión venocapilar hace
desaparecer 2 gradientes de presiones: 1º el de arte-
riolas-capilares-vénulas que mantiene la perfusión de
los tejidos y 2º el gradiente intersticio-extremo venu-
lar del lecho capilar que permite el drenaje del líqui-
do extracelular. Las consecuencias son 1º la isquemia
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tisular por detención del flujo capilar, 2º la aparición
de edema masivo y 3º el aumento de la presión
intersticial que genera el colapso arteriolar cuando se
supera el valor crítico de cierre de las arteriolas1, lo
que agrava aún más la isquemia tisular.

El paciente presenta dolor intenso de reposo, ex-
tendido a todo el miembro involucrado, edema ma-
sivo de instalación brusca, eritema (por vasodi-
latación refleja por anoxia) y cianosis distal, que
preanuncia la inminente necrosis tisular2.

La Flegmasia Cerulea Dolens es a la Gangrena
Venosa lo que el Angor Prolongado es al Infarto
Agudo de Miocardio.

Los factores predisponentes más frecuentes son
las trombofilias adquiridas (enfermedades malignas3,
HIT4, 5, síndrome antifosfolipídico6) y más raramente
las congénitas. Los factores precipitantes (que desen-
cadenan y/o agravan la TVP inicial) son la inmovili-
dad prolongada, la inserción de filtros en vena cava
inferior7,8 y el inicio de la anticoagulación con dicu-
marínicos4, 9,10.

UNA URGENCIA MÉDICA DE GRAVES
CONSECUENCIAS

“…Tras colocación del filtro en VCI y de un caté-
ter de hemodiálisis, la paciente presentó necrosis ma-
siva de miembro inferior derecho con acidosis
metabólica fatal sin poder ser compensada con
hemodiálisis ni bicarbonato i.v., lo que impidió el tra-
tamiento fibrinolítico sistémico indicado”.

La FCD librada a su evolución progresa rápida-
mente (en horas) con necrosis progresiva de los teji-
dos afectados (GV), compromiso hemodinámico –por
el gran edema y el empleo de opiáceos– y alteracio-
nes metabólicas (acidosis láctica). No sólo se encuen-
tra amenazada la viabilidad del miembro, sino la
vida del paciente.

El diagnóstico requiere el reconocimiento de esta
entidad, basado en la tríada clínica dolor insoporta-
ble de reposo no limitado al trayecto venoso + ede-
ma masivo + eritema con tinte cianótico. El eco
doppler venoso muestra habitualmente la presencia
de una trombosis extensa oclusiva total.

En el presente caso no se debió haber insertado
un filtro en VCI dado el estado trombofílico severo
(por HIT + Sme. Mieloproliferativo). Se debería ha-
ber iniciado una desobstrucción venosa por cate-
terismo con trombolisis combinada mecánica y quí-
mica o en su defecto una trombolisis sistémica y pos-
terior tratamiento anticoagulante del HIT con 1
antitrombínico directo (no disponible en ese momen-
to en la Argentina).

“Una paciente de 60 años con diagnóstico de
T.V.P. femoropoplítea izquierda fue tratada con

heparina i.v. y luego con acenocumarol oral. Ingresa
por aumento del edema, eritema y dolor lancinante de
reposo en todo el miembro inferior y relleno capilar
enlentecido bajo anticoagulación adecuada (R.I.N.:
2,21). Un ecodopler mostró conservación de la circu-
lación arterial y trombosis venosa profunda oclusiva
total íleo-femoral-poplítea-tibiales izquierda y subo-
clusiva fémoropoplítea derecha. Se diagnosticó una
FCD y se efectuaron 2 propuestas terapéuticas: 1.-
fibrinolisis sistémica vs. 2.-fasciotomía descompre-
siva…”

Fig. 1.– El edema y cambio de coloración del miembro izquierdo de la
paciente Nº 2 son evidentes. Se destaca la presencia de pequeñas áreas
oscuras alrededor del dedo gordo, correspondientes a áreas de gangrena
venosa inicial.

Fig. 2.– Tomografía computada abdominal de la paciente Nº 2. Se desta-
ca el engrosamiento difuso de la pared gástrica (flechas blancas) y las
imágenes nodulares hipodensas múltiples en hígado (flechas negras) su-
gestivos de neoplasia gástrica avanzada
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Ante la sospecha diagnóstica el tratamiento debe
ser inmediato y agresivo, con un abordaje multidis-
ciplinario. Las primeras medidas están orientadas a
mejorar el estado hemodinámico del paciente (expan-
sión con fluidos i.v. para corregir el shock/hipotensión
arterial), reposo en cama con elevación importante
(≥45°) del miembro afectado –para mejorar el retorno
venoso–, y anticoagulación i.v. inmediata de alto ran-
go11, 12, con dosis de heparina no fraccionada (HNF)
superiores a las habituales (bolo de 10.000 U y dosis
de mantenimiento para obtener valores de anti Xa >
0,6 U/mL) –rango terapéutico de anti Xa para HNF
de 0,3 a 0,7 U antiXa/mL– para detener en forma in-
mediata la extensión del proceso trombótico.

No es recomendable el empleo de heparina de
bajo peso molecular ni de pentasacárido dados el re-
querimiento de un efecto anticoagulante inmediato
(por ello el bolo i.v. de 10.000 U), la inestabilidad
hemodinámica de estos paciente que puede alterar la
función renal y/o la absorción subcutánea de fárma-
cos y la frecuente necesidad de procedimientos
invasivos (por ej. cateterismos) que requieren la re-
versión inmediata de la anticoagulación.

De no haber mejoría del cuadro clínico en las 6
horas siguientes, y dada la gravedad de estos pacien-
tes, lo ideal es poder emprender un tratamiento
multimodal por vía endovascular, cateterizando el
sistema venoso para abordar el trombo y efectuar
fibrinolisis química local, administrando un goteo
prolongado del fibrinolítico directamente dentro del
trombo por el catéter (rtPA 1 a 2 mg/hora con o sin

bolo inicial)13,14 + trombolisis mecánica con fragmen-
tación y aspiración del trombo + angioplastia con
balón y/o colocación de stent en los sitios de obstruc-
ción venosa parcial residual15,16. La desobstrucción
veloz del sistema venoso evita la necrosis tisular, ali-
via el dolor por isquemia venosa y quita al paciente
de la situación de riesgo vital.

En caso de no disponibilidad de un servicio de
cirugía vascular que pueda afrontar dicho tratamien-
to, debe optarse por la fibrinolisis sistémica, como
alternativa accesible para intentar desobstruir veloz-
mente el sistema venoso (como ocurrió en el presen-
te caso).

“…Se administró estreptokinasa i.v. (500.000 U en
bolo y luego infusión i.v. continua de 100.000 U/
hora). Tras una mejoría sintomática inicial en las pri-
meras 12 hs., el dolor recidiva y se extiende al otro
miembro. Simultáneamente la FCD progresa a GV en
dedos del miembro inferior izquierdo (foto 1). Un
nuevo ecodoppler venoso muestra progresión de la
trombosis venosa derecha a una oclusión completa.
La paciente presenta disnea súbita, constatándose 1
T.E.P. por aparición de defectos nuevos de perfusión
en una 2° centellografía pulmonar respecto a una
previa. Se le coloca un filtro en V.C.I. y se adminis-
tran altas dosis de heparina i.v. La paciente mejora
lentamente, delimitando las áreas de necrosis por
gangrena venosa, con resolución paulatina del dolor
y de los síntomas de obstrucción venosa. Una T.C. de
abdomen (foto 2) muestra engrosamiento de la pared
gástrica e imágenes nodulares hipodensas en hígado,
sugestivas de metástasis de un cáncer gástrico, que
no pudo ser confirmado mediante en-doscopía y
biopsia. Es rotada luego a heparina de bajo peso
molecular, tratamiento con el cual fue dada de alta”.

La fibrinolisis sistémica, como nos ilustra el caso
anterior, lisa el trombo en no más del 60% de los ca-
sos de TVP16. Pese a ello, permite salvar el miembro
afectado en la mayoría de los pacientes18, 2, 19, proba-
blemente al permeabilizar la circulación colateral por
pequeñas venas18. Las dosis de fibrinolíticos sisté-
micos han sido muy variables en diferentes trabajos,
pero las sugeridas son 100 mg de rtPA i.v. en 2 horas
o estreptokinasa, 250.000 a 500.000 U en 30 a 60 mi-
nutos y luego en infusión continua de 100.000 U/hora
por un lapso de 12 a 72 hs (según respuesta)20.

Otras alternativas para desobstruir velozmente el
sistema venoso son la fibrinolisis regional por caté-
ter intraarterial21 o la trombectomía quirúrgica22,23 (con
alto riesgo dado el estado crítico del paciente).

La fasciotomía descompresiva no está indicada
como terapéutica en la FCD. Las amputaciones y
resecciones de tejidos necróticos deben ser tardías,
cuando el daño se ha delimitado, con el objetivo de
conservar tejidos y segmentos viables del miembro.

Tratamiento de la flegmasia cerulea dolens

OBJETIVOS
1) Corregir la hipoperfusión sistémica y local
- Soporte hemodinámico
- Elevación del miembro afectado
2) Frenar la propagación del trombo y prevenir la embolia
- Anticoagulación agresiva con heparina i.v.
3) Restaurar a la brevedad la circulación del miembro

afectado
- Tratamiento endovascular multimodal
De no ser factible
- Fibrinolisis regional por catéter intraarterial
ó
- Fibrinolisis sistémica
De estar contraindicada
- Evaluar trombectomía quirúrgica
4) Medidas Contraindicadas
- Fasciotomías descompresivas
- Colocación de Filtro en VCI
- Tratamiento anticoagulante oral hasta resolución de la

FCD
- Anticoagulación por vía subcutánea

Fig. 3.– Algoritmo terapéutico sugerido para la flegmasia cerulea dolens



71FLEGMASIA CERULEA DOLENS

Tampoco está indicada la colocación de un filtro en
V.C.I., dado el riesgo de progresión a GV y de obs-
trucción trombótica del filtro. Una excepción es con
el tratamiento endovascular multimodal, donde algu-
nos equipos de cirugía vascular colocan el filtro para
prevenir embolias pulmonares asociadas al procedi-
miento.

Finalmente la anticoagulación oral, dado que ge-
nera inicialmente un estado protrombótico por des-
censo precoz de la proteína C, puede desencadenar
una FCD y/o precipitar la progresión a GV en estos
pacientes24. Su inicio debe postergarse hasta que el
paciente resuelva la FCD en forma completa y super-
ponerse al empleo de anticoagulantes parenterales.

CONCLUSIONES

La FCD y la GV son manifestaciones sucesivas de
una forma grave y poco frecuente de TVP. Constitu-
yen una emergencia médica cuyo reconocimiento
precoz puede salvar el miembro y aún la vida del
paciente.

Ocurren habitualmente en pacientes con trom-
bofilias adquiridas (especialmente neoplasias y H.I.T).

Su tratamiento es idealmente multidisciplinario e
incluye medidas de soporte hemodinámico, cuidados
locales, anticoagulación agresiva, y trombolisis quí-
mica y/o mecánica (ver cuadro 1).

El objetivo terapéutico es restablecer de inmedia-
to, en la etapa de Flegmasia Cerulea Dolens, la cir-
culación venosa, para evitar el infarto venoso de los
territorios afectados con pérdida del miembro ame-
nazado.

Idealmente la trombolisis debe hacerse por vía
venosa endovascular, combinando fibrinolíticos loca-
les, trombolisis mecánica, angioplastia venosa y co-
locación de stents (abordaje multimodal) que permi-
te una alta tasa de repermeabilizaciones (superior al
70-80%)5,25. En su defecto, creemos que la fibrinolisis
regional por catéter intraarterial es la opción preferi-
ble21. En caso de no disponerse de opciones endo-
vasculares, la fibrinolisis sistémica es la terapéutica
a indicar. Finalmente, en situaciones en que los fi-
brinolíticos estén contraindicados, puede considerar-
se efectuar una trombectomía quirúrgica con o sin
trombolisis mecánica endovascular como último re-
curso para salvar el miembro amenazado26.

ABSTRACT
Diagnosis and treatment of phlegmasia cerulea dolens.
Phlegmasia cerulea dolens (PCD) and venous gangrene

(VG) are infrequent and severe complications of deep vein
trombosis. If thrombosis is massive, completely occluding
the venous outflow of the affected limb, tissue ischemia
ensues (PCD). With ongoing circulatory impairment, tissue

damage evolves to necrosis, with limb and/or life loss.
Early clinical recognition of PCD (characterized by ex-
cruciating pain, massive edema, erythema and cyanosis of
involved limb) allows an immediate and aggressive limb
saving treatment to restore venous outflow. We suggest
–besides local and general support therapy and immediate
intravenous anticoagulation of PCD– chemical and mecha-
nical endovascular thrombolysis should be the first
approach. This generally leads to a quick venous reper-
meabilization with clinical resolution. If endovascular
thrombolysis is unavailable, systemic fibrinolysis seems the
best option to save the limb, although patency rates are
lower. In this setting, fasciotomies and vena cava filters are
contraindicated.

Key words: deep vein thrombosis, phlegmasia cerulea
dolens, venous gangrene, thrombophilia, inferior vena cava
filter, thrombolysis.
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