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INTRODUCCION

El interés por el Complejo de Plerna ha sido mayor o —

menor en algunas 8pocas, pero siempre ha estado presente en las

publicaciones médicas en alguna forma ,

En la actualldad se podrfa tener la impresibn de que el -
dermatdlogo se ha ocupado poco de ‘;as__te problema por el nlmero —
reducido de trabajos y publ{caciones‘que sobre el tema pueden en—
contrarse en la especialidad en comparacibn con la importancia -~
que parece tener en el medio quirlrgico como 1o demuestra el gran
nOmero de publicaciones que se pueden encontrar en las revistas -
de cirugfa y angiologfa., Esto tal vez sea por una mayor afluencia
de pacientes a los servicios angiolégicos o quir(rgicos, Sin em—
bargo las manifestaciones cutneas evidentes desde el inicio del —

padecimiento, con frecuencia conducen al paciente a ta dermatolo-

gfa .

El Complejo Cutlneo Vascular de Pierna es un padeci--
miento erbnico que en su fase ulcerosa afecta en forma importante
la funcifn de las extremidades inferiores y por consecuencia la vi-

da activa del paciente .

Hasta el momento, por lo complejo de su etiopatogenia,



no se cuenta con un tratamiento adaecuado que lo resuslva en forma

satisfactoria .

La pentoxifilina por su accién en la deformabilidad eri~
trocitaria vy en las propledades del flujo sangufnec, ba sido utiliza_

da en diversas vasculopat{as crbnicas con buenos resultados ,

Estudios reallzados en Alemania71 » 72 v en Austria 41
han reportado efectos benéficos en 1as Olceras de origen venoso, -

en las cuales el compromise de 1a microcirculacifn es un hecho ~

conocldo .

La frecuencia del padecimiento, la falta de un tratamien
to que de al paciente una mejorfa perdurable ¥ la utilidad reporta—
da con el uso de este medicamento en estas Ulceras han sido el me

tivo del estudio .,

Serfa ideal que un problema tan complejo se resolviera_
sencillamente con un medicamento, pero sabemos que no seré asf__
de fAcil, Se trata de hacer algo més por estos pacientes quienes_
por el largo andar que la cronicidad les ha impuesto, 1legan al mé_
dico tal vez si ya no en busca de una solucibn definitiva, por lo me
nos s{ de una atencibn paciente y esmerada, que dencte et interés—

del médico y a la que el paciente tiene todo el derecho .



ANATOMIA VASCULAR

DE LAS EXTREMIDADES INFERIORES

Se describe a continuacibn el sistema arterial, venoso-

y linfatico de las extremidades inferiores ,

ARTERIAS - La arteria princiapl de la extremidad in-
farior que deriva de la IL1IACA D(‘I;EBNA es la FEMORAL, nace-
por debajo del arco crural y poco de..c.-.pués da origen a las arterias
CIRCUNF LEJA ILIACA EXTERNA, SUBCUTANEA ABDOMINAL -
Y PUDENDAS EXTERNAS SUPERIOR E INFERIOR que (rrigan —
ganglios linfaticos inguinales, piel de 1a porclbn inferior de la pa—
red abdominal y superior del muslo; a 3.75 cm del arco crural — =
emite su rama de mayor calibre, la FEMORAL PROFUNDA, para
dar riego sanguineo a importantes masas musculares del tercio -
medio y superior del muslo y antes de continuarse con la POPLI--

tea en el anillo del tercer aductor, emite su (ltima rama, la ANAS

TOMOTICA MAGNA

La arteria POPLITEA en su trayecto descendente emite
ramas para los milsculos posteriores del muslo : las ROTULIA- -
NAS SUPERIOCRES E INFERIORES, LAS GEMELAS y en el borde
inferior del mGsculo popliteo se divide en TIBIALES ANTERIOR —

Y POSTERIOR ,



ia arterla TIBIAL ANTERIOR llega a la cara anteroex—
terna de la plerna por 1a cual desciende y después de cruzar la ar-
ticulactén tibiotarsiana se continua en el pie con el nombre de PE-
DlA la cual da origen a la DORSAIL DEL PIE, de donde nacen las-
INTEROSEAS DORSALES segunda, tercera y cuarta que se bifur—
can en ramas colaterales para los dedos; en el tercio proximal -~ —
del primer espacio intarfseo da origeh a la primera INTEROCSEA
DORSAL que termina en ramas colaterales para el primer dedo -

y se dirige hacia la planta .

La arteria TIBIAL POSTERICR desciende por la cara —
posterior de la pierna, da origen a su rama de mayor calibre, la-
PERONEA y al llegar al ple se divide en sus ramas termlinales, -
la PLANTAR INTERNA vy la PLANTAR EEXTERNA, rama de mayor
calibre que llega hasta la base del quinto metatarsiano, da origen-
a la COLATERAL PLLANTAR para el quinto dedo y se dirige para-
unirse con la PEDIA, en el primer estacio interfseo, constituyen—
do el arco plantar de donde nacen cuatro INTEROSEAS PLANT A~—

RES que se bifurcan en ramas colaterales para los dedos 42 .

VENAS = El sistema venoso de las extremidades infe—
riores se puede clasificar en venas SUPERFICIALES, PROFUN--

DAS Y COMUNICANTES .



La pared venosa esta formada por tres tinicas: externa_
o adventicla, bien desarrollada en las venas de las extremidades -
inferiores y constituida por tejido conjuntive laxo, pequenfios vasos
sangufneos, linfaticos ( vasa vasorum ) vy flletes nerviosos simpi—
ticos; la media o de fibras muscutares lisas, circulares y la inter
na constitufda por una capa de células endoteliales y tejido conjun-

tivo subendotelial .

Las valvulas, repliegues semilunares de la tlnica endo-
telial son més abundantes en las partes distales que en las proxi=--
males y dirigen la sangre en un solo sentido, de la parte distal a -~

la proximal, de la superficial a 1a profunda 17, 47 .

Las venas SUPERFICIALES son contréctiles, tlenen —
una pared muscular gruesa, terminaciones nerviosas sensitivas —
de {inervacibn simpética proporcional al grosor de la capa muscu -
lar, presentan un menor ndmero de vilvulas y tienen una locallza~
clén extraaponeurbtica, Estln representadas por dos sistemas —
principales el de la SAFENA INTERNA y el de la SAFENA EXTER

NA

Las venas PROFUNDAS son sat8lites de las arterias .=
estan provistas de un mayor nGimero de vlwlas que las superficia

les y tienen una localizacibn subaponeurdtica entre potentes ma— -



sas musculares ,

Las venas COMUNICANTES estan representadas por el-
CAYADD DE LA SAFENA INTERNA que se encuentra locallzado —
en la ingle y comunica con 1a femoral, el CAYADDO DE LA SAFE~~
NA EXXTERNA que se encuentra en el hueco poplfteo y comunica ~ =

con la poplftea y otros de menor importancia ,

Las venas COMUNICANTES propiamente dichas o perfo
rantes se encuentran repartidas en forma irregular en el muslo y~
la pierna en donde son mfs numerosas, comunican el sistema su=-—

perficial con el profunde a diferentes niveles .

Los cayados venosos no son mis que venas comunican——
tes cuyo desarrollo ha adquirido especial importancia en beneficio

de la ciprculactén venosa 47,

Las venas COLATERALES DE LOS DEDOS e INTERO—
SEAS DORSALES ¥ PLANTARES drenan en los PLEXOS VENO—
SOS DORSAL. Y PLANTAR respectivamente y es aquf donde se ——
inicla el sistema venoso; dan origen a los ARCOS DORSAL Y PLAN
TAR que se unen en los bordes laterales del pie para dar origen a-

la safena interna y externa .

La SAFENA INTERNA se inicia en el borde internc del —



ple, asclende por la cara anterointerna de la pierna, lega al mus-
1o para unirse con la femoral inmediatamente por debajo del arco~-
crural. Recibe tributarias que drenan la porcidn inferior de la —=
pared abdominal y superior del muslo, comunica con la safena ex—

terna y con las venas profundas .

La SAFENA EXTERNA nace en el borde externo del ple,
asciende por la cara posterior de la pierna para terminar en la po_
plftea, recibe venas superficiales y comunica con la safena interna

y las profundas .

Las venas profundas, en la pierna son satélites de las —
arterias. La TIBIAL POSTERIOR nace del arco plantar profundo,
recibe a la PERONEA, a la TIBIAL ANTERIOR v se continlia con -
la POPLITEA qgue recibe a la SAFENA vy en el anillo del tercer ——
aductor se continua come FEMORAL. en la que drena la FEMORAL.
PROFUNDA y la SAFENA INTERNA; por detrfs del arco crural, -

se continfa con la ILIACA EXTERNA

LINFATICOS - El plexo linfitico plantar drena en los -
vasos colectores del dorseo y de los dedos que forman los troncos -

colectores interno y externo .,

El TRONCO COLECTOR INTERND sigue el trayecto de -

la safena interna y termina en los ganglios inguinales superficia~ —



les; comunica con l1os linfaticos profundos ,

El TRONCO COLECTOR EXXTERNO asciende en forma
oblicua para unirse con los vasos colectores intermnos, Algunas -
ramas colaterales externas siguen el trayecto de la safena exter—

na y terminan en ganglios linfaticos popliteos 42 .

Existen vAlwulas en todas las vfas linfticas, incluso en

las ramas terminales en donde son mAs numerosas 32



FISIOLOGIA

El sistema circulatorio hemético esti constituidp por -

vasos arteriales o da resistencia y vasos venosos o de capacidad.

Los vasos arterlales se caracter‘lzaﬁ por la consistencia
de sus paredes, por su elevado régimen tensional y por el volumen
relativamente pequefio de sangre que por ellos circula, los wvasos
venosos se caracterizan por sus parédes delgadas en las cuales —

circula la sangre a baja presibn y en gran volumen .

La unibn entre los dos sectores circulatorios esti asegu

rada por el sisterma caplilar .

En el retorno de la sangre venosa de las extremidades in
feriores al corazbn, la bomba muscular y el acoplamiento arterio —
venoso en presencia de un sistema valwular funcionalmente adecuado,
son la fuerza fundamental . Durante la contraccibn muscular, la —
sangre es impulsada hacia arriba » la Gnica direccidn permitida por
el sistema valvular; durante la relajacibn se vierte en las venas -
profundas la sangre contenida en el sistema superficial .

El retorno venoso es determinado también por las pulsa-—
cliones de las arterias perivenosas situadas en los espacios muscu-

loaponeuréticos inextensibles , Estos mecanismos son comple - —



rmentados por el aplastamlento venoso plantar, que hace al hom-- '
bre un animal que camina sobre una esponja que se axprime a ca-

: 68
da paso; corazfn venoso ( Filderman ) .

El tono venoso es eficaz sobra todo a nivel de las venas
de pequefic calibre. La presifn negativa intratorficica durante la
inspiracibn y la fuerza restante del impulso cardf{ace después de -

pasar la red capilar a la cual los fisiflogos actuales le atribuyen

una menor importancta 68 .

El sistema venoso superficial, el profundo vy las venas
cormunicantes son una unidad funcicnal, Las venas superficiales
vacian su contenido, sobre todo durante la deambulacidn, a través

de las comunicantes en las venas profundas .

En condiciones normales en posicién horizontal y en re
pose, las venas comunicantes son funcionalmente tnexistentes, el
sisterna superficial ¥ el profundo se vuelven funcionalmente {nde-

pendientes drenando sangre (nicamente por sus cayados .

La posicién de la extremidad influye de modo considera
ble en la circulacién venosa, en daclive y sin andar las venas su-
perficiales se distienden por encontrar la méxima dificultad para
el desague, al contrario en la extremidad elevada el desague es -

fAcil favorecido por accibn de la gravedad 47 .
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DATOS HISTORICOS

La historia de la enfermedad que nos ocupa se pierde —

en los or{genes del hombre ya que parece ser que aparecid junto

con €1 .

Tributo que ha de pagar a la naturaleza por su adapta—
cibn al ortostatismo de su marcha y que en la civilizacién actual ~
se ha visto incrementado en occasiones por una inmbvit atencibn —

al trabaje diario o por su esclavitud al transporte meclnico que —

excluye de sus misculos la funcibn de empujar la sangre al cora—

26n7.

En un principlo, siempre ligadas en la historia tas Glce

ras de las plernas y las vArices por el concepto etioldgico que de

las plernas se tenfa ,

En el papiro de Ebers se menciona el uso de una cata-—
plasma constitufda por tierra de cementerio y sangre de dragbn —
aplicada como lodo en .las (lceras, Benjamin Duggar descubrib —
la aureonicina obtenida de hongos procedentes de la tierra de un —

cementerio, por lo cual la practica milenaria egipcia pudo habar—

tenido algun efecto 54 .

En el papire de Edwin Smith se refiere el uso de la miel

11



por su poder higré&filo 2

HiEE:cr-a.tes {877 - 4680 A, C, ) fué el primero en rela—
cionar las Glceras con las VArices aconsejande no tocar estas ultl
mas particularmente si se acompafiaban con (lceras de las pler—

21, 6
nas. Refirlib 1a utilidad del vendaje compresivo » 67 .

Galeno recomienda la aplicacibn de vino en las piernas

ulcerosas . LT

El manuscrito nGmero 2889 de la Biblioteca Nacional =
de Manuscritos Franceses correspondiente al siglo XIII, muestra

al cirujano y maestro Herry du Perche cuidando a un enfermo con

una pierna edematizada y ulcerosa 54 .

En el siglo XVI en el que prevalecieron las ideas humo
rales en torno a las enfermedades, Fernel hablaba de humores —
podridos que provocaban edemas complicados con Glceras; Vicary
vefa en las piernas lesionadas grandes peligros por su contenido
de humores y las consideraba muy molestas y diffciles de curar.
En este concepto humoral se conslderaba riesgoso tratar las fice
ras; la Glcera misma parecfa sugerir ese " no me toques "' para-—

que no se le impldiera el desahogo natural de los malos humores.

Avicena afirmb que en un anciano no se debfa permitir

12




jamés que una Glcera se cerrara y si ésto sucediera, se debia vol
ver a abrir prontamente. Probablemente era considerada preci-

samente como los " setones " abscesos de fijacibn ,
y

L.as (lceras es considerada saludable todavia a 1a mitad

del siglo XIX pero ya Benjami{n Bell ¥ Hunt califican estas Ideas ~

de fAbulas y prejuicios e inician prudentes intentos de tratariento.

A pesar de que la asocciacibh de venas varicosas y Glce-

ras ya era conocida en los tiempos de Hipbcrates; Wisemann - -

( 1676 ) se considera como el primero en usar el termino de " a1~
cera varicosa ", el concepto se fué afirmando y fué aceptade por

otros autores , { Anning citado por Donadi ) 2 .

Bayton consideraba desafortunada la posicién de las — -
partes distales de las extremidades en la mfquina humana por su
distancia de las fuentes de vida y calor, y ademfs con la mayor —

dificultad para el regreso de la sangre y la tinfa .

‘Ya en 1868 Bay v Spender sefialaban que podla haber -

vArices importantes sin (lcera ni engrosamiento y color bronef—

7, 21

rneo de la piel, hegando la doctrina de las Olceras varicosas

En las primeras decadas de éste siglo Faver y Ramel insisten s0
bre la importancia de este hecho y proponen se carnbie el nombre

por el de Complejo Llamado VVaricoso 18 .

13



Favre y Chalx describen la anglodermitis purplrica y —

plgmentaria 64 » que es mejor conocida actualmente como derma—

titis ocre .

Darier llama la atencifn sobre la coexistencia de lesio—
nes viscerales en estos enfermos. Petit en 1800 ¥ Rendu en 1878

sefialan las lesiones dseas en las (Olceras de larga evolucibn 20,

En cuanto al tratamiento dal que ya hemos mencionado —
algunas cosas debemos referirnos también a la utilizacibn de meta
les como el plomo, o las curas efectivas con tintura de mirra uti—
lizadas por un boticario de Picadilly en 1771 y la alumincterapia —

de &pocas méis recientes ,

El vendaje que ha pasade por muchas etapas desde sus -
formas, simples de las épocas hipocréiticas y galénicas, su recha
zo en el tiempo de los conceptos humorales, ltas vendas de calicot_
con resina y colodibdn caliente que aplicaba Baynto que permitian —
una cura ambulatoria pero con el Inconveniente de las dermatitis —
por contacto que produclan, la pasta a base de &xido de zinc, glice
rina, gelatina, fenol y agua, para {mpregnar el vendaje para curas
oclusivas, que da excelentes resultados creada por Paul Gerson ——
Unna y que todabfa se utiliza, hasta las modernas medias eldsticas

disefadas para cada paciente ¥ con un gradiente de presidn que va_

14



de 50 a 0 mmHg desde el tercio medio del pile a la rodilla 14 215

54

La cirugfa fuf utilizada desde los tiempos més remotos
y con las téenicas més diversas. Me referiré unicamente a un -
médico cirujano del Islam, Albucasis que tiene la paternidad de la
fleboaxtraceibn ya que mil afios después la realiza Mayo con una -

técnica parecida &4
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DEFINICION

Complejo Cutineo Vascular de Pierna

Es un sfndrome cutfneo vascular que en ocasiones pue-
de afectar otros tejidos blandos, anexos y hueso, de evolucibn -~ -
crbnica y eticlogfa no bien conocida, se inicia por lo general des-
pués de los 30 afios de edad, se pr'a'sgnta en ambos sexos, asienta
en el tercio distal de las piernas cor‘n lesiones que van desde la --
pigmentacibn hasta las dlceras con poca tendencia a la cicatriza~

clbn v de tratamiento diffcil .

SINONIMIA

Dermatitis Ccre

Angiodermitis Purplrica y Pigmentaria de 105 Miembros infe-
riores ( Favre y Chaix ) 18

Dermopatia de Plerna

Eczema Varicoso { Broca ) 18

Dermatitis Hipostitica

Dermatitis por Estasis

Eczema de las Plernas

Ulcera Varicosa { Wiseman 1676 ) 21

16



Complejo Llamado Varlcoso ( Favre ¥ Ramel ) 18

Ulcera Hipostbtica

Ulcera Atbmica

EPIDEMIOLOGIA

Es un padecimiento exclusivo del ser humano 7, 45, 60 .

Se presenta por 1o general ‘después de los 30 afos de ——

14, 61

edad , con una incidencia mayor en la 5° y 6° decada de la -

vida 8

Algunos autores reportan un ligero predominio en el se-

18,66 6, 14, 33, 39

x0 masculino otros en el femenino .

Su Incidencia se ha incrementado con la civilizacién 7,—
siendo elevada en paises como Suecia, Dinamarca, Estados Unidos

e Inglaterra ( 1 a 3 % de la poblacibén general ) 51

Se relaciona con ocupaciones que condicionan inmovili—--
dad y ortostatismo, con un régimen de vida en el cual la actividad_

de los misculos de las plernas ha disminufde .

Se ha referido una mayor incldencia de la insuficiencia_

venosa crbnica en la raza blanca y de menor en negros, indios, ——

64

mexicanos asf como ausencia en nativos africanos ( Cleave )48.

17



ETIOPATOGENIA

A pesar de la antiguedad de su descripcibn, de su eleva—
da frecusncia y del interés que a través del tiempo ha despertado -
en las distintas ramas de la medicina, la etiologfa es aln descono-

cida ,

Su frecuente asoclacibn c‘;::rju 1a insuficiencia venosa crb-
nica de vasos superficiales ( v&rlces?), 1levd desde los tiempos hi-
pocréticoss al concepto de la sticlogfa varicosa del padecimiento, -
sostenida adn en la actualidad por rmuchos autores, de donde se - -
originaron las denominaciones de (lceras o eczema varicoso que -
prevalecieron por mucho tiempo. A fines del siglo XIX el dogma

del orlgen varicoso estaba bien establecido .

Les trabajos de Homans ( 1917) 7, 21, 87

18, 20

» Favre { ——

1624-36 ) y Ramel s, empiezan ha hacer notar que en algu—
nos enfermos las vArices faltaban totalmente o que no habfa una re
lacibn constante entre el grado de desarrollo de las vArices con la

Glcera y se puntualizb que las (lceras de las piernas no siempre -

eran secundarias a venas varlcosas .,

Desde hace algunos afios se le ha dado una menor impor

tancia a la asociacidn del padecimiento con la insuficiencia venosa

18



de vasos superficiales v se refiere que las alteraciones cutfneas
se presentan en aquellos casos de larga evolucibn y que general—
mente se acompafian de alteraciones en el sistema venoso profun—

do 7» 59,61

El papel de 1a trombosis venosa profunda como factor -

etiolbgico ha sido referido desde los trabajos de Gay vy Spender en

1868 20 y de Homans en 1917 20 54 |

La trombosis venosa profunda es un trastorno r:nuy fre-
cuente en adultos jbvenes, secundaria a procesos gue alteren ta -
pared vascular ( traumatismos minimos, cirugfa, {nfecciones, —

estasls, anticonceptivos etc, ) 14

y con frecuencia en forma es—
pontnea. En la gran mayor{a de los casos el proceso puede ser
sllencioso ( Anning citado por Rook. )63 o no ser reccnocido por

dar alteracicnes mfnimas ,

La oclusién vascular y la accibn de la bomba muscular
originan hipertensifn en el sistema profundo con un i:‘lujo retrigra
do hacia el sistema superficial a través de las comunicantes prin
cipalmente del area perimaleolar con dafio del sistema valvular -

de éstos vasos ( profundos y comunicantes ) 14, 47, 61, 63

Las venas superficiales en un principio actuan como —

circulactén colateral, manejando grandes vollimenes de sangre —

19



que distienden sus paredas y terminan por dafiar su sistema valvu

lar .

Con frecuencia el sistema profundo se recanaliza pereo

el dafio ocasionado es irreversible 17, 47 .

La hipertensibn venosa as{ determinada serfa la respon
sable de cambios a nivel de la microcirculacién con alteracidn de
la permeabilidad vascular, extravasacidn de plasma y elementos
celulares, edema ¥ trastornos en el intercambio de productos nuy
tritivos y de deshecho del metabolismoe celular 1o que ccasionarfa

el dafio tisular .

La tendencia actual es la de responsabilizar del proble—
ma a la hipertensidn venosa cuyo sustrato fundamental es la falla
del retorno venose que puede ser condicionada por miltiples facto

res ,

Las venas varicosas por s{ mismas no necesariamente

son la causa de ésto .

La alteracibn del sistema valwular que puede ser conge
nita, por cambios degenerativos por la edad o con mayor frecuen
cla secundaria a trombosis venosa profunda que ya ha sido men--

cionada .

20



Las condiciones anatbmicas especiales vy las fislolbglcas
determinadas por- el ortostatismo hacen del tercio distal de las ex

tremidades (inferlores el sitio de mayor hipertensitn a7 -

La eficacia de la bomba muscular que varfa en personas

jébvenes, obesas, inactivas etc, 41 .

Factores que pueden modificar el tono venoso por meca
nismos atn no bten determinados { ambientales, endbcrings, neu-—
rogénicos etc ) a 10s que se le atribuye una importancia menor - —

41, 63

*

Desde los trabajos de Gougerot, Favre, Chaix ( 1921 -

- 283 ( 1924 — 30) ( 1926 ) se puso en evidencia la participacién -

de los capllares y 10s pequefios vasos de 1a dermis 20 .

La hlpertensi&n de los pequefios vasos venosos inevita-
blemente resulta en un aumento de la presibn capllar y arteriolar
41, 63 Algunos autores refieren una vasocconstriceibn arterig
lar como mecanismo compensatorio, por un arco reflejo que se ~
inicia en receptores localizados en las paredes venosas y que son
estimulados por 1a distensibn de las mismas 1 . Se ha referido
también que estfmulos procedentes dela piel, a través de un arco

reflejo simpético o sustancias vasocactivas liberadas por un tejido

en estado de emergencia, podrian contribuir a la vasoconstriccidn
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capilar ¥y a los camblos en la permeabllidad de sus paredas 5 .

Estas alteraciones en la zona artericlar abren los cor—-—
tocircultos arterio-venosos ( Sucket-Hoyer ), hacen pasar sangre_
arterial al sistema venoso sin pasar pos los capilares que son el —
area de intercambio metabdlico, esto repercute en la nutricibn tisu
lar y por otra parte aumenta el volumen en el 8rea venocsa lo que —

contribuiré al aurmento de la hipertensibn ya existente 26, 41, 63 .

La prestén hidrostética que supera a 1a oncbtica y la ~ —
distens{bn de las paredes de los pequefios vasos, modifica su per—
meabilidad, aumentandola, produciendose extravasacibn de plas--
ma y slementos celulares que clfnicamente se manifiesta por ede—
ma que contribuye a la alteracifn del metabolismo tisular con hi—

poxia y acidosis metabblica local 5, 26 .

El relngreso de 1fquido y productos del metabolismo ce-
lular a los capilares, también se encuentra alterado por lo que los
linfaticos se ven forzados a recegerlos hasta que estos se saturan_
¥y se inflaman por la accibn irritante de estas sustancias. Poste—
riormente los vasos linfaticos se obstruyen, agregandose al cua-—

dro anterlor el linfoedema .

L.os eritrocitos extra_vasados son fagocitados vy de la = —

desintegracibn de su hemoglobina resultan depSsitos de hemoside—
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rina en los tejidos la cual es particularmente {rritante .

Todos los cambios tisulares menclonados inevitablemen
te dan lugar a una reacclbn inflamatoria severa con reaccibn fibro
bl&stica y fibrosis dérmica y subcutfinea 5, 53, 59 .

En los Gitimos afios ha surgido un nuevo concepto, el de
las barreras de difusibn, se ha demostrado que la sangre venosa —
de los pacientes con (leeras venosas tienen una elevada concentra

cibn de oxfgeno, mayor que la sangre ‘venosa en las piernas norma

les. Pilulack 1953 citado por Browse B, Blalock 1929 y Fontaine —

1957 citados por Hopkins 37 | se tratb de explicar esto como el re
sultado hemodindmico de comunicaciones arterio-venosas subcutb—
neas, pero esto no ha podido ser demostrado ( Lindermayer cita—

do por Browse 8 3} .

Ramsden y Clyne en 1984 37 (tilizando un método para__

medir la tensibn de oxfgeno transcuténeo en el terclo distal de las_
extremidades de estos pacientes, la encontraron significativamen—
te disminuida en comparacibn con sujetos normales, 1o que de~ ——

muestra hipoxia cutfnea .

Administrando ox{geno=5 por inhalacibn continua y por —
medio de tormograffa computarizada con emlsifn de positrones, en
pacientes con (lceras venosas, se ha demostrado un flujo sanguf—

neo aumentado y una reduccibn en la fraccibn de ox{geno extraido -
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an loé tejidos lesionados, Hopkins y Jamienson 1883 38 .

Esto indica que s{ hay hipoxia tisutar, pero no por un-
aporte deficlente de oxfgeno el cual se encuentra, ¥ en concentra

ciones elevadas en los vasos sangulneos del Area afectada .

Se considera hoy que la prestbn venosa persistentemen
te elevada en las venas del pie por falla de la bomba muscular de
la pierna, es la anormalidad f’lslolégié:a fundamental en estos pa—

cientes 12, 87

La contraccibn de los mGsculos de la plerna durante el
sjercicto debe extraer la sangre de los vasos superficiales hacia
el sistema profunde a través de las comunicantes con lo cual dis-
minuye 1a colurmna de 1fquide sobre las venas del pie y del tobillo

disminuyendo en forrma considerable su presibn ,

Una forma de valorar la efectividad de la bommba muscu
lar es midiendo la presién de las venas del pie durante el ejerci—

cio 12 .

Se ha demostrado que en las piernas con una falla de la
bomba muscular para reducir la presifn venosa durante el ejerci-
clo,hay un aumento en el nimero y distensibn de los capilares en

la piel afectada 12 .
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La relacién causa efecto fué confirmada en un estudio-—
con animales en los que se indujo hipertensibn venosa sostenida —
en la pierna, demostrandose aumento en el nlmero y dilatacifn de

los capilares con alteracibn de su permeabilidad, observandose -

10

en particular una répida extravasacién de fibrinbgeno

La hipertenslbn venosa transmitida a los captlares de ~
ia piel vy el tejido celular subcut_éne; como lo demuestra su dllat_é_
cibn, abre los poros intercelulares ‘<-1el endotelio y altera su per-
meabilidad 13 . Se ha visto un aumento de 1a extravasacibn de -
fibrinbgeno sin que ocurra lo mismo con moléculas de alblmina y
sodio. Esto ha sido confirmado con diversos estudios en anima-

les 85 10, 12

El fibrinégeno extravasado origina depésitos de fibrina
pericapilares lo que ha sido demostrado por biopsias de piel del ~
frea de la (lcera, utilizando una tincién de fosfato tlngstico y he-

matoxilina para fibrina 13 .

Algunas blopsias tomadas de plernas normales han de—

mostrado también depbsitos de fibrina .

La fibrina pericapilar ha sido descrita en otros traba—

jos como el de Y Material PAS positivo en la papilas " ( Leu 1965
a7
s

citado por Hopkin ) v el de Fagrell en 1979 " Halo pericapilar"
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27 .

Estos pacientes tienen una actividad fibrinol{tica dismi
* nulda en sangre y en las paredes vasculares de sus extremidades,

Jarret 1976, Browse 1877 ( citados por Burnand y Hopkins 1, 87 )

y esto se ha sugerido como una deficiencia primaria ,

Burnand vy Browse han demostrado la disminucibn de la

difusibn del ox{geno en una Membrana de fibrina de 1 mm de gro-

sor en la cual el bibxido de carbono difunde sin alteracién 13

Se postula que los depbsitos de fibrina actuan como ba-
rreras de difusibn para el oxfgeno condicionando isquemia que dafia

el tejido y origina la Glcera '° ,

En resumen, la hipbtesis de Burnand y Browse, sugiers

que una presidén venosa ambulatoria persistentemente elevada es —
transmitida a las venas superficiales de la piel y el tejido celular
subcutéineo dela plerna. Esta distiende los capilares locales di-
latando los poros endoteliales lo que permite que moléculas gran-
das escapen al espacio intersticial siendo principalmente molécu-—
las de fibrinbgeno quae se polimerizan en complejos de fibrina inso
tubles que no sc;n removidos por la actividad fibrinolitica dlsmlnu_i'

da en sangre y fluido tisular .
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Los depSsitos de fibrina pericapilar disminuyen el paso
de oxfgeno y nutrientes que sostlanen a las celulas cutfneas y es—

esto 10 gue determina el dafe celular que origina la Glcera .

En etapas tempranas el proceso puede ser reversible -

con medidas que disminuyan la hipertensibn venosa .

Si se deja progresar se llega a una fibrosis irreversi—
ble con dafic tisular permanente y ulcéracibn resistente a los tra-

tamientos 8 .
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CUADRO CLINICO

El padecimiento afecta las extremidades inferiores, en
su tercio distal, con frecuencia en las regiones maleoclares pa—
ro es particularmente frecuente en la cara anterointerna y regién

maleolar de ese mismo lado de la plerna, Puede descender hacla

el dorso del pie pero nunca sobrepasa la rodilla 66 .

Puede sar bilateral o unilateral. EIl predominic unila

teral y en la pierna {zquierda que mencionan algunos autores 61 _

66 o es referido por muchos otros .

Las manifestaciones clinicas pueden iniciarse con ede—
ma vespertino que deja de ser fisiolégico, y que es referido por -
el paciente como sensacidn de pesantez en las pilernas 66 . En
un principio desaparece con el reposo y después es persistente, -
La piel va tomando un aspecto liso y brillante 60 . En occasio——
nes estas manifestaciones son poco aparentes y no son advertidas

por el médico ni por el paciente a quien con mayor frecuencia le

llaman la atencibn los cambios pigmentarios ,

Las alteraciones pigmentarias actualmente denomina——
das Dermatitis Ocre ( Anglodermatitis Purplrica y Pigmentaria

de Favre ) 4, 18 s consiste en manchas en ocasiones de pigmenta
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cibn ligera, amarilio claro paro mis a menudo obscuras en una ga
ma de colores que van del café o café grisaceo al violeta obscuro.
Con frecuencia se puede observar hipopigmentacién en las zonas —

vecinas de la piel pigmentada lo que da un aspecto leucomelanodér,

mico .

El exarmen cuidadoso con frecuencta revela la presencia
de leslones hemorrfgicas purplricas ctrcunscritas de aspecto len—
ticular . Cuando faltan estas lesiones el interrcgatorio a menu—-

do revela que las zonas pigmentadas se iniciaron con una colora—-

cibn rojo o azul violfcea ,

Estas alteracicnes se pueden presentar bajo la forma —
de grandes placas continuas, como pigmentacibn reticulada o con—
elementos lenticulares que pocas veces se ocbserva solas, con ma—

yor frecuencia se ven en la periferia de las placas extendidas 18 .

£l prurito es un sfntorma casi constante, la piel toma un
aspecto liso, seco y presenta descamacibn micfcea ( Cazenave v —

Schedel ) 18 .

Con el tiempo algunas lesiones pueden ir perdiendo su —
pigmentacién perc lo que se observa més a menudo es una plel —-
indurada, infiltrada, espesa que se adhiere a los tejidos subyacen—

tes que hacen cuerpo con ella ¥y presenta un aspecto verdadera— —



mente esclerodérmico .

Con gran frecuencia se agregan a éstas alteraciones las
de |a dermatitis por contacto : eriterna, vesfculas, costras meltcé_

ricas v més prurito o .

La evolucidn de éstas lesiones por largo tiempo no nece
sarlamente determinan la formacibn de una Qlcera, pero es en es
tos tegumentos alterados en donde pu'éde dasarrollarse una Glcera
bajo la {nfluencia de traumatismos mfnimos, por el rascado e in—

cluso en forma espontfinea .

Las (lceras pueden ser (nicas o m{ltiples, con mayor
frecuencia se presentan en la cara anterointerna y regibn maleo—

lar Interna de la pterna 17+ 18, 46, 47, 59

Aparacen bajo el aspecto de una ulceracidn superficiat,
de fondo rojo o café, granuloso y que pronto se recubre de una del
gada cubierta que se le forma con rapidez al ser retirada, Esto

es lo que los autores franceses llamaron Ulcera Naciente ,

Con muche menos frecuencia la llcera pusde aparecer—

sobre una placa (inica de camblos purplricos 172 18, 47

Las Glceras antiguas tienen generalmente bordes edema

tosos, duros, tallados a pico o biselados, el fondo irregular com-
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puesto de pequefios levantamientos rojos, més o menos suaves y —
de reas esfaceladas de coloractbn amarillenta con un exudado se~-
roso que puetle ser sbundante o ho . Presentan casi ninguna o ~

muy poca tendencia a la cicatrizacién .

Las infecclones frecuentes y repetidas, la aplicacibn de_
miitiples sustancias en &stos tejidos ya alterados origina cambios
inflamatorios persistentes que dete_r'rr)_lnan 1a aparicién de un ede~
ma periulceroso, mis a menudo dur:o, no depresible y la forma—~ -~
ctbn de Giceras prefundas, de fondo blangquecine o necrbtico, a ve~
cas adheridas a planos profundos con bordes duros, espesos, es—-
clergsos, El crecimiento de la (lcera en profundidad determina~
en algunas ocasiones la desaparicién del tejido celular subcuténeq_

que dando adherida a planos profundos, Con menor frecuencia se

dafian la aponeurosts vy los misculos, asentando la Glcera sobre te

. i8
jido &Sseo que termina por ser dafiado también

L]

En &stos casos la cicatrizacibn es pr&cticamente imposi
ble y los tejldos periulcerosos pueden verse francamente hipertro-
fiados por el contraric en otras ocasiones es una esclerosis atréfj__

ca con piel violAcea lo que se obserwva en 1os tegumentos que rodem

ala (lcera .

En ocasiones se pueden ver (lceras que con cada brote ~
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inflamatorio van ganando terrenc o 1a formaclbn ce Glceras milti-
ples que pueden ccupar practicamente toda la pierna, llegandoa -
constitulr lo que los autores angtiguos denominaron Ulceras Vermi
nosas que presentan un fondo de aspecto fungoso y que asientan en
una plerna con gran aumento de volumen, deformada, con un esta-
do verdaderamente elefantifsico que causa una impotencia funcio—

nal importante al paciente 18, 78 et

La presencia de dolor en la piel periulcerosa y en las —
(lceras es variable. Con frecuencia no son dolorosas pero en —-—
ocasicnes el dolor es particularmente importante .

Al parecer las (lceras pequefias con cierta frecuencia —

son dolorosas, quiza en relacién a su grado mayor de profundidad,

Se han referido trastornos de la sensibilidad ( diseste—
sia, parestesia e hipoestesia ) en estos tejidos profundamente alte_

rados, Broca 18, 60 .

En el lugar donde una (lcera cicatriza queda una plel -
hipocrbmica o francamente acrbmica, esclerosa, al mismo nivel ~
o discretamente deprimida en retacifn con la piel vecina que per—

manece hiperpigmentada .

Hay alopecla con frecuencia total y disminucibn o ausen-
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cla de la secrecldbn sudoral ,
En efecto el epitelic dafado no se regenera més ,

Las (lceras con frecuencia recidivan sobre este tejido

o en las dreas vecinas hiparpigmentadas .,

Pacientes con una larga evolucién pueden presentar es

pesarmiento, deformacibny caida espontanea de la ufia del primer

dedo del pie 18, 20 . .

Se pueden observar también alteraciones 6seas cuya le
sibn habitual es la periostitis circunserita o difusa, Se pusde —

ver también despegamiento del periostio, bandas de caleificacién

y muy raramente ostelitis y atrofia cortical 20 . Se afecta con-

mayor frecuencia el perong y posteriormente la tibia 20, 63 .

Las alteraciones cardio-alrticas, hipertensivas, hep8

ticas y renales que se han descrito asociadas a éste padecimiento

18, 20 , pueden ser méAs que nada por la edad en 1a que &ste se —

&3

presenta y no con una incidencia mayor que en la poblacién ge

neral .
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DIAGNOSTICO

El diagnbstico clfnico del padecimiento es relativamente
fAcil, Personas adultas por lo general de més de 30 afios de edad,
lesiones que asientan en una topograffa caracter{stica, en una o —

ambas plernas en el tercio inferior .

Un edema que comlen_za a: hgcer‘se notar por r;ﬂolesto v
constante, una piel de aspecto liso Q-brmante, cambios pigmenta-
rios que alternan con lesiones hemorrfgicas, purplricas circuns—
critas, el prurito y el aspecto descamativo de la plel, posterior—-
mente una piel indurada y espesa y finalmente las (lceras con sus
diversos matices y sus frecuentes cambios inflamatorlos, forman

un cuadro clinico muy sugestive del diagnéstico .

Debe efectuarse un examen clinico general que incluye -

estudios de laboratorio rutinarios .

En algunos casos debe efectuarse radiograffas de los -

huesos de la plerna o de la articulacidn tibio-tarsiana ,

Para tratar de establecer un diagnbstico etiolbgico debe
efactuarse una valoracibén angiolbégica del estado hemodinimico de

las piernas .

34



HISTOPATOLOGIA

En la dermatitls ocre podemos encontrar :

En la epldermis ~— grados variables de hiperqueratosis,
hipergranulosis, espongliosis variable, aumento del material PAS

4

positivo en el citoplasma de las células espinosas 4 » hiperpig—

mentacibn de la basal, exocitosis yen ocasiones una acantosis de
grado variable . i

En la dermis - edema, neoformacién y vasodilatacifn
de capllares con hiperplasia endotelial, &reas de hemorragia, ede
ma pericapilar de aspecto basofflico 44, proliferacién de fibroblas
tos perivasculares, depbsitos densos de hemosiderina y macrbtfa-
gos con ésta en su citoplasma, un infiltrado inflamatorio que pue~

de ser agudo o crénico y en grado variable .
En etapas tardfas se puede encontrar

Atrbfia de 1a epidermis con hiperpigmentacién de la ba-
sal. En dermis se observa fibrosis, disminucién de las fibras —
elfsticas, atrbfia de los anexos observandose un alargamiento del
mdsculo erector del peto, freas de hemorragla discretas y un in-
flltrado inflamatorio escaso. Esta esclerosis llega hasta el teji~

do celular subcutfneo ,
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Se puede observar oclustén de algunos vasos por hiper
plasia endotelial © por trombos da flbrina y esto puade preceder -

a la formaclbén de una Glcera; esto es un hallazgo ocasional 2, 56 .

En las &reas ulceradas se puede ver una ausencia total
© parcial de la epidermis o porciones de la dermis, restos de fi—
brina neoformacibn vascular, proliferacién de fibroblastos, col&-
geno necformado y un infiltrado con ngutr&f"ilos, linfocitos e histio

citos .

Las dlceras antiguas pueden dar una iméAgen de hiperpla
sia pseudoepiteliomatosa que debe ser valorada cuidadosamente —

para diferenciarla de un epitelioma espinocelular 56

*
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

En la fase de dermatitis ocre hay que hacer diagndstico
diferencial con algunos padecimientos purpliricos y pigmentarios -
que asientan particularmente en las plernas, en la fase ulcerosa-
son numerosos los padecimientos y muy variada la etiologfa de es
te tipo de lesiones en las piernas por lo que solo menclonareamos

los més frecuentes . L

Dermatitis purplrica liquenoide y pigmentada de Gouge
rot y Blum. Se presenta como una dermatosis constitufda por pe
quefias papulas lisas y brillantes, al principlo purplricas ¥y con —
discretas teleangiectasias que posteriormente adquieren un aspec

te plgmentado ocre .

Pdrpura anular telangiectAsica de Majocchi, Estf - -
constitufda por telangiectasias y puntos purplricos que forman —
una mancha de evolucibn excéntrica dejando un centro atrbfico hi-
popigmentado y una zona periférica purpirica pigmentada, La —
mancha se extiende formando anillos regulares, aislados o coales
centes. Ewvoluciona hacia la curacidn en meses o afios v afecta -

adolescentes y adultos jovenes .

Dermatitis pigmentaria progresiva ¢ enfermedad de —-
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Schamberg. Afecta las plernas pero puede extenderse a toda la —
piel. Se inicia con manchas puntiformes de color rojo ladrillo -~
que se extienden poco a poco y se fusionan . Las lesiones anti~— '
guas adquieren coler ocre y forman una placa central mientras —-
nuevos elementos aparecen en la periferia . Esta lesibn se extien

de durante varios afios ¥ su curacibn es muy rara 19, 39 .

Ulcer-a.h{pertenstva de M‘.lar;torell. Son simétrica, bi-
laterales, asientan en la cara anter‘élnterna de las piernas. Ulce
ras superficiales con bordes cortados a pico, bien definidos, pre—
sentan dotor intenso, constante que no se atenua con el reposo y au
menta por la noche. Pulsos ausentes. Con frecuenclia son pacien
tes entre los 50 y 70 afios de edad con el antecedente de hiperten —-—

sién severa de larga evolucibn 20 .

Ulcera arteriocesclerbtica. Se presentan por lo general
entre la 5%y 6° década de la vida, astentan del tercio medio de la-—
plerna hacta. abajo, en la regibn maleolar externa. Son llceras—
unilaterales, con fondo y bordes necrdticos, presentan dolor inten_
so que aurmenta con el reposo con las piernas elevadas y disminu—-—
ye al bajarlas, La piel se encuentra pilida, frfa y los pulsos dis—

minuidos © ausentes 5, 23, 26 .

Tromboangeftis obliterante o enfermedad de Buerger , —
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Es un proceso inflamatorio de arterias y venas de.las extremida—-
des, Su etiologfa es el tabaco. Ewvoluciona por brotes de isque—
mia y Ulceraciones que son {guales a las artericesclerSticas pero -
con pulsos normales, Es mucho més frecuente en hombres entre

5
los 10 y 40 afos .

Ulceras de origen linfatico. Las Glceras linfangiectés]
cas puras son raras, por lo gener‘ai. hay compromiso veneso , =—-
Son Gleceras no dolorosas, de aspecé'o vagetante y que asientan en-—
una plerna con linfoestasis verrugesa. GQuiza sean las més diffct-
les de diferanciar por la frecuente participacidn de la linfoestasta_
en el complejo vascular de larga evolucibn, El conocer el cuadro
que dio erigen a la falla linfitica como factor inicial de la linfoes—

60
tasis, es de gran utilidad para el diagndstico diferencial .

Ulceras en el diabétipo. Estos pacientes con relativa -
frecuencia presentan manchas pequefias de color café-ocre gque —
afectan la superficie anterior de las piernas, Las (lceras de la ~
angiopatia diab&tica corresponden a zonas de isquemia con necro—
sis, a menudo pequefas cubiertas con una escara central. Afectan
el tercio distal de las extremidades tnferiores, En el diabético —

son también frecuentes las Glceras neurotrbficas 5, 39 .

Ulceras neurotrbficas, Estas lesiones tienen como —
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comn denominador un dafio neural que origina la perdida de la re—
troalimentacidn sensitiva. Predominan en salientes Sseas. Son-—
de infclo incidioso con perdida gradual de tejido que deja una lestbn
de aspecto necrético seso, insensibles y con crecimiento en exten
¢ibn y profundidad variable . A este tipo pertenecen las (lceras
de algunos pacientes de lepra, poliomielitis , dlabéticos, etc., —

5, 60

Ulceras en padectmientos. .hematolégicos. Las Qlceras
de estas alteraciones por lo general asientan en las extremidades—
Inferiores, en su tercio distal. No son dolorosas, generalmente—
Gnicas pero pueden ser miltiples, de bordes bien definidos y carac
teristicamente la plel que las rodea se encuentra hiperpigmentada.
Dejan tejido cicatrizal atréfice y como regla general son paclentes

muy jévenes e incluso nifios .

Los padecimientos que con menor o mayor frecuencia — .
se acompafian de estas alteraciones son : la anemia de células —
falciformes, la anemia esferocftica, la talasemia y las macro y —

crioglobulinemias 60, 62 -

Tuberculosis nodular profunda tipo Hutchinson, Afecta
la cara posterior de las plernas, es bilateral y las lesiones son —

nodulos eritematovicl@ceos que se ulceran. Se presenta casl ex—
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clusivamente en mujeres jbvenes .

Tuberculosis luposa variedad uleerosa. Esta'eI una va

riedad rara constituida por placas café rojize que contiene

fios nSdulos, Esta lesibn presenta atrbfia y miltiples areas de ul

peque.

ceracibn .

El micetoma es una lestbn gque afecta con mayor frecuen
cla el pie en la articulacién tibiotarsiana y el tercio inferior de la
pierna, unilateral presenta aumento de volumen, deformacibn de —
1a regibn y lesiones de aspecto nodular fistutizadas que en ocasio—

nes por confluencia pueden dar reas ulceradas 56 .

El eritema necrosante que se inicia como una mancha —
rojo escarlata muy vive, en su evelucibn hmeda presenta una am_
polla o plstula de tamafio proporcional a la mancha y poste ‘lormeg
te una escara gruesa que al desprenderse deja una ulceraci?n még
granda que la mancha, con bordes cortados a pico, de fondo rojo -
vy de formas caprichosas. Este tipo de reacclén se ve casli exclusi

vamente en la lepra difusa 5 .

Los pacientes con lupus eritematoso y esclerodermia -~
sistemmicas pueden presentar Glceras en las piernas como parte de

su cuadro clfnico 29 .
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Ulcera en el sfndrome de Klinefelter, Con clerta fre—
cuencia se puede ver en éstos pacientes Glceras grandes en las —-—
piernas, en su tercio distal, que tienden a persistir y son rebeldes

al tratamiento & .

- De las lesiones neoplésicas hay que tener en cuenta al -
epitelioma basocelular aunque su localizacibén en las extremidades
es rara. El epitelioma espinoc;u.;lar en su variedad ulcerada que
se observa como una (lcera de ster*ficte. irregular que asienta —
sobre una base que infiltra en mayor o mencr grado los tejidos ad
yacentes. El melanoma que es una neoplasia polimorfa y que en =
México es particularmente frecuente en el pia . Algunos linfo——
mas que pueden afectar en forma extensa las extremidades con le—
siones tumorales francas y ulcerosas y el sarcoma de Kaposi que—

puede llegar a ulcerarse 5 .

Finalmente es importante recordar que en las Glceras -
del complejo vascular la piel periulcerosa cast siempre esta pro——
fundamente alterada y se observa hiperplgmentada, indurada, espe
sa adherida a los téjldos subyacentes y en ocasicnes verdaderamen

te esclerodermiforme .
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COMPLICACIONES

Infeccibn Agregada

L.as infecclones agregadas es sin duda la complicacibn -
mhs frecuente del padecimlento en fase ulcerosa .

La perdida de uno de los mecanismos de defensa m#fs -—
importantes que es la integridad tegumentaria, el exudado protéi—
co-hemético de la llcera v la profunda alteracién de los tejidos ——
periulcerosos, presentan las condict«:;;'yes favorables para la proli-

feracibn bacteriana .

El papel de las bacterias en las Glceras adn no ha sido -

bien determinado .

La distincidn entre colonizacibn bacteriana e infeceibn -
es importante. La infeccibn se presenta solamente cuando ocur—
re la invasibn de 10s tejidos, usualmente acompafada de inflama~—
cibn como respuesta., La colonizacibn o contaminacibn bacteria—
na es la presencia de los mlcroorganismos sin invasibn tisular y -

3

ocurre esencialmente en todas las Glceras .

Es importante la determinacibn cuantitativa y cualitati-—

va de las bacterias en las Glceras .

La daterminacidn cuantitativa en el cultivo de una (dea -



razonable del estado bacteriano de una (lcera .

. Los estudios de Lookingbill 48 ndican que el nlimero —
critico de poblacibn bacteriana que se requiere en una (lcera pa—

ra que desarrolle el cultivo es de 1 x 10° bacterias por cm2 .

Esto podria expresarse en el sentido de que cifras de -
=]
1 x 10 bacterias por s::m2 o mayoras se relacionarian con infec

cibn y menores con contaminacién . .

En la mayoria de las Olceras hay la tendencia a presen

tar una cifra menor a la referida 43 .

Se ha visto que en pacientes que llevan un reposo ade~~
cuado, el contenido bacteriano de las (lceras disminuye, En tos
pacientes que se encuentra una poblacidn bacteriana reducida ¢ me
nor de 1 x 108 organismos por cm2 ( Bendy citado por Looking—

4

pin 43 ), la evolucidn es favorable ,

No se ha podido dermostrar si la disminucién det conte—
nido bacteriano mejora los tejidos o sl es realmente la mejorfa -
de las condiciones vitales del tejido lo que lleva a ta disminuciébn

de las bacterias .

Lo que si se sabe es que una (lcera con una poblacibn ~

bacteriana elevada no cicatriza .
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Los agentes que con mayor frecuencia se encuentran, -
con varlaciones segln las distintas series son el Estafilococo do——
rado, la Pseudomona aureoginosa y otras especies, el Staphyloco-
cus epidermidis, el Estreptococo beta hemolfitico, Escherichia co~

i, Proteus miriabilis, Klebsiella, Entercbacter y Enterococos —
84, 43

La Candida con frecuencia se encuentra asociada 84 .

Lo més comn es encontrar una flora mixta * . =

No se ha observado alguna relacibn entre el microorga--
nismo cultivado y la duracibn previa de la Glcera, su tarmafio o pro

fundidad °

El Estafilococo dorado y la Pseudomona pueden prolon—-

gar el tiempo de curacién 84

Dermatitis por Contacto

Dermatitis por contacto es otra complicacién que con —-
gran frecuencia acompana a éste cuadro .

Su larga evolucibn y sus remisiones inestables dan opor
tunidad a la aplicacibn de miltiples medicarmentos prescritos por -
el médico o por iniciativa del paciente que en la mayorfa de los ca_
sos contribuyen a dafar aln més los tejidos e impiden la cicatriza

cibn .
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Se refiere que estos pacientes tienen una susceptibitidad
mayor que la poblacién general para desarrollar sensibilizacibn,-
( Kligman o ) ¥ que este puade ser un factor que contribuye a su~-

cronicidad .

Esta susceptibilidad aumentada probablemente se origi-
na en la profunda alteracién de los mecanismos de defensa cuté- -

neos que permiten una penetracibn més fAcil del alergeno .

Esta sensibilizacibn se puede manifestar por el dolor y
el prurito que el paclente refiere al aplicarse en la Glcera o en 1a

plel que 1a rodea la sustancia a la que se ha sensibilizado 4, ® .

La incidencia de sensibilizacifén es de un 60% 31 .

Tenemos una larga lista de medicamentos que dan prug
bas epicutfineas positivas en estos pacientes; mencionaremos uni-

camente los mAs frecuentes ,

Del grupo paraaminobenzoico las sulfamidas, la novo——
caina y la benzocaina, La neomicina, bacitracina, gentamicina,
cloranfenicel, vieformo, perdxido de benzoilo, nitrofurantoina, —
balsame de Per(i, tripsina y quimiotripsina, Recientemente se-
ha descrito la sensibilizacidn a los corticoestercides en el 2% de

estos pacientes aunque estan contraindicades porque proloengan la
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cicatrizacibn 17, 22, 47 .
Malignizaclén

La malignizacibn es muy rara en estas lesiones .

Se ha visto en (lceras que tienen muchos afios de evolu—
cibn, que han persistido casi siempre abiertas, infectadas con un—-

tejido hipertr&fico y de aspecto fungosgo .

De una serie de 2,634 pacientes con Ulceras por estasis,

se reportan 2 casos de malignizacién lo que corresponde a 0,076%

&2

( Montserrat J . . De 1,500 {lceras se reporta un 0,133% -~

( Malrano 50 )

Debido a la baja incidencia de malignizacibn es diffcil es
tablecer el tipo de neoplasia que con mayor frecuencia asienta en -
éstas lesiones pero los casos reportados son de epiteliomas espino

50, 52, 60
celulares y sarcomas
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TRATAMIENTO

Hoy se acepta que el tratamiento de &stos pacientes es
multidiciplinario ya que estamos tratando a un paciente y no a la-

Glcera o sus camblos plgmentarios ,

Son el angiblogo y el dermatdlogo, en conjunto, los di-
rectamente responsables del manejo de los pacientes ya que se —-

trata de un sfndrorne vascular cutfneo .

Es en la etapa Inicial del padecimiento cuando los pacien
tes consultan menocs, tal vez por no ser los cambios pigmentarios
v purpOricos tan llamativos y scbre todo molestos como 1o es la -
Glcera. Sin duda es este el mejor momento para ofrecerle al pa
ciente una serie de medidas que indiscutiblemente influiran en ta~

evolucibn de su padecimiento como son

- Una valoracidn angioldgica del estado hemodinfmico de las -
extremidaes inferiores .,

- Una explicacién adecuada y tan amplia como sea necesaria -
para que el paciente comprenda la necesidad de un nuevo ré-
gimen de vida en el que debera :

Mantener un peso corporal adecuado .

Evitar, en el orden de lo posible, aquellas actividades que ~
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impliquen una estancia prolongada de ple .

Una lubricacibdn continua de la piel de las extremidades infe
riores ,

Evitar los traumatismos y la aplicacibn de sustancias que da
fien 1a piel { medicamentos, jabones, sustancias aplicadas —
por iniclativa del paciente ete, ) ,

Elevar la cama 15 o 20 cm. del lado de los pies .

Efectuar reposo durante el dfa.con las piernas elevadas .
Usar un soporte elfstico gue debe ser aplicado antes da le——
vantarse, desde el tercio medio del pie hasta la rodiila con
un gradiente de presibn mayor en el extremo distal que en —
el proximal 19

Ejercicios que deben ser indicados de acuerdo con la valora

cién angiolbgica .

Las medidas expuestas con el fin de evitar 1a hiparten—

sibn venosa sostentda en el tercio distal de las extremidades y me

7, 60

jorar el retorno venoso .

El objetivo primario del tratamiento éptirmo de una Glce

ra cutfnea es crear las condiciones més favorables para una répi

49

da y correcta clcatrizacién .

Siempre debemos recordar antes de {nstituir un trata—
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miento tépico que estamos tratando con un tejido desprovisto, en =
gran parte, de sus mecanismos de defensa por lo c\'Jal podermos da
Aaric afin més con medicamentos que en otras condictones no lo ha

rian .

Hay que tratar primero las complicacionas ya que si no

se solucionan la Olcera no mejorara .

Se debe valorar adecuadamente el estado de infeccifbn de
la (llcera que en muchas ocasiones se encuentra contaminada m&s___

que infectada .

Se puede manejar con sulfato de cobre al 1 por 1000 en_
formentos por 20 minutos 2 veces al dfa con aplicacibn posterior de
yodoclorchidroxiquina al 3 %. En ocasiones se requiere de la uti-

lizacibn de antibibticos sistémicos .

-

Lo ideal serfa efectuar un cultivo con determinacibn - -
cualitativa y cuantitativa pero esto no siempre es posible por lo -~
quea deberhos recordar que son los Estafilococos, Estreptococos y

Pseudormona la flora més frecuente en las Glceras 34, 43

Si la (lcera se encuentra eczematosa, la aplicacidn de -
fomentos con subacetato de plomo al tercio y la aplicaclén de una~

pasta al agua, que no contenga glicerina ni alcohol, dard buenos —
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resultados .

En general es bien tolerada y con buenos rasultados una
pasta con vaselina 30 gr., 6xido de zine 10 gr, y agua destilada -

10 cec.

La utilizacibn de una esponja de hule espuma -aplicada
sobre la gasa que cubre la (lcera puede ayudar 8 mantenerla més
seca y evita la humedad en los ap8sitSs que recubren la piel pe —-

riulcercosa y que tanto molestan al paciente 47 .

Algunos pacilentes refieren ardor, prurito o dolor con-—
la aplicacibn del sulfato de cobre, vioformo e incluso con las pas

tas inertes por lo cual hay que individualizar el manejo .

Cuando la {lcera se encuentra en buenas condiciones de
cleatrizacibn Gnicamente requiere ser cublerta con organdf o la -

aplicacién de vaselina para impedir que se peguen las gasas,

La piel periulcerosa puede requerir lubricacidn o la -

aplicacién de pastas inertes .

No deben menospreciarse estas medidas que por sime—-
ples que parescan pueden dar resultados sorprendentemente agra

dables .



Me referiré a medidas terapéuticas que han sido objeto

de publicaciones en los Gltimos tiempos .

En cuanto al tratamiento de las Glceras con injertos se
reflere que hay Glceras que ya no tienen ninguna tendencia a cica=~
‘trizar porque la piel ha perdido toda su condicidn de regeneracibn
asentando sobre tejido Sseo o fibrStico y se aconseja la aplicacidn
de injertos con diversas técnicas r;sgcando la Glcera y 1a piel pe-

riulcerosa &3 .

Hopkins refiere que los injertos en estos casos deben -
ser colocados sobre la fascia profunda, que el riesgo de exposicibn

de hueso y tendones es considerable y que aun no se ha desarrolla

do un colgajo adecuado para el tercio distal de la pierna az .

La utilizacién de productos enziméticos a surgido del —
concepto de que los tejidos necréticos y los restos de fibrina im—

piden la cicatrizacidn y rnantienen la cronlcidad de 1a lesibn, Di-—

49 o

7
, colagenasa s

G5

versos preparados con proteasas y peptidasas

=1=)

tripsina y estreptoquinasas » plasminogeno y estreptocinasa

han side ensayados con resultados variables .

El Dextrandmero consisten en microesferas porosas de
difimatro entre .1y .3 mm,, en estado seco, constituidas por una

red tridimensional de polfmeros de Dextrano con un intenso poder
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hidrbfilo, Cuando se pone en contacto con un exudado, lo absor-
" ben y se hinchan hasta su saturacién; la fuerza de absorcibn desa
rrollada corresponde a una presibn de 200 mmtg,. Un gramo de-
microesferas absorbe 4 ml de agua. Su accibn consiste en absor
ber de la superficie de la Olcera exudado con detritus celulares, -
bacterias, fibrina, fibrinSgeno, mediadores de la inflamacibn por
lo cual no se forman costras y la inflamacibén se reduce. Esta in
dicadc en Olceras eczematosas e infedtadas., Cuando la superfl—
cie se halla libre de exudado debe suspenderse su uso. El uso del

dextranfmero se encuentra limitado por su alte costo 15, 59

El Parbxido de Benzoilo ha sido usado desde 1905 en el
tratamiento de las Glceras de las piernas. Se abandond por la di
ficultad para tener un compuesto estable, sin embargo reciente——
mente ha vuelto a emplearse. Tiene efecto bactericida, aumenta
1a tensibn de Qg vy estimula el tejido de granulacidn, Debe apli-—
carse en la Olcera protegiendo con una pasta la piel que la rodea
69 se ha.demostr'ado su actividad antibacteriana " In vitro " -

pero no ha sido demostrada " In vivo " sin embargo el efecto bené

fico sobre las (lceras cuando se usa al 10% es considerable 43

Egom ha referido los efectos benéficos dal amnios huma
no utilizado sin modificar en el tratamiento de las (lceras de las

plernas con un control pronto de 1a infeccifn y estimulactén impor



tante de la gra.nulacibﬁ 24 .

La Bota de Unna es otra medida en el tratamiento que —

ha persistido por muchos afios , Su formula es la siguiente

Oxido de zinc 30 o9r.
Grenetina a0 gr .
Glicerina B0 ecc .
Agua o 80 cc .

Se disuelve en bafio marfa la grenstina en ol agua, Se
mezcla la glicerina con el &xido de zinc y dicha mezcla se rewvuel~
ve con la grenetina, formando una pasta bien ligada. En esta mez
cla caliente se sumergen vendas elfsticas que se aplicarfin tibias
en la pierna afectada, dejindolas secar. Esta bota no debe per—

manecer mis de 15 dfas en la plerna 66 .

Hendrichs v Swallow en fecha reciente publican los re-

sultados de un estudio comparativo entre la bota de Unna y medias
de soporte elfstico tratando de demostrar que el (nico efecto bend
fico de la bota era por compresidn de las venas y no por los com-—
ponentes de su formula. No hubo una diferencia estadisticamente
significativa en cuanto a ta mejoria de la Gtcera con los dos mét_q

dos pero a la bota de Unna le llevd 7 semanas hacer lo que al so—

porte elastico 18 semanas 84,



Desde el punto de vista angiolégico el manejo es mucho
mA&s complejo por lo que unicamente me referiré a una clasifica—
cibn anatdmica con implicacibn terapfutica que da una idea de las
posibllidades de manejo en los pacientes con insuficiencia venosa

de las extremidades infariores .

Es importante aclarar que _ésto es algo simple con un fin
en clerta forma didictico ya que en 1a decisién terapbutica inter—
vienen muchos factores . )

Grupo 1 - Pacientes en los cuales varias de las més
altas vAlvulas de la safena interna y menos frecuentemente de la -
safena externa o ambas son insuficientes. Los segmentos supe—
riores de estas venas afectadas estarfn dilatados y los inferiores

serfn normales .

Grupo II - Pacientes en los cuales la porcibn proxi-
mal de las safenas interna y externa estan normales pero se pue—
den ver vArices en ia pierna v la porcidn inferior del muslo por —
insuficiencia de las comunicantes que transmiten la presién veno

sa al del sistema profunde al superficial ,

Grupo 11l - Pacientes con Insuficiencia de las safenas
desde la parte superior hasta la inferior coexistiendo con insufi—

clencia de las comunicantes de la pierna que parece ser secunda—
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ria a la insuficlencia de la safena ,

Grupe IV - Son pacientes con un cuadro clintco mhs -
variado, mis importante de ldelntlﬂcar' y mis diffcil de tratar, —
Se define por un comln denominador; tromboflebitls profunda pre
via que originb destruccibn de 1as vAlvulas venosas y obstruccibn
de las venas profundas, En estos casos las vArices gue se distri
buyen ampliamente en toda la piern;,”son secundarias a la necesi
dad de una circulacibn colateral a tu;-:a\vés del sistema safeno o por
1a insuficiencla de las comunicantes originada por el dafio valwilar
secundario a 1a flebitis o por el flujo retrgrado de la sangre al -

aurnentar la presibn en el sisterma profundo .

Son datos clfnicos caracter{sticos de &ste grupo el ede

ma, la plgmentacién dérmica y la fibrosis del tejido subcutineo .

Los efectos de la cirugfa y el ejercicio en la presidn de

tas venas del pie han sido comprobados por Bernardy Browse -

( citados por Crane ) 16 + En los pacientes del grupe I y 11l se ~
obtiene una mejorfa en la disminucién de la presidn durante el -~
ejercicio después de la fleboexeresis de las safenas, En los pa-—
cientes de los grupos Il y IV la disminucibn de 1a presibn es poco
significativa. En los pacientes del grupo [l es probable que una

alteracibn del sistema venoso profundo s no diagnosticada sea la -
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causa .

En los pacientes de los grupos I, I, I1I estara indicada
1a cirugfa con diferentes prc;cedlmlentos segln el caso. Enlos
~ pacientes del grupo IV el tratamiento conservador con un progra-
ma de compresifén durante toda la vida, y llegar a un término me

dio entre la forma de vivir ¥ la gravedad, suele tener resultados

.

mejores que las muchas operaciones que se aconsejan 16

Es importante insistir una vez més, que no se trata de
enviar al paciente con el angiblogo para que le resuelva su proble
ma, sino que una mejor intarrelaciédn entre la dermatologfa y la-—
angiologfa pueden ser la medida justa, a la que el paciente tiene ~

derecho en la resoluctién de su problema .
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CONCEPTOS DPE HEMORREOLOGIA

ERITROCITARIA

Cada dfa hay mfs evidencias de que las funciones y la —
biologfa del eritrocito tienen considerable importancia ¢clfnica, -——

slendo su estudio parte esencial de la hemorreologfa .

Los eritrocitos se forman en la médula bsea, en la fase
final de su desarrollo pierden su nGeleo, retenlendo unicamente —
los sistemas indispensables para mantener su funcibn de transpor-
tadores de oxfgeno, Su estructura celular y muy particularmente
su capacidad de deformarse le permiten circular rpidamente por-
los grandes vasos y atravesar f&cilmente por los capilares méAs fi—

nos .

. Sobrevive alrededor de 120 dias y con el progresivo en—
vejecimiento se torna rigido, stendo por elle incapaz de circular —
por vases y Srganos, quedando adherido en el bazo en los mismos
estrechos senos por los que atravesaba ficilmente al comenzar su

vida

La importancia de la deformabilidad eritrocitaria en la-
microcirculaclbn resulta evidente, si se compara el difmetro de —

los capilares de 3 a 5 micras con el de los eritrocitos de 8 micras
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Para mantener el flujo nutritivo adecuado, los eritrocitos deben .

disponer de su capacidad biolbgica de deformarse ,

L.a nocibn de la deformabilidad eritrocitaria no es re—
clente Van Leeuwenhoeck la observd y describib en el siglo XVII
as

No obstante el conocimiento de la implicacién fisiolbgi-
ca y fisiopatoldgica de 1a deformabllidad eritrocitaria en la clreu

lacibn es relativamente reciente .

La deformabillidad del eritrocito depende de :
- La geometrfa celular : La forma de disco bicbnecavo =
refleja el exceso de superficie celular ( 140 micras cuadradas ) en
relacibn a su volumen ¢ 80 micras clibicas) . Esto le permite ~

cambiar su forma sin tensibén de su membrana .

- De la viscocidad de su fluido interno : Esto depende de
las propiedades de la hemoglobina y de la hidratacién del eritro—

cito .

- De las propiedades viscoelfsticas de su membrana : -
La membrana del eritrocito rodea el contenido celular come una

correa de transmisibn de tres dimensiones, provocando en el in-
terior de la célula un movimiento de flujo interno. Esto signifi—

ca que el eritrocito no interfiere con el flujo sangufhec como lo =
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—

harf{a un cuerpo sblido sino que participa como si fuera una gota -

més de L{quido .

- l.a deformabilidad de la membrana eritrocitaria depen—
de de su estructura qufmica y en especial de la fosforilaclén de —
las proteinas que se encuentran en su cara interna por la accibn -

de proteinasas y niveles adecuados de ATP ( adenosin-trifosfato ).

Cuando en el interior del eritrocite el ATP disminuye y
el calcio aumenta, la membrana se pone rigida. Cuando el ATP
aurmenta y el calcio disminuye, la deformabilidad de la membrana

se restablece ,

La deformabilidad del eritrocito es una condicibn esen—
cial para la oxigenacifn tisular adecuada, ya que los capilares — -

més finos tienen un didmetro claramente menor .

La viscosidad sanguinea estf relacionada con 4 factores
principalmente : la viscocidad plasmética, el hematocrito, la -— -

agregacibn y la deformabilidad eritrocitaria .

La influencia dela deformabilidad eritrocitaria en la —
viscosidad sangufnea depende de \a velocidad de deformacibn indu
cida por el torrente sangufneo o la geometria del vaso; resulta —-

tantoe mayor cuanto mayor es la velocidad, Si blén la viscosidad
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esth especlalmente relaclonada con la agregacibn eritrocitaria a

velocidad de deformacibn baja, & velocidad elevada la viscosidad
se debe esencialmente a la deformabilidad. La més alta veloci-
dad de cizallamiento se encuentra en los capilares, lo que contri
buye alin més a acentuar la importancia de la deformabilidad eri-

trocitaria en la microcirculacidn .

Pruebas de elastimetr{a permiten el estudio de l1a defor
mabilidad Individual de cada unc de los eritrocitos estudiados, me
diante la utilizacibn de micropipetas de vidrio graduadas por las -

que sa aspiran los eritrocitos bajo microscopfa de contraste de —

fase .

Otra prueba que mide la deformabilidad es la de Filtra-

cibn utilizando filtros con poros de difmetro predeterminado .

Aln no son bien conocidos todos los factores del medio

ambiente eritrocitario que pueden modificar su deformabilidad .

Se sabe que la acidosis y 1a hiperosmolaridad disminu
yen la deformabilidad y se ha postulado que tal vez estos sean los

factores que alteran esta propiedad del eritrocito en el tejido is—

quémico 36,

L.as alteraciones en la deformabilidad eritrocitaria han
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sido reportadas en vasculopatfas periféricas crbnicas, angiopatfa_
diabBtica, con la hipertenstén arterial, el tabaguismo, en diabetes
sin anglopatfa, en mujeres que toman anticonceptivos, en pacien--
tes con (Olceras de las piernas con hipelipidemia tipo IV, en pacien
tes con (lceras de las piernas y anemia hemolftica ( Peachey 1987
citado por Graham 20 3 , ¥ en esferocitocis { Murphy 1867 citado—
30 >

por Graham . Se ha sugerido-una relacibn entre ias Glceras

¥ las alteraclones eritrocitarias 80
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’ PENTOXIFILINA .

Farmacologfa

9. Eﬂa
CH3CCH CHyCH, CHy -

Oék:.”l N/>.

Formula estructural .,

La pentoxifilina, 1-(5 oxihexil )~3,7 maetil-xantina es un

‘polvo sin color nt olor, cristalino, de sabor amargo, soluble en -

-Tiene un pe-

agua, metanol, etano, isopropanoclol y clorofarmo,

so molecular de 278,3 y un punto de fusibn de 102-105°C ,

Qufmicamente semejante a las metil-xantinas, siendo -

un anfillogo de la teobromina con un oxfgeno adicional en el carbo-

no 6 de la cadena lateral ,
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Su absorclén oral es casi completa, el plco méximo de
concentracibn plasmética del medicamento varfa segln el vehlcu-
lo de administracibn ( solucidn, cfpsulas, tabletas ) entre 20 mi-
nutos v 4 horas . La absorcidn no se modifica econ la ingestién =
de alimentos, unicamente se retarda el tiempo para alcanzar el -

nivel plasmético mfximo del medicamento. La vida media es de

] hor-a- . .ot

Después de su adminlstr-aiéi&n oral o intravenosa es ca-
si completamente metabolizado dando origen a 7 metabolitos de —
los cuales el 1~(3 carboxipropil )-3 7 dimetil-xantina es el mAs
abundante en la orina. También se han identificado pequefias ~ -

cantidades da pentoxifilina en la orina ,

La via de eliminacién son los rifiones, sl medicamento
y sus metabolitos se eliminan en su totalidad por la orina en 24 —

horas . No hay depdsitos del medicamento .

Los efectos sobre el sistema cardiovascular y sobre el
sisterma nervioso central son similares a los de otras metil-xantl

thas pero considerablemente menores .

El mejor signo de toxicidad aguda es 1a estimulacién del
sistema nervioso central, Grandes dosis tdxicas producen con—-

wvulsiones, incoordinacién, incremento de la respiractbn y vbmitos.
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El efecto secundaric més frecuente es l'a intolerancia -

ghstrica, tamblén pueden presentarse nfuseas, vbmitos y vértigo.

No se han reportado efectos teratogénicos ni cancer{ge

nos en los estudios preclinicos .

Las vias de administracifn recomendadas son la oral vy

la intravenosa 35 .

Mecanismo de Acclbn

El mecanismo de accidn preciso de la pentoxifilina aln

ne ha side completamente determinado .

Su accibn sobre el eritrocito resulta muy compleia, se
ha demostrado que aumenta su AT ( adenosin-trifosfate ), dismi
nuye su concentracidn de calcio y facilita la actividad de las pro-
teoquinasas dependientes de magnesio con lo que aumenta las fosg
foprotefnas en la membrana y mejora la deformabilidad del eritro

cito .

Disminuye la agregacibn e hiperactividad de las pladque
tas probablemente por inhibicién de \a fosfodiesterasa AMP clcli
ca, lo cual resulta en un aumento del AMP ciclico ¢ adenosin mo-—

nofosfato ) .
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Al restituir al eritrocito su deformabilidad, permite —

que estos circulen normalmente por vasos de pequenio calibre .

L.a deformabilidad eritrocitaria normal y la disminu- -
cibn de la adhesividad plaquetaria, disminuyen la viscocidad y me

jora el flujo sangufneo, mejorando la oxigenacidn tisular .

Por su accibn en el eritrocito se le considera un medi-

camento reolbglco 35,386 |
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ESTUDIO CLINICO

Objetivo del Estudioc

M(ltiptes trabajos han reportado los efectos benéficos de

1a utilizacibn de la pentoxifilina en adicibén a las medidas habitua—

les de manejo, en los pacientes con (lceras de las plernas a1, 7.

72

El objetivo del estudio es evaluar la tolerancia y efica—
cia de la pentoxifilina en adicibn a las medidas habituales de mane

jo en pacientes con {(lceras de las piernas por complejo cutfneo —

vascular de pierna .
Disefio

a) Estudio prospectivo a doble cliego . .
b) Se estudiaron 14 pacientes con Glceras por complejo cutbhneo
vascular de pierna ,
- Criterios de Inclusibn :
+ Pacientes adultos .
+ Diagn65§£co : complejo cuténeo vascular de plerna —
con Olceras de 3 a 8 cms. de difimetro ,

+ Presencia de pulsos arteriales en extremidades infe—

riores .
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+ Flrma de consentimiento para ingresar al estudio .
- Criterios de exctusibn :
+ Ulcera mayor de B cms. de didmetro o con Infeccifn

sobreagregada ,

+

Enfermedad de Buerger .

Cirugfa vascular en los Gltimos 3 meses .
Antecedentes de simpatectomfa lumbar .
Enfermedad trombbtica.aguda .

Adicelbn a analgésicos .

+ + + o+ o+

Tratamiento con anticoagulantes, drogas vasoactivas

o antiplaquetarias en las Gltimas 4 semanas ,

+ Hipersensibilidad o alergia a las xantinas .

+ Padecimientos metabdlicos, hemorrdgicos o infeccio
nes severas .

+ Alguna condicién es_‘:pecial que obstaculice el buen de

sarrollo del estudio ,
c¢) Descripcibn de la investigacién .

Se administré pentoxifilina ( tabletas de 400 mg, 3 ve~
ces al dfa, después de los alimentos. Proporclonadas por el la-
boratorio Hoechst ) en forrma comparativa con placebo y distribu-
cibn al azar en un grupo de 14 pacientes con Ulceras por Comple-

jo Cuténeo Vascular de Pierna evaluados durante 6 meses .
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Se efectud historia clinica general incluyendo fondosco
pfa y dermatoldgica completas, medicién y fotograffa clfnica de -
las (lceras unificando distancia y color de fondo, estudios de labo
ratorio y gabinete incluyendo Biometr{a hemética completa, tiem
po de protrombina, qufmica sangufnea y examen Qener‘al de orina.

Se evaluo a los pacientes cada mes hasta un totat de 6 meses .

Como medicacién topica se aplicaron pastas inertes o -
lubricantes, fomentos con subacetato de plomo al tercio y pasta -

al agua, fomentos con sulfato de cobre al 1 x 1000 segln el caso .
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RESULTADOS DEL ESTUD!O

Se estudiaron 14 paclientes en los cuales, la edad, el —
sexo, la presencia de varices, el tiempo de evolucibn de la derma
tosis, la localizacién, tamafo, nlmero vy tiempo de evoluclibn de -

la Olcera, se refieren en los cuadros siguientes .

EDAD Y .SEXO

Edad en afios  Masculinos Femeninos Total
20 a 29 ' 1 | 1
80 a 39 L I | 1
40 a 49 |
50 a 69 1 - 8
60 a 69 5 R 7
708 79 1 1
80 a 89 A SRRk
TOTAL 7 SRR AR 19
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COMPLEJO VASCULOCUTANEOC Y VARICES

Ausente Bilateral Izq, Der., Total

Complejo Vasculocutfneo 4 =] 1 14

Véhrices 6 =) 14

EVOLUCION DE LA DERMATOSIS EVOLUCION DE LA ULCERA .

Afios Masc. Fem. Total Masc, Fem, Total
1a & 1 3 4 3 6 =]
6a10 1 2 a 3 k| 4

11 a 20 4 | 2 6 1 1

21ag0 1 1

7 7 14 7 7 14

71



NUMERO Y TOPOGRAFIA DE LAS ULCERAS

© Unicas mMOitiples

Total
Der. 1zq. Unilaterales Bilaterales
2 8 2 2 14
10 4 14
LOCALIZACION DE LA S ULCERA EN LA PIERNA
Regibn maleolar interna 6
Regibn maleolar externa 4
Cara anterointerna terclo medio a
Cara anterointerna y externa tercio medio 1
Total 14
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MEDIDA DE LAS ULCERAS

Diirmetro mayor ¥ menor en cm, NlGmero de diceras .
3as % 3ab 6
6a8 x aas 5
6aB8 * =] a._B ) .. | 1
12a 14 x 6a8 1
12a 14 H3 gail 1
TOTAL 14

Al abrir el cbdigo de los 14 pacientes estudiados, se —~

encontrd que 10 recibieron pentoxifilina ¥ 4 placebo .

.

En el grupo de pacientes tratados con pentoxifilina ocu~
rrieron 8 bajas :
~ 1 paciente no regresS en el segundo mes de tratamiento .
— 1 paciente se nég& a continuar con el tratamlento despuas
del primer mes, por notar aumento en el tamanio de la
(lcera .

— 4 pacientes presentaron los efectos colaterales siguien——

tes ¢
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Un paciente presentd pirosis importante en varias oca—

slones durante el primer mes de tratamiento, que remitfa al sus—
pender el medicamento, desapareciendo en forma definitiva al des

continuar la terapia .

Otro paciente presentd cefalea, mareos ¥ prurito gene-

ralizado después de la primera semana de tratamiento, los sinto-

mas remitieron completamente al dejar de tomar el medicamento,

Un paciente presentd anorexia vy niuseas después de 2 ~

dias de tomar el medicamento por lo cual no quiso continuar en el

estudio .

Un paciente refirid fetidez v cambios de coloracifn en

la orina que remitian al interrumpir la ingesta del medicamento,
Neo se encontraron alteraciones en el examen general de orina ni

en el urocultivo .,

Se estudiaron por lo tanto, durante un per{odo de & me

ses, un total de B pacientes : 4 con pentoxifilina y 4 con placebao,
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EVOLUCION DE LLOS PACIENTES OON PLACEBO

No., Edad Tiempo de la Glcera Tamafio 1nlcial Témaﬁo_ final

1 68 20 afos 5.5 x 2 em. .6 xa.Scm
2 66 8 afos 6 x 7 cm. ) s x? cm
a s2 8 afios 8.5 x 13cm, .  7.5x 12 em
4 58 ‘2 afios 4.5 x é.Scrn. | cer‘rad;a

Un paciente no siguid las indicaciones complementarias
adacuadamente, observandose que ta (lcera permanecid sin cam-

bios en el tamafio dasde el intcio hasta la evaluacibn final .

Los otros 3 pacientes siguleron adecuadamente las me-
didas indicadas. En uno la (lcera auments 1 cm, de di&metro —
con respecto a 1a medida iniclal, en otro disminuyd 1 cm. vy en el

otro, 1a (lecera cerrd por completo a los 6 meses .

La piel periulcerosa, que fué tratada con linimento = -
oleocalcireo o pastas inertes, presentd, en todos los casos una -

mejorfa moderada con disminucidén o remisidn del prurito ,
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EVOLUCION DE LOS PACIENTES CON PENTOXIFILINA .

No, - : Tiempo de la Glcera o Taﬁ't'aﬁi;; lnictal Tamaﬁt::final

17 . 2  amos 5.5 x’ 4 em

2 8 afos 5 x 3 em
fc 3 afios 5 x 8.5cm 2% 1 ecm
4 a8 afos 5 x 3 cm cerrada

En un paciente la {lcera que al iniclo media 5.5 x 4 cm
aurment& de tamafo hasta 6.5 x 10 ecm, en el segundo mes ¥y dismi_
rnuyd posteriormente siendo en la evaluacidn final 2 em mayor que

al inicio a pesar de que el paciente fué regular en el tratamiento ,

En los otros 3 pacientes la evolucifn fué satisfactoria,
En 2 pacientes las (lceras quedaron entre 1y 2 cm., es decir —~
disminuyeron de 3 a 3.5 em,, en el otro paciente se cerrd por ——

completo a los cuatro meses de tratamiento .

Los 2 pacientes referidos en el cuadro con los ndmeros
3 y 4 presentaban Glceras miiltiples vy linfoestasis verrugosa, ob—
teniendose el cierre total de varias de éstas lceras, disminucidn
im.portante del volumen de las extremidades con mejorfa de la ca

pacidad functonal y un cambio en el aspecto de 1a piel la cual se
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tornb escamosa, espesa y francamente menos verrugosa., Uno -
de estos pacientes presentaba {liceras dolorosas que reduerian en
ocasiones el uso de analgésicos, este sintoma remitib en el segun

do mes de tratamiento, continuando el paciente asintomético, aban .

donando por completo los analgésicos .
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COMENTARIOS .

El complejo vasculocutineo de pierna se presenta por lo ge
neral después de los 30 afios con una incidencia mayor en la
5a. década de la vida, El 50% de los paclentes estudiados

se encontraba en la 7a, década y el 21.4% enla 6a ,

Parece que realmente no hay un predominio de 1a enferme-—
dad encuanto al sexo, el nimero de pacientes fué igual en -
ambos sexos, aunque algunos autores reportan predominio

ean uno u otro sexo .

Esta dermatosis siempre es crbnica, en el 64,2% de los pa
clentes las Oleceras tenfan una evolucidn de 1 a 5 afios y el —

28,5% entre 6 y 10 afios .

Las vArices son la alteracidn vascular que con frecuencia -
se asoclan a este padecimiento, VArices clfnicamente vi—
sibles estuvieron ausentes en el 35.7% de los pacientes, pre

sentandose en un 64,3%, siendo en todos bilateral .

Algunos autores han reportado el predominio del padecimien
to en la extremidad inferior izquierda, aduciendo factores —
estructurales de anatomfa vascular no bien determinados. -

En el estudio el 57. 1% de las Glceras se encontraron en la -
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plerna izquierda y el 28,5% en la derecha, La regibn ma—
leclar fué la topograffa mas frecuente, el 44,.4% en 1a inter-

nay el 28,5% en la externa .

El tamafio de las Glceras paraece estar en relacidn conla —
evolucidn prolongada, el 44,4% tenfa un didmetro entre 3 y

Semyel 837,5% entre6aB8por3aScm,

La evolucidn clinica del complejo cuténeo vascular han sido
referidas clésicamente 3 etapas: L.a fase de edema que por
lo general pasa inadvertida, pero no la dermatitis ocre; 12

pacientes refirieron iniclar Su padecimiento con cambios —
pigmentario, un paclent'e reflrid edema corno alteracibn —

inictal v otro las Giceras como la primera manifestactén .~

L os efectos colaterales de la pentoxifilina son frecuentes, -
se encontraron en el 40% de los pacientes, siendo scbre to-
do de tipo gastrointestinal. Estos efectos fueron consecuen
tes al medicamento en 3 pacientes y posibles en un paciente.
£n un paciente fueron més intensos pero ninguno necesitd —

tratamiento, desapareciendo por completo al suspender el—

tratamiento .

Después de 6 meses de tratamiento no se encontraron alte—
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raciones en los estudios de laboratorio, biometrf{a hemética
quimica sangufnea, examen general de orina, tiempo de pro
trombina ni en la fondoscopia en relacibn con los cambios -

iniciales .



‘CONGCLUSION

Aunque el nmero de pacientes es reducido, los resulta

dos de éste estudio doble ciego y comparativo entre placebo v pen_

toxifilina, nos permite concluir :

La pentoxifilina es un agente hemorreolégico del grupo~

de las xantinas que puede ser Gtil en el manejo del Complejo Vas—

cular de Plterna .

Mejora el dolor local y la infiltracidn de los tejidos - -
blandos periulcerosos, ayuda en la evolucidn clinica de la linfoes—

tasis verrugosa y en la disminucidn del tamafio de la Glcera .

Sus principales {nconvenientes son su administracién —-

prolongada y sus efectos colaterales principalmente gastrointesti—

natles .

Hasta el momento no se cuenta con un medicamento - —
idéneo en el tratamiento del Complejo Vasculocuténeo de Pierna, —
siguen siendo las medidas higiénicas, el reposo, los culdados loca
les, los mejores aliados del médico, en esta enfermedad de mane_

{ .
jo dermatolbgico, vascular, quirGrgico y en ocasiones ortopédico .
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