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t.- INTRODUCCION: 

Las lllceras de pierna ocupan un luga:é- _des·t~cado en la consu! 

ta dermatol6gica mundial, ya que constituye una de las diez 

dermatosis más comunes en nuestro pata ( 69) { 45) 1 afectan -

más del l\ de la poblaci6n adulta, que representa aproximad~ 

mente el 15\ de las dermatosis en España { 75) y aOn en pat 

ses desarrollados como Estados Unidos son causa coman de moE 

bilidad afectando entre 1 y 1.5\ de la poblaci6n general 

( 48 1 • 

De todos los procesos ulcerosos de los miembros inferiores, 

el complejo cut~neo vascular de pierna ocupa el primer lugar 

en frecuencia ( 53 ) y es el padecimiento en el que haremos -

hincapi6, pues constituye adem~s una gran problemática soci2 

econ6mica por su alta frecuencia en la población ~s despro­

teqida, porque es causa de p6rdida en la productividad, res­

ponsable de desequilibrio emocional del paciente con dolor y 

exudados malolientes, am6n de la incapacidad ftsica progres! 

va a la que conduce: es responsable por Qltimo, de las esta~ 

cias prolongadas en los hospitales. Todo esto, e on un alto 

costo tanto econOmico, como familiar y social. 

Para darnos idea de los estragos que conlleva la enfermedad, 

basta asomarnos a loe siguientes estudios socio-econOmicos -

que aunque atrasados podemos extrapolarlos a nuestros d~ns. 
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se estima que 500 a 600 mil personas en Estados Unidos tienen 

11lceras de pierna (Dale W.A., 19641 De Wolt: V.G., 1980). 

sauer, G (1952) observó que los pacientes con Glceras tuvieron 

recurrencias cada 2 años, hospitalización cada 7 años e inca­

pacidad para trabajar 25 dtas de cada año (cit 32). 

Gjorcs, J.E.(1956) report6 que 6.3, de los pacientes tuvieron 

cambio de ocupacidn, 7.9\ necesitaron ayuda extra en sus labores 

7.J\ dejaron sus trabajos y 3\ quedaron incapacitados comple­

tamen':e para cualquier tipo de trabajo (cit 32). 

Killard, L.G. (1977) reporta que los pacientes con Cllceras de 

pierna constibJyen el 2\ de los ingresos a la consulta externa 

al año y ocupan el 2B\ de las camas-paciente-año, en los hos­

pitales generales (48). 

En nuestro pais no hay cifras estad:lsticas de este tipo, pero 

la situacidn planteada nos da una idea aproximada de lo que -

ocurre on nuestro medio. 
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2 •. - H I S T O R I A 

Desde tiempos remotos, los m6dicos se ocuparon de esta 

"crux medie!", pues se decia que en los servicios reales, 

se perdta m!s gente por Qlceras de pierna que por accide~ 

tes. 

La historia de las Qlceraa de pierna corresponde a los e~ 

fuerzas que hicieron nuestros antepasados para lograr de­

finir, clasificar y explicar su origen, asi como los ene~ 

yos terap~uticos depurados en el transcurso del tiempo. 

Algunos dividen el estudio de las Qlceras en tres periodos: 

1) Periodo greco-latino. 

2) Periodo renacentista. 

3) Periodo contemporáneo, 

En 1847 Sappdy da la siguiente definiciCn: Es un proceso 

mOrbido desorganizador de la superficie o profundidad de 

los tejidos producido por una cauAa interna que determina 

una aoluci6n de continuidad. El autor hace la diferencia 

entro ulceraciones Y Qlcorai una es el proceso mórbido, -

la otra el resultado. 

En 1886 existta la siguiente definici6n: solución de con­

tinuidad abierta, acompañada de p6rdida de sustancia ma~ 

tenida por una causa local y general y que no tiende a la 

curaci6n eapont4nea. Estas caracter!sticas diatingu!an a 

la Qlcera de la llaga. 
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Respecto a la clasificaci6n, los greco-latinos dividtan a 

las Olceras ens ll Ulceras telephianasi del nombre T4lbphe 

que venta de la herida hecha por la mano de Aquiles y deg~ 

nerada en Oleara 

2) ulceras Chironianas, porque necesitaban de la habilidad 

del centauro Chiron para curarlas. 

3) Ulceras malignas. 

4) ulceras ldpicas. 

5) Ulceras corrosivas. 

6) Ulceras rotdae. 

7) Ulceras dyeepul6ticas. 

B) Ulceras caco6ticas. 

Do todas ellas se hactan descripciones detalladas y se encon 

traban caractertsticas diferentes. 

Posteriormente Bell hiz6 una clasificaciOn racional, que ae 

reproduce en el siguiente cuadroi 

Ulceras simples 
Ulceras inflamatorias 
Ulceras atónicas 

Locales Ulcera a tun9osas 
Ulceras faged6nicas 
Ulceras callosas 
Ulceras variocoaaa 



Infectantes 

General e 

No Infectante 

s 

{

ifil!tic•s 
Primitivas 

Qstula maligna 

tuberculosas 

Secundaria Cancerosas 

Sífilis secundaria 

{

scorbGticas 

F~ged~nicas de los paises c4lidos 

Las alearas se describían como más frecuentes en el tercio 

inferior de la pierna, en hombres y en el lado izquierdo. 

Las explicaciones que se daban a esta predominancia izquie~ 

da eran las siguientes: 

1) Existe una debilidad del miembro izquierdo, dado por la 

superioridad del desarrollo del miembro derecho. 

2) Exposici6n de la pierna izquierda con el esfuerzo ambul~ 

torio. 

3) Pouteau señalaba una causa anatdmica; Las venas ilíacas 

primitivas izquierdas son más largas y están comprimidas 

por un tronco arterial voluminoso que le da menos permebil~ 

dad que a la vena derecha. 

4J El intostino grueso cruza perpendicularmente a la vena 

il!aca primitiva izquierda al descender en la excavación -

pélvica y cuando est~ llena de fecalitos, aumenta dicha co~ 

presión. 
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5) Se le daba también importancia al fr!o que condicionaba -

vaso constricción periférica. 

6) M. Andreé (1074) explicaba que las Olearas varicosas se 

originaban de un edema primitivo producido por una lesión ne~ 

viosa. 

7) H. ouenu (1882) estudiO esto dltimo al punto de vista an~ 

tomo-patol69ico encontrando alteraciones nerviosas que iba -

desde la hipertrofia de tejido conectivo perifascicular hasta 

estrangulamiento del tejido nervioso por esclerosis intra y -

extrafascicular que conformaba un.Yerdadero tejido cavernoso 

(neuritis intersticial). 

8) Gauvin (1883) acepta la importancia de la participación v~ 

nosa profunda en su formación. 

9) Rochard. E (18861 considera que la lesión vascular primiti 

va o secundaria es lo rrúis importante, aunado ~ una diátesis -

del sujeto. 

Respecto a la terapéutica, ya se hacta hincapié en las medidas 

generales :reposo en cama, posici6n horizontal y no elevada de 

las piernas que favorece el retroceso sangu!neo, etc. 

Ambrosio Parée aconsejaba no descubrir demasiado las heridas, 

sino cada 2 o 3 d!as, ni frotar demasiado la a1cera al curar. 

Era comGn el uso de tabletas enceradas, cataplasmas ligeros, 

compresas de agua de manzanilla o irrigaciones frras. 
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En general se dividta el tratamiento en 3 9ruposs 

1) Agentes mecánicos. 

2) Aqentes farmaceGticos. 

3) Aqent~s destructivos {cirug!a). 

1) Agentes mec4nicoaa 

La compresidn fue usado por los &rabea en la antigUedad. 

Underwood en su libro "tratado de las Olearas de pierna" r~ 

comandaba ampliamente el vendaje compresivo. 

Bayton 11797) vulgarizd el uso del vendaje reforz4ndolo con 

cintas largas de tela adhesiva cruzadas al frente. 

2) Agentes farmacéuticos: 

Era frecuente el uso de emolientes, sustancias grasosas, agua 

fr!a y cauterizaciones ligeras con nitrato de plata y agua CA 

lienta para combatir las callosidades. Polvos'inertea en Ole~ 

ras muy exudativas como el talco y el subnitrato de bismuto 

que absorben el pus. Astringentes con carbdn, quinquina, altl!!! 

bre y tanino. Polvos de almidOn y f~cula para calmar el dolor 

y desecar las lesiones. Resina y trementina. 

Hardy recomendaba una pomada compuesta de 2 partea de minio -

(sal de mercurio}, 2 partes de cinabrio y JD partea de cera. 

Vendajes antis6pticos con alcohol, permanganato de potasio, -
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ácido fGnico y yodoformo. Baños con agua clorurada (100 grs. 

de cloruro de Sodio y 400 ml. de agua}.Licor de Labarraque 

(solución de cloruro de calcio m4s carbonato de sodio) .Agua 

oxigenada y clorato de potasio en soluci6n.Percloruro de hi~ 

rro que actOaba como cicatrizante en caso de hemorragia. Su! 

furo de carbono, usada a pesar de ser inflamable al contacto 

con el aire. 

El oxigeno gaseoso lo recomendaba Goolden M. en 1879. 

Glicerolado de almid6n , extracto de saturno (solución con -

plomo) glicerina, ácido carb6nico, tartrato f6rrico-pot4sico 

en soluci6n. 

caasticos como el ácido n!trico y sulfdrico diluidos, solu-­

ciones con sulfato de zinc, ácido cr6mico, ácido p!crico.El 

nitrato de plata s6lido en forma de lápiz ora de uso corrie~ 

te puos mantenta la vitalidad de los tejidos y eliminaba las 

vegetaciones. 

3) Agentes destructivos (ciru9!a)1 

Era frecuente la escarificaci6n radiada y la incisi6n liberA 

dora usada en Ulceras callosas. Los injertos epidArrnicos, -­

dermoepidArmicos y mucosos y la amputaci6n del miembro afectA 

do. 
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En esos años se puso en boga la aplicación de corriente 

continua peri6dica con electrodo de zinc en la piel sana 

perifdrica a las heridas. {14) 

3.- ASPECTOS GENERICOS DE LAS ULCERAS& 

3.1.- DEFINICION DE ULCERA: Es una lesión elemental de la 

piel, en la que pueden concurrir una o mdltiples causas, 

que en definitiva llevarán a una pórdida circunscrita de -

sustancias por destrucción de la epidermis y la dermis(74) 

3.2.- CLA.SIFICACION: Una de las mejores es la de Krull, B.A. 

(1985) 1 38) 

I.- ENFERMEDADES VASCULARES. 

A) DE GRAADES VASOS. 

1.- Arterioesclcrosis. 

2.- Ateroescleroais. 

J.- Tromboangcitis obliterante (enf. de BUerqer) 

8) DE PEQUEROS VASOS. 

1.- Vasculitis 

2.- Atrofia blanca. 

3.- Ulcera hipcrtensiva (dlcera de Martorrell). 

4.- Livedo reticularie. 

S.- Eritema pernio 

6.- Enfermedad de Raynaud 

7.- Enfermedades del tejido conectivo. 
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C) VENAS 

1.- Esta.sis 

2.- Flebitis 

D) LINFATICOS 

1.- Inflamaci6n crónica 

II.- ENFERMEDADES HEMATOLOGICAS: 

A) ENFERMEDADES DE ERITROCITOS. 

1~- Anemia de cdlulas falciformes 

2.- Talasemia 

3.- Esferocitosis hereditaria 

4.- Policitcmia vera. 

BJ ENFERMEDADES DE LEUCOCITOS 

1. - Leucemia 

C) OISPROTEINEMIAS 

1. - Criopattas 

a) Crio9lobulinemia 
b) Criofibrinogcncmia 

2.- Hacroglobulinemia 

O) ENFERMEDADES PLAQUETARIAS. 

III.- ENFERMEDADES METABOLICAS: 
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A) DIABETES MELLITUS. 

1.- Enfermedad de pequeños vasos 

2.- Ulcera tr6fica (neuropat!a} 

3.- Necrobiosis lipoidica diabeticorum 

B) COTA 

C) ENFERMEDAD DE GAUCHER. 

D) PORFIRIA CUTANEA TARDIA. 

IV.- INFECCIONES 

A) BACTERIANAS 

l.- FurOnculo 

2.- Ectima 

3.- Sepsis 

4.- Infecciones por gram negativo 

S.- Anaerobios 

6.- Sífilis 

B) BACTERIAS ACIDO-ALCOHOL RESISTENTE. 

1.- Tuberculosis 

2.- Lepra 

J.- Bacterias atípicas (granuloma de las piscinas). 

C) HONGOS 

1.- Superficiales 

2.- Profundos 



O) PARASITARIO. 

1.- Leishmaniasis 

2.- Amibiasis cutánea. 

V.- NEUROLOGICAS 

1.- Tabes dorsal 

2.- Siringomielia 

3.- Tróficas. 

VI. - TUMORES 

A) EPITELIOMAS 
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1.- De célula escamosas 

2.- De células basales 

3.- Enfermedad de Bowen 

4.- Otros 

B) SARCOMAS 

1.- Sarcoma de Kaposi hemorr4gico 

2.- Otros 

C) OTROS TUMORES 

1.- Hclanoma maligno 

2.- Tumores motastásicos. 

VII.- CIRCUNSTANCIAS FISICAS Y TRAUMATICAS 

A) RAOIACION IONIZANTE 



B} QUEMADURAS 

1.- Por calor 

2.- Qutmica 

J.- CongelaciOn 

C} TRAUMA DIRECTO 
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O} DERMATOSIS FACTICIAS 

E) DECUBITO Y NEUROPATIAS 

VII.- OTROS 

A) DROGAS 

8} PANICULITIS 

C} PIODERMIA GANGRENOSO 

O} PICADURA DE INSECTOS 

Vilalta A, ( 75} en eu clasificaci6n distingue 

venosas en: 

·AJ VARICOSAS 

B) POSTFLEBITICAS 

C) CAPILARITICAS 

J.3.- HISTORIA CLINICA: 

las Qlceras 

La correcta claboraci6n de una historia cltnica puedo ser, -

en muchos casos concluyente para llegar al diagn6stico del -

tipo de filccra de que se trata. Por ello, tiene especial im­

portancia loe siquiontes datost Edad, sexo, ocupaci6n,· estado 



14 

social del paciente, antecedentes hereditarios y personales 

patolOgicos que pudieran relacionarse con la enfermedad ul­

cerosa (circulatorios, hormonales, metab6licos, infecciosos 

etc.), h4bitos:tabaquismo, alcoholismo, ortostatismo prole~ 

gado, utilizac!On de prótesis ortopAdicas e inmovilidad, -­

stntomas precedentes a la aparición de la Qlcera, forma de 

inicio, tiempo de evoluciOn, factores que hayan modificado 

la Qlcera en alguno do sus aspectos y tratamientos previos. 

La observación de la lesiOn no debo ser impedida por arte-­

factos que enmascaren sus verdaderas caracter!sticas. Debe­

r4 retirarse restos do pomadas, polvos, etc1 as! como mate­

riales orqánico como costra, escara, etc y especificarlo en 

la historia cltnica. 

Descripción de la Olcera: importa la topo9rafta, si es uni 

o bilateral, Onica o mOltiple, el tamaño y la forma, el bo! 

de si os plano 6 sobreelevado, romo, cortado a pico, atr6f! 

co, calloso, costroso 6 cianótico. Fondo: sanioso, esfacclA 

do, costroso, proliferativo, rcopitelizado, vegetante, cic! 

trizal, sangrante, etc. Estructuras afectadas: cut4ncas, -­

subcutaneas, mOsculos 6 hueso.Sensibilidad: tipo de dolor, 

(hipo 6 anestesias). Terreno perilesional: tejido sano, al­

teraciones vasculares, tr6ficas 6 pigmentarias. 
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3.4.- FRECUENCIA DE LAS DIFERENTES ULCERAS: 

Vilalta, A.refiere, que la causa de las Qlceras de pierna -

queda practicamente reducida a las debidas a alteración en 

la hemodin4mica vascular. 

Considera una frecuencia do 90\ para las Olearas venosas, S\ 

para las arteriales y el resto de etiologta heterog6nca ( 75) 

Quijano Mdndez 1 61 ) calcula tambidn una frecuencia de 90\ 

para las Olearas venosas. 

Bn MGxico, la causa m:is frecuente se debo a complejo cut4neo 

vascular de pierna que prodrtamos agregar. a la clasificaci6n 

como causa vascular do origen mixto. Es a este padecimiento 

el que dedicaremos mayor atención. 

4.- ASPECTOS GENERICOS DEL COMPLEJO DE PIERNAt 

Nombre dado por la Escuela Mexicana de Dcrmatologta, para --

denotar la complejidad de factores y mecanismos que entran 

en su conformaci6n ( 68 ). En la literatura extranjera so de~ 

cribe a este cuadro con los siguientes nombres: 

4.1.- SINONIHIA1 

Ulcera varicosa 
Ulcera por estasis 
Ulcera gravitacional 
Ulcera hipostatica 
Ulcera atónica 
oermopatta de la pierna 
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Ulcera de la pierna 
stndrome del ulcus cruris ( 68 J 

4.2.- DEFINICION; 

Estado patOlogico plurilesional de una o de ambas piernas, -

que afecta diferentes tejidos blandos, vasos y ocasionalmente 

huesos y que no es debida a causas espectficaa( 68 J 

El complejo de pierna no es, por tanto, una lesidn patogmOn! 

ca de la piel que corresponde a una causa circulatoria defi­

nida como la Glcera varicosa, poetflebttica, etc1 ni tampoco 

una lesiOn vascular perif6rica a partir de una enfermedad -­

cut4nea, como la linfangitis erisipelatosa o la flebitis su­

perficial del micOtico 1 59). 

S.- RESUMEN ANATOMO-FISIOLOGICO: 

S.1.- ANATOMIA: 

El sistema venoso de las extremidades inferiores ost4 consti­

tuida por 3 sistemas: 

a) Un sistema venoso profundo.- que so soporta por tejido co-

nectivo denso y la masa muscular circundante. EstA formado a 

au vez por la vena tibia! anterior, tibia! posterior, poplltea 

y fem.oral. Este sistema conduce el 80\ del volumen aangulneo -
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de loe miembros inferiores. 

b) Sistema venoso superficial, carece de equivalentes ar­

teriales y es el sistema m4s ostensiblemente afectado en el 

complejo de pierna.Lo constituyen: la vena safena interna, 

externa y sistema de vasos comunicantes. 

La vena safena interna: nace en el arco plantar interno y 

desemboca en la femoral coman a nivel del triángulo de 

Scarpa, constituyendo el llamado cayado de la safena. En -

todo su trayecto recibe numerosas venas tributarias, y a -

su vez, da origen a comunicaciones con el sistema venoso -

profundo. 

L4 vena safena externa:naco del arco plantar externo y de­

semboca en la vena popl!tea. Se comunica con la safena in­

terna a nivel del tobillo. No son abundantes las comunica­

ciones con el sistema venoso profundo( 64) 

e) Sistema de vasos comunicantes: son nllmerosos s inscons­

tantes. Conecta los 2 sistemas. Ea do fundamental importa~ 

cia en el desarrollo del stndrome postflebttico ( 66) 

Hay que recalcar, que la safena interna y sobre toda la i~ 

quierda, es el segmento venoso superficial mAs largo de la 

economta y carece de equivalentes arteriales como ya se ~i 

jo. Ambos factores de importancia en la topograf!a del pa­

decimiento ( 47) 
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Aparte de los 3 sistemas cl4sicos, hay otros 21 El sistema -

de ur9encia y de suplencia. 

Bl sistema de urgencia est4 integrado por la red de venillas 

musculares y superficiales que, en comunicación entre s1, por· 

mOltiples ramas, circulan en la vecindad de los troncos priu 

cipales. son las venas concomitAntes o venas rectas de Magnua. 

Este sistema entra en función ante la trombosis de los vasos 

principales. 

El sistema. de suplencia entrar!a en austituciOn de loa vaaoa 

profundos· cuando se han inutilizado por oc1uai0n tro:mb6tica, 

recanalizaciOn o insuficiencia primitiva. Lo integran las ve~ 

nas concomitantes ampliamente desarrolladas y todos los vasos 

del sistema vascular hipertrofiado ( 26) 

s.2.- FISIOLOGIAs 

El aiatema venoso tiene 2 funciones primordiala•1 

1) Devuelve la sangre al corazOn derecho 
2) Regula la distribuciOn sangu1nea gracias a la diatenaibil! 

dad de sus paredes. ( 22) 

A diferencia de la circulaciOn arterial, cuya velocidad de fl~ 

jo y preaiOn, depende basicamente del trabajo cardiaco, el fl~ 

jo lento de retorno al corazOn es poco influenciado por este -

mecanismo, por dos razones: a) la red arteriolar amortigun co~ 

pletamonte la impulaiOn cardiaca y b) el sistema vennRo es mu­

cho mas amplio que las paredes capilares y las c:1rL•·1 ',('!' 
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tas. 1 26 ) 

S.3.- MECANISMO HEMODINAMICOSs 

La primera funci6n venosa se lleva a cabo mediante los si­

guientes mecanismos de la circulación de retorno. 

1) BOMBA TORACICA1 "vis-a-fronte". Durante la inspiración, 

la presión intrapleural cae de -2.SmmHg a -6mmHg. Esta pre­

sión negativa se trasmite a las grandes venas y en rnonor -

grado a las aur1culas, de modo que la presiOn venosa central 

(PVC) fluctQa entre 6 nunH9 en la espiración a 2mmllg durante 

la inspiración tranquila. 

La ca!da do la PCV en la inspiración ayuda al retorno venoso. 

Adom4s, en la fase inspiratoria hay descenso del diafragma -

con aumento de la presión intraabdominal y esto también ex-­

prime la sangre hacia el corazón, porque el reflujo de las -

venas de las piernas es impedido por las válvulas venosas(24) 

2) LA VIS-A TERGQ1 Tensi6n sist6lica remanente que llega al 

sector venoso por el capilar. So refiere al empuje card!aco 

izquierdo, que disminuye por modificaciOn prosural de loa e~ 

pilares venosos a lo largo de la columna sangutnea, por lo -

que no actOa como un sistema cerrado en la que la sola fuer­

za impulsora regrese la sangre al corazOn derecho. ( 26 ) 
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J) LA yrs-A-LATERAL o MECANISMO DE VON LANZ: Se refiere a 

la impulsi6n de la corriente venosa transmitida por los 1~ 

tidos arteriales( 26) sobre todo en la fase de dilataci6n 

arterial durante la s!stole. 

4).CORAZON O BOMBA PERIFERICA~1Las venas superficiales es­

t4n rodeadas solo de la fascia superficialis y de qraaa su2 

cut4nea. LAs venas profundas est~n localizadas en los compaE 

timientos aponeur6ticos rodeados de masas musculares que al 

contraerse, producen compresi6n actuando como "bombas• de -

la sangre contenid~ en loa conductos venosos. ( 24 J 

5) SISTEMA VALVULAR1 creado durante la evoluciOn anto96nicaa 

conaecuencia~a bipedestaci6n. LA funciOn valvular tiene 2 

objetivos: proteger la funci6n capilar y acelerar la corrierr 

te venosghacia el corazón. La. disposici6n semilunar de las -

v4lvulas obliqa a la corriente sangu!nea a diriqirse hacia -

el corazón sin retroceder (sentido unidireccional centr!petol 

Por acción de la gravedad se produce cierre de Gatas y descerr 

so de la columna sangu!nea sobre ellas evitando el reflujo y 

estancamiento venoso. 

El sentido de la circulación venosa va siempre del sistema -

superficial hacia el profundo ( 22 J. La dilataci6n local de 

un segmento de la safena produce insuficiencia valvular que 
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determina una columna sangutnea m4s alta en las v4lvulas -

subyacentes lo que conduce a su vez a incompetencia de las 

venas perforantes y explica· la corriente inversa o retr6--

9rada de la sangre (del sistema profundo al superficial) -

en las vllrices ( 64 ) • 

Normalmente se compensa esta circulaci6n retr6grada y alty 

ra de la columna sangutnea en las venas superficiales, si 

las profundas están indemnes. La existencia de edema, augie 

re alteraci6n venosa profunda ( 64 ). 

6) ESPONJA PLANTAR: También denominada •suela venosa de Le­

jars". El retorno plantar se debe a la compresiOn y disten­

si6n ejercida entre 2 planos duros: huosos del pie y su ap~ 

yo (zapatos, piso). A cada paso hay una expresiOn del lecho 

capilar. 

7) SUCCION SANGUINEA: Las variaciones de la prcsi6n auricu­

lar son transmitidas a las grandes venas. La presión auric~ 

lar cae bruscamente en la fase de eyecci6n de la slstole -­

ventricular porque las válvulas aurlculo-ventriculares son 

jaladas hacia abajo aumentando la capacidad de las aur!culas 

y produciendo succi6n sanqu!nea desde las qrandos venas. E! 

ta succiOn durante la slstole, constribuye al retorno venoso. 

( 24 1. 
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8) MEDIADORES QUIMICOS: Participan en la eficacia de loa m~ 

canismos de microcirculaciOn (histamina, serotonina, adren~ 

lina, etc). 

II) REGULACION DE LA DISTRIDUCION SANGUINEA: Es la segunda 

funci6n venosa y se lleva a cabo gracias a su capacidad de 

distonsi6n mas que de contractilidad (al revfis que las art~ 

rias), lo que lo permite almacenar grandes voltlrnenes de san 

gre (70\) que manda a la circulaci6n general cuando las ne­

cesidades lo requieren, ayudando de este modo a regular el 

gasto cardiaco. ( 29) 

INTERACCION DE MECANISMOS; En la posici6n de decObito, la -

vis-a-torgo y la vis-a-fronte son suficientes para asegurar 

el retorno venoso. En la posici6n erecta est4tica, estos m~ 

caniemos son insuficientes. En eSta situaci6n se registra -

una presiOn venosa en pies de +90rnmllg oimplemente por la d! 

ferencia do altura entre el corazOn y loe pies. 

En la deambulaci6n, entran en juego la acción muscular y el 

sistema valvular, que impele la sangre con una presión que 

puede sobrepasar los 600 cm de agua hacia las venas colect~ 

ras el primero, e impide el reflujo el segundo(v4lvulas}, lo 

que permite el descenso de la presi6n venosa a nivel de los 

pies de + 90mrnHg a 25nunllg ( 29 } • 



Ader:t.is, los ltquidos en movimiento siempre se orientan hacia 

los sitios de menor preai6n y en el caso de la éirculaci6n -

venosa, el gradiente de presiones aumenta y la presi6n hidro.!. 

t4tica disminuye a medida que nos aproxir:iamos a la aurtcula -

Cerecha ( 26 J. 

Un factor que demuestra la insuficiencia valvular en poaici6n 

erecta estática es el hecho de que 'atas solo se ocluyen con 

los ca=bios bruscos de presi6h, permaneciendo abiertos mien­

tras dura la posici6n (hipertensi6n venosa postura!). oe es­

te modo, la presi6n venosa es igual a la columna sangutnea -

desde ol sitio de la toma hasta la aurtcula derecha. 

En la dea~bulaci6n , el aumento brusco de presi6n en las ve­

nas inducido por la bomba muscular produce cierre valvular y 

por ende, el descenso de la presi6n. 
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6.- FACTORES CONDICIONANTES: 

6 .1.- MECANISMO DE TROFORRECULACION CUTANEA: Depende de los 

siguientes factores. 

6.1.1.- FACTORES GENERALES: Se requiere de un suministro ad~ 

cuado de elementos circulantes en la sangre, como oxigeno, -

protelnas, vitaminas y cristaloides, Repercusiones cut&neas -

por falla en estos factores los tenemos en la anemia 1 hipoprQ 

teineinia y enfermedades carenciales. En dlceras rebeldes, el 

estudio elcctrofor6tico de pretetnas muestra una tasa media -

de 25gr/l, en tanto que en aquellos con dlceras de cicatriz~ 

ción ~As rápida es de JSgr/l ( 26 ). 

6,1,2.- FACTORES VASCULARES: se necesita un correcto y sufi-. 

ciente aporte de sangre arterlal, pues los tegumentos nos r~ 

sisten la isquemia sobreviniendo pronto la gangrena. 

Debe existir un desagUe venoso suficiente. de lo contrario -

se presenta adema venoso, sobrecarqa de bi6xido de carbono -

que conduce a la asfixia (mejor tolerado que la anoxia), pero 

al final conduce al sufrimiento cutSneo. 

y por 13.Ltimo¡ debe .existir un drenaje linfático adecuado. su 

entorpecimiento conduce a edema y finalmente a transtornos -

nutricio. 



25 

6.1.J.- FACTOR NERVIOSO: Las fibras simp4ticas y las fibras 

sensitivas llevan a la piel esttmulos neurotr6ficos que pr~ 

ducen acción vasomotora y equilibrio locorreqional de la -­

piel ( 59 ) • 

6.2.- EDEMA FISIOLOGICO DE LAS PIERNAS: 

Ort!z Monasterio {1952), realizllgstudios para demostrar el 

edema vespertino que toda persona presenta en mayor o menor 

grado. El autor midió mediante el agua que desplazan las -­

las piernas sumergidas, el aumento de volumen que experime~ 

tan (Principio de Pascal) en personas sanas y con ulceraci2 

nea. 

Concluyó, que todos los individuos hacen edema diurno que -

drena por las nachos y es bien tolerado por la elasticidad 

de sus tejidos. 

El paciente con complejo de pierna hace un edema menor y ti~ 

ne el ciclo invertido, es decir, disminuyo el edema despu~s 

de la jornada. La explicaci6n es que la fibrosis extensa y -

falta de elasticidad impide la distcnsi6n normal do los tojl 

dos. Esto explica, por que los pacientes que cicatrizan con 

reposo, vue!.\"t:!n a ulcerarse en cuanto caminan. ( 58 69 ) 

6.3.- MESOR RESISTENCIA DE LA PIEL DE LAS PIERNAS1 

Existe una :r~gilidad cut~nea del tercio inferior do las pie~ 

nas por existir menor difusi6n capil~r arterial, comprobada -
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por estudios flebo y arterio9ráficos 47 ) • 

Existe un poder de re9eneraci6n bajo y además, las desviaci~ 

nas funcionales de la circulaci6n son más precoces y manifi­

estas debido a factores 9ravitacionales y porque anatomica-­

mente sus vasos arteriales superficiales, venosos y linf&ti­

cos son más largos y alejados del corazdn sin un sost6n firme 

y adecuado de loe tejidos vecinos. ( 59 ) ( 68 ) • 

6.4.- HERENCIAS 

Hay una tendencia familiar en cuanto a la debilidad cong6ni­

ta de las venas ( 68 ). 

So ·dice que exisl:e el factor hereditario para la insuficiencia 

venosa perif6rica en la relaci6n al nOmero, dispoaici6n, for­

taleza y seguridad de la oclusi6n valvular. 

Rook considera que en m4s del SO\ de loa casos existe historiA 

familiar de Olearas de pierna (66). Otros autores refieren ha~ 

ta un 80\ ( 22 ). 

6.5.- FACTOR VASCULAR: Anteceden generalmente al cuadro. 

a) TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA.- SegOn las series varia de 45\ -

( 66) a 72\ (18). En cerca de la mitad de los·casos se aducen 

trombosis anteparto y postparto. Relativamente frecuentes son 

las producidas por cirugías p6lvicas, tratamiento de venas va-
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ricosas por esclerosantes y postraci6n perlongada. 

b) VENAS VARICOSAS: Proeencia de venas superficiales dilat!_ 

das y tortuosas, con v41vulas insuficientes. Pueden ser pri 

marias, o secundarias a obstrucci6n profunda. 31 ) • 

Hoare, M.C. realizo estudios de ultrasonografta bidireccio­

nal que mostraban que loe sitios m&s comunes de incompeten­

cia son: la uni6n safena-femoral, safeno-popl!tea y perforan 

tos del tobillo. ( 34 J. Otro autor considera, 80\, 19\ y 1\ 

la frecuencia respectivamente. ( 22 

Se considera a las v4riccs, la enfermedad vaecular perif~ri­

ca m4s frecuente (15\ de la poblacidn adulta). Es una enfer­

medad genuina de la especie humana, ya que los cuadrQpedos -

no la presentan( 22 ), 

e) OTRAS1 Como las comunicaciones arteria-venosas que son m4s 

raras. 

Se ha dado siempre mayor importancia al factor venoso, pero 

actualmente se insiste mucho en el papel arterial y en le li~ 

f4tico. 

6.6.- ENFERMEDADES GENERALES: 

La obesidad que disminuye el corazón perifGrico: alteraciones 

cardiacas y renales que aumentan el factor de edema de los mie~ 

bros inferiores, la anemia marcada que diam!nuyc el ox!geno p~ 

rifdrico, dcplcciOn de zinc por diversas causas, etc son enti­

dades que hay que tomar en cuenta en el estudio qe e,s~O~,Pft~t~ 
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entes. 

6.7.- EMBARAZOS 

Empeora las v4rices primitivas por relajacidn venosa, expan­

aidn del volumen sangu!neo y aumento de la preaidn venosa en 

el.sistema iltaco y por ende, en los sisteraas femoral y saf~ 

no. 

Burwell (1938) demostr6 que este aumento de presidn venosa se 

debe pcincipalmente a la naturaleza fistulosa arteria-venosa 

de la placenta, que permite un aflujo de alta presidn en las 

venas uterinas e ilíacas ( cit 18). 

6.B.- AGENTES PIOGENOS1 

El líquido de edema contiene gran cantidad de prote!nas, lo 

que constituye un medio ambiente favorable para la prolifer~ 

ci6n bacteriana. 

No hay clara relacidn entre la especie bacteriana cultivada 

con la duraci6n, profundidad y tamaño de la Qlccra. ( 1 J 

Entre los g~rmenes cuya patogenicidad ha sido perfectamente 

comprobada tenemos, al estreptococo y al estafilococo dorado 

coagulasa positivo. (26). 

sin embargo, el hallazgo de organismos patdgenos sin datos -

cl!nicos de infeccidn, puede dificultar la diferencia entre 

colonizacidn e infecci6n. 
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Lookingbill, O.P. y cole estudiaron la cu~ntificaci6n bac­

teriana en Qlceras de pierna reportando quei el crecimiento 

de 106 organismos en u~ cm2 de cultivo representa infecci6n 

verdadera y requiere tratamiento con antibióticos ( 44 ). 

6.9.- TRAUMATISMOS: 

La exposicidn constante a traumatismos son causa desencade­

nante de las ulceraciones aproximadamente en un 25% de los 

caeos (66). Por otro lado, en las piernas son eetad!stica-­

mente mis frecuentes las condiciones traum~ticas do la vida 

diaria en relaciOn con la locomocidn. La ruptura do la ha--

rrera cut~nea por traumatismos os la principal causa de in-

vasi6n por pidqenos. ( 26 ). 
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7.- PATOGENIA! 

7.1.- HIPOTESIS DE QUIJANO MENDEZ ( 1959 ) • 

El autor hace las siguientes consideraciones te6ricas para 

explicar las distintas etapas cltnicaa del complejo v4scu­

lo-cutánoo de pierna. 

•por un arco reflejo que obedece a est!mulos que parten de 

la la piel, se lanza un mandato vasomotor a tr4ves de la -

cadena simpático-lumbar. se presenta un espasmo arterial y 

arteria-capilar que determina anoxia tisular sobre todo en 

la pared capilar misma, lo que aumenta y altera su permea­

bilidad permitiendo la trasudaciOn del plasma y elementos 

formes y su dep6sito en espacios pericapilarcs e intercel~ 

lares. Al salir prote!nas y cristaloides, disminuye la pr~ 

ei6n oncOtica y osmOtica intracapilar determinando la pre­

sencia de edema. La velocidad circulatoria capilar dismin~ 

ye con el espasmo, disminuyendo asi la presión do la vis-a 

tergo en el 4rbol venoso, contribuyendo adn m4s a la form~ 

ci6n y mantenimiento del edema. Este, produce sobrecarga -

de detritus celulares, metabolitos y bi6xido de carbono. -

Las protetnas extravasadas se acarrean en los espacios in­

tersticiales como linfa. su plGtora determina sobrecarga 

en la circulación linf4tica quedando en los espacios una -

r6mora de protetnas que al gelificarse favorece la invasi6n 
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fibrobláetica. 

Loe tegumentos precariamente nutridos sufren facilmente -

invasiones pi6genas y mic6ticas, ast como sensibilizacidn• 

(59). 

Estimulo _____ ~ 
cut4neo 

cadena 
(arco 

simp4tica espasmo arterial 

r~y arterjiocapilar 

Disminuye velocidad 
circulatoria 

/ 
,,.--------- ~~~f:r 

alt. permeabilidad ) . ,,,-....---
~ salida prote!nas y 
~ --------- cristaloides 

dism. presido ....----- j 
/ 

osm6tica y 
, ------- onc6tica 

ED~ ...--· gelificaci6n de 
___ protetnas \ '---·····-·~· ... / 
sobrecarga co2 y \ ----- fibrosis 
detritus cala. - -----.. 

ULCERA agentes t6picos 

infccc~ ! .______labilidad de la piel 
trauma 
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PATOGENIA DEL COMPLEJO DE PIERNA ( 59 1 ( 68 1. 

7.2.- HIPOTESIS DE BROWSE (1992). 

1.2.1.- ANTECEDENTES: Existe la frase "la estasia conduce a 

la anoxia y a la muerte celular•, pero actualmente no hay -

evidencia de que tal eataaia ocurra. 

se sabe desde algunos años, que el contenido de oxtqeno en 

la sangre venosa femoral de unapierna con hipertensi6n ven~ 

aa eatl aumentada, CBlalock,19291 Holling, Beecher y Linton 

19391 Fontaine, 1957) y que la sangre venosa en tales m~em­

bros tienen una circulaciOn m4s r'pida que la normal (Piul! 

cks y Vidal Barraquer, 1953). 

La ex~licaci6n de este fen6meno es la existencia del deaarr2 

llo de comunicaciones arteria-venosas en las 4reaa afectadas 

(Brewer 19501 Guia 1960; Haimovici, Steiman y Caplan, 1966). 

Sin embargo, el uso de macroagregados marcados radioactiva-­

mente han fracasado en la comprobaci6n de tales comunicacio­

nes (Lindemayer y colsl972; Hehne y col 1974).(cit 9). 

La explicaci6n propuesta por Browee y Burnard (1982) es que 

la alta presión venosa ambulatoria se trasmite a la circula­

ción capilar de la piel y el tejido celular subcutáneo. Esta 
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distiende el lecho capilar local y ensancha los poros 

endoteliale• permitiendo a las mol~culas de fibrin6geno 

escapar al l!quido intersticial, donde se forman comple­

jos de fibrina alrededor de los capilares, que constituyen 

a su vez una barrera pericapilar para la difusi6n de oxtg~ 

no y otros nutrientes esenciales conduciendo a la anoxia 

tisular 1 9 ) • 
INVESTIGACIONES A FAVORi 
a) El diam6tro de los poros endoteliales aumenta cuando la 

preai6n capilar intraluminal se eleva (Shirley y col 19571 

Pietra y col 1969). 

b) En el perro, la ligadura de la vena femoral produce un 

incremento en el contenido de fibrin69eno de los linfaticos 

de la pata trasera( Leach y Browse, 1981). 

e) Burnard y col. (1982) en pacientes con venas varicosas 

~ostraron laa capas de fibrina mediante tinci6n con hemat~ 

xilina, 4cido foefotQngetico, rodeando a loe capilares d6~ 

micos de 26 personas con hipertenei6n venosa y ausente en 

piernas cltnicamente sanas. 

d) Mediante tomografta de cmisi6n de positrones con oxíg~ 

no marcado y administrado por inhalaci6n, Hopkina y cole -

(1983) estudiaron el consumo de oxígeno y flujo sanguíneo 

en las piernas con hipertensi6n venosa encontrando que ol 

flujo sanguíneo est~ aumentando y hay una disminuciOn 
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fraccional de la extracci6n de oxigeno en los tejidos enfer­

mos ( 9 J. 

e) Partsch, H (1904) realizó investigaciones de flujo sangu! 

neo d6rmico por Lasser-doppler y medición de oxigeno transe~ 

t4neo antes y despu6s de inhalación de oxtgeno, corroborando 

que existe un impedimento circulatorio con incremento de la 

tensión intravascular de oxigeno. (56). 

f) El tamaño del lecho capilar por unidad d~ tejido dérmico 

est4 aumentando. Esta dilatación debida a la hipertensión v~ 

nasa es, probablemente, la causa de la dismi~ución de la re­

sistencia del flujo e hiperemia detectada poc varios m6todos. 

Por tanto, la hipoxia local en Olearas 1.•enr"saa no es causada 

por la falta de transporte intravaecular de oxtgcno, sino 

por una barrera patológica de difusión alrededor de loa cap! 

lares dilatados en proliferación (56). 

En conclusión debe reemplazarse la palabra "estasis", por la 

frase "depósito de fibrina pericapilar". 
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8.- EPIDEHIOLOGIA: 

8.1.- DISTRIBUCION GEOGRAFICA: Es una enfermedad ampliamente 

distribuida en el mundo. 

8.2.- FRECUENCIA GENERAL: 

Huy frecuente. En México se considera de un 4 a un 6\ do to-

da la patologta cutánea ( 68 ( 21 ) • 

ocupa uno de los 10 primores lugares en frecuencia en la co~ 

sulta dermatológica. En un estudio hecho en ol Hospital Gen!. 

ral de M«Sxico IHGM) de 1959-63, fue la sexta dermatosis y c2 

rrespondiO al 3.47\. (69) (45). 

8.3.- SEXO: En nuestro medio se observa discreto predominio 

en hombres (56.7\)J otros autores señalan una mayor incidencia 

en mujeres. ( 45 ) uowell, 1978 estudió BO hombres con estasis 

venosa severa y los comparó con un grupo control observan 

que en el primer grupo se tend!a a ser máe alto, más pesado 

y con menor fertilidad q~o los controles, pudiendo correspo~ 

der a un hipogonadismo relativo en algunos pacientes. se ob­

aerv6 ademas, que tales Qlceras son más comunes en mujeres y 

en pacientes con S!ndromo de Klincfelter ( Howell,1978).El -

autor conc1uy6 por tanto, quo los andr6genos pueden proteger 

contra el desarrollo de Qlceras venosas ( 35 ). 

8.4.- EDAD: M4s frecuente en la quinta y sexta d6cada de 1a 



vida. Rara antes de los 30 años. 

s.s.- OCUPACIONz Pavoreceñ la apariciOn y exacerbaciOn del 

cuadro las ocupaciones que exige permanencia prolongada en 

postura de pie. 
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9.- CUADRO CLINICO: 

9.1.- TOPOGRAFIA: En una dermntosis que afecta loe dos ter­

cios inferiores de las piernas, alrededor de loa maledlos. -

Es m4a frecuente en la cara interna de loa mismos. Habitual­

mente unilateral, aunque no ea raro ver compromiso bilateral. 

Desde hace decenios se reporta mayor frecuencia en la pierna 

izquierda con proporcidn de 2:1. Ya se detallaron con anteri~ 

ridad las razones anatdn'ticas. (47). El estudio de L6pez (1964) 

reporta1 43.4\ de afecci6n izquierda 27.3\ la derecha y 29.19\ 

bilateral. (45). G6moz, J (1979) reporta 60\ la izquierda, -

30\ la derecha y 10\ bilateral (26). 

9.2.- HORFOLOGIA: Hay un gran polimorfismo leeional que deri­

va de la multiplicidad y combinacidn de lesiones cutáneas, -­

vasculares, musculares, Oaeae1 ast como evoluci6n, tratamien­

to mGdico y quirllrgico previo. (46) (47}. 

Podemos ver, por tanto, la coexistencia de manchas eritcmato­

aas y pigmentadas, escamas, costras melic~ricas, liquenifica­

ciOn, ampollas, lllceras y cicatrices. Sin embargo, con fines 

did!cticos, so han descrito 3 fases cltnicaaz 

1) Fase do edema: Generalmente unilateral, blando, vespertino, 

no doloroso, acompañado de soneaciOn de pesantez que mejora -



- 38 -

con el decQbito. Puede o no haber trayectos varicosos. Aun­

que hay autores que consideran que practicamente todas las 

piernas ulceradas tienen alteraci6n varicosa por arriba, d! 

tráa y debajo del maleolo interno ( 47 ) • 

2) Fase de dermatitis acre: La extravasacidn hem4tica inte!!. 

ticial condiciona· el dep6eito de hemosiderina que da la pi~ 

mentaciOn tipica al proceso. 

En oatP estadio puede haber prurito y ser f4cil presa de sen 

eibilizacidn a sustancias tdpicae (que aumenta el eritema, -

vesiculaa, costras y m4a prurito) o a infecciones bacterianas 

(pllatulaa, costras melicdricaa) {68), 

3) Fase de lllceraz Generalmente ea posterior a un trauma. -­

Puede ser Qnica o mllltiple, habitualmente en el tercio infe­

rior de la pierna, de diferentes formas y tamañoa, a veces -

"en manguito" y de profundidad variable. 

Los bordea pueden ser netos, cortados a pico, callosos, duros 

secos. El fondo puede ser rojo, de aspecto gemant• y con aa~ 

granda f4cil lo que constituye datos da buen pronóstico, pues 

son prueba de no-infecci6n de la herida y de su cicatrizaciOn 

pr6xima. En cambio, la existencia de una paeudomembrana amar! 

lla fibrosa, dura, o de una placa necrOtica rodeada de exuda­

do o inflamaciOn sugiere cicatrización mas lenta y eliminaciOn 

m:le lenta y eliminación indispensable de la misma. ( 68 ). 



Puede existir dolor sin relaci6n con el tamafio de la dlcera. 

La piel vecina puede estar afectada en grado veriablo1 desde 

eczema leve hasta hipodermitis severa. Posteriormente pueden 

existir zonas de fibroeis, lisas, brillantes, diacrdmicas -­

que que produce deformacidn y a veces forma un manguillo fi­

broso que aumenta el obstáculo al drenaje linfático. 

Una combinacidn de hipertrofia capilar y bloqueo linfatico -

puede algunas veces producir una hiperplaeia polipoidc en el 

illrea ulcerada. 

En el HGH(l964J se obeervd que el 82\ do los paciontes ten!an 

su enfermedad en etapa de t1lcera, 11.6\ no estaban ulceradas 

y 6. 4\ eran pacientes ex-ulcerados. ( 45 J 

En el Centro Oermatol69ico Pascuall979} se obaerv6 un 100\ de 

loa casos en etapa de t1lcera. ( 26 ) 

9.3.- OTRAS ALTERACIONES1 

ANEXOS1 Uñas opacas, estratificadas, más en el primer artejo, 

con engrosamiento y deformaci6n. Las lesiones son bilaterales 

aunque el complejo de pierna sea unilateral ( 40 J. 

LESIONES LINFATICAS: Elefantiasis, más frecuente en mujeres -

deepude de una flebitis y en obesos mayores de 40 años. 

LESIONES NERVIOSAS: Descritas detalladamente por Quenu en 

1882 y corresponden a una neuritis intersticial que cllnica--



mente se traduce como tranetornos tróficos y pareet4eicoe. 

e 14 1. 

LESIONES OEL APARATO LOCOMOTOR: Existe una periostitis po­

co aparento e inconstante en dlceras de menos de 2 años de 

evolución, pero nunca faltan en ulceraciones de m&'s de S -

años. Deforman progresivamente el hueso, con oapeaamiento 

diafisiario, hipertrofia y aparición de zonas osteoporOti­

cas. Posteriormente, se afectan ep!fisis y superficies ar­

ticulares con oeteoartritis que evolucionan hacia la anqu! 

losis progresiva e irreversible, con deformación de loa -­

pies en las formas avanzadasi pie bot, plano, etc (45) (26) 

Loe mOeculoe por su parte pueden sor asiento de mioeiatis 

intersticiales. 

9.4.- MODO DE INICIO Y EVOLUCIONz 

Las circunstancias son mdltiples y variadas. Desde el "ed~ 

rna fisiológico", hasta la piel seca del viejo, ro.lle acentu~ 

da en las piernas y que puedo ser asiento de dermatitis ya 

sea secundaria a infección o a aplicación de contactantea. 

El trauma y la quemadura son antecedentes frecuentes. 

TOdo esto, en un terreno favorablei edad, ocupación, tran.! 

tornos vasculares previos, tranetornos metabólicos, candi-



ciones socio-econ6micas, etc. 

La enfermedad muestra tendencia a la cronicidad, con exa-­

cerbaciones y remisiones aien1pre parciales. Lleva progres! 

vamente a la invalidez. ( 46 ) 
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10.- COMPLICACIONES; 

10.1.- INFECCION: Es frecuente causa de retardo en la cica­

trizaci6n. La flora varia eoqün el clima, aituacidn social, 

hAbitoe y medio ambiente del paciente. Es frecuente aislar 

Staphylococcus, aureus, Pseudomona auriginosa y Proteua vul· 

garis. 

10.2.- DERMATITIS POR CONTACTO: En muchos casos, el eczema 

es resultado de tratamientos locales y sensibilizaci6n de-­

mostrada por test al parche positivos en 28 de 43 pacientes 

con eczema y Oleara y 53 de 116 pacientes con Glcera sola -

(66). Dooms-Goossens (1979) reporta prueba al positiva en -

63\ de pacientes por dermatitis por estasis. 

Los alcrgenos m4s frecuentes fueron1 alcohol de madera, b41 

sama dol Pera, benzocatnas, alquitrán de hulla, aulfaa, ne~ 

micina y lanolina. 

La sonsibilizaci6n es rnaltiple en la mayor!a de los casos y 

su interprotaci6n no es muy clara, ( 13 ). 

10.3.- HEMORRAGIA: ocasionalmente en forma eepontdnea y en 

Qlceras muy crónicas. Puedo seguir a rascado o manejo Aspe­

ro de una várice muy superficial en el tobillo, pues un nOm! 

ro variable de Glcoras presentan on la superficie vasos 

trornbosados o con paredes adelgazadas. Al parecer, sangran -

m4s las Olearas pequeñas que las grandes ( 19 ). 
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10.4.- LINFEDEMA: La ausencia, distorsi6n y obliteraci6n de 

los linf4ticos superficiales producen hiperqueratosis, fibr~ 

sis y fibroplasia ddrmica. Un inadecuado sistema linf4tico -

pre-existente predispone a frecuentes ataques de celulitis. 

(SS), 

10.s.- CALCIFICACION SUBCUTANEA: "calcinosis subcut4nea post­

fleb1tica" en 10\ de los pacientes con estasia venosa cr6nica 

En 4reas de fibrosis o de necrosis grasa. El calcio y f6aforo 

s~rico son normales y la causa se desconoce. 

10.6.- HA.LIGNIZACION: Raro. Rock reporta 3 de 2000 dlcoras -

obser\•adas (66) .Tcnopyr y Silverman (1932) hallaron una fre­

cuencia de 4 tumores malignos en 1000 Cllccras. (18). 

Se ve esta complicaci6n en individuos que caminan descalzos, 

que sufren traumatismos repetidos, con Cllcoras infectadas muy 

cr6nicas y manipuladas indebidamente. 

Hay aparici6n en el fondo o bordes, de mamelones carnosos, 

duros, sangrantes, Evoluci6n r4pi.da. Generalmente hacia un -

carcinoma epidermoide con pron6stico severo. En nuestro medio 

esta obscrvaciOn es excepcional. ( 26 ). 
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11.- O I A G N OS T I C O: 

11.1.- CLINICO: Datos epidemiol6qicos, antecedentes vascula­

res, infecciosos, traum4ticoa, tumorales y quirttrgicoa. Par­

tos o puerperios accidentados. Diabetes, obesidad, Recordar 

que las Qlceras nunca est4n sobre la piel sana, siempre rede~ 

da de un tegumento muy afectado. La topograf!a y mortolog!a 

terminaran confirmando el diagn6stico, 

11.2.- PRUEBAS FUNCIONALES DE INSUFICIENCIA VENOSA: Nos refe­

riremos sOlo a las pruebas mas importantes. 

11.2.1.- MANIOBRA DE SCHWARTZ: Prueba de la percusiOn. Util 

para detectar dilataciOn venosa subyacente (en v4rices no V! 

sibles). con el paciente de pie, se percute la zona sospech~ 

ea de la pierna, con la otra mano en el tri&ngulo de Scarpa 

se comprueba la impulsi6n de los golpes en forma de onda. (22) 

ll.2.2.- PRUEBA DE TRENDELEMBURG: Con el paciente en decGbito 

dorsal, con el miembro elevado para vaciar la sangre de las -

venas; se aplica un torniquete en el muslo, por debajo del c~ 

yado de la safena interna. Se levanta el paciente y se obser­

va durante JO segundos. Si la safena interna no se llena o lo 

hace muy lentamente, indica que las venas pertorantee estan -

intactas. 
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Se hace caminar al paciente y se comprueba las siguientes 

posibilidades: 

A) Las várices permanecen vac1as, pero al quitar el torn! 

quete, se llenan muy rapidamentet las válvulas del cayado 

de la safena interna son insuficientes (Trendelemburg po­

sitivo). 

B) Las várices persisten pose al torniquetet en ese caso, 

la sangre procede de las anastomosis de las comunicantes 

con las venas profundas que existen debajo del cayado de 

la safena interna, ( Trendolomburg negativo). 

C) Las v4rices so llenan peso al torniquete, por las co­

municantes y al suprimir la comprcsi6n se llenan aün mas 

a trav6s de las comunicantes situadas por debajo del ca­

yado y por el propio cayado (Trendelomburg doblo). ( 70) 

11.2.J.- PRUEBA DE PERTllESt Para saber la aptitud del -

sistema venoso profundo. Con el paciente de pie, se hace 

un torniquete en la rodilla o por debajo de ella1 so h~ 

ce caminar al paciente consiguiendo la acci6n de bombeo 

muscular para ol drenaje de las váricos. 

Si las v4ricee so vac1an indica permeabilidad do las v~ 

nas profundas y comunicantes intactas. 
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11.3.- HISTOPATOLOGIA: No ea dia9n6stico del padecimiento, 

pero puede ser atil en la excluai6n de otras patoloq!as. -

Generalmente se encuentra una imagen de dermatitis sub-ag~ 

da o crónica. En la primera se observa espOngiosia, edema 

intracelular y vea!culas semejantes a los de dermatitis -­

aguda que se agrandan por degeneración reticular. Hay acaa 

tesis moderada y en el estrato c6rneo, grados variables de 

paraqueratosis y costras. El infiltrado inflamatorio es e!, 

milar a la dermatitis aguda. 

Dermatitis cr6nica1 acantoeis maderada a marcada con elon­

gación de las redes de crestas. lliperqueratoaie con &reas 

de paraqueratosis. Leve eepongiosis, pero sin formaci6n de 

vea!culas. Vacuolizaci6n celular por acumulacidn de glucó­

geno. Infiltrado inflamatorio porivascular en dermis supe­

rior. No hay cxocitosie. 

Ea muy frecuente adem4a, la preeenci a de cantidades cona! 

durables de hemosiderina dispersa en la dermis. En lesio-­

nue viejas hay mQltiplos capilares con parad engrosada, em 
bebidos en una dermis fibrosa. ( 43 ). 

11.4.- EXAHENES COMPLEMENTARIOS: 

Para comprobar el grado de participacidn 6sea, arterial y 
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linf&tica. Incluyei 

- Rx de partes 6seas 

Arterio9rafta 

Flebo9raf!a 

Linfan9io9raf!a 

Indice oscilomdtrico 

Pletismo9raf.ta 

Termo9raf!a 

Sonda Dopplcr 

- Fluoroscop!a 

Biometr.ta hem&tica 

- Out.mica sanqu.tnea 

- Cultivo de exudado 

- Biopsia 
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12.- DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

12.1.- ENFERMEDADES VASCULARES: 

12.1.1.- ULCERAS POR ISQUEMIA¡ Conetiblyen el 5\ de todas 

las 41ceras vasculares de las piernas, de las cuales, el 

95\ de los casos corresponden a un origen arterioescler~ -

tico y tromboange1tico (75}. 

a) ULCERA ARTERIOESCLEROTICA: Se observa en hombres mayo­

res de 60 años de edad, con antecedente de claudicaci6n -

intermitente. Situada en maleolos, dorso y dedos de pies. 

Unilateral y anterolateral. Inicia con una ampolla o pla­

ca gria4eea. La a1cera subsiguiente ea profunda, de fondo 

necr6t1co, bordes socavados, con dolor intenso de exacer_ 

baci6n nocturna, que alivia con el ejercicio o con los pies 

colgantes. Hay enfriamiento o palidez con la elevacidn. 

El pulso pedio y tibial posterior est.in ausentes. El .S:ndi_ 

ce oscilomfitrico se encuentra disminu!do o ausente. En el 

estudio radiogr4fico podemos encontrar calcificación art~ 

rial. Es un padecimiento de larga evoluci6n. (26) (31) (56) 

(75). 

b) TROMBOANGEITIS OBLITERANTE: (ENFERMEDAD DE BUERGER) 

Es una enfermedad poco frecuente. M4s en hombres fumadores 

entre 20 y JO años. Afecta frecuentemente la arteria ra­

dial, cubital y arterias de los miembros inferiores. En 

dorso de pies, dedos, tobillos y pantorrillas. El dato in! 

cial es el enfriamiento de una o ambas extremidades. Son 
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frecuentes, la tromboflebitis superficial miqratoria y la 

claudicacidn intermitente. Podemos ver zonas elevadas so­

bre las v4lvulas venosa, eritematosas, sensibles, de 1 cm 

de dm, que desaparecen en 2 a 3 semanas. Las Olceras son 

muy dolorosas.Existe palidez al elevar la pierna y ciano­

sis al descenderlas. Hay una reducci6n o ausencia de los 

pulsos arteriales. (56) (31) (75). 

e) ULCERA HIPERTENSIVA (ULCERA CE MARTORELL)r Es má's fre­

cuente en mujeres mayores de 45 años, con hipertensi6n ªE 

terial sist~matica de larga evoluci6n. 

En cara externa de las piernas, en unidn del tercio medio 

con el inferior o en reqidn supramaleolar externa. A ve-­

ces es bilateral y sim~trica 6 unilateral con pigmentaci6n 

en la otra extremidad. 

Es una Qlcera superficial, de aspecto isqu~mico, fondo n~ 

crOtico, con dolor intenso do exacerbaci6n nocturna, que 

no calma con ol reposo ni con analg6sicoo comunes. Cene-­

ralmente hay ausencia de alteraciones venosas. Existe hi­

peroecilometrta e hiperpulsatilidad del miembro afectado. 

(18) (26) (56) (75). 

d) ULCERA DIABETICA; H~s frecuentemente de tipo arterioe~ 
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cler6tico con sitomatolog~a previa y morfologta igual a -

la antes mencionada, pero en eat4, la neuropat!a perif4r.! 

ca concomitante y su preeentacidn en personas jóvenes pu!!_ 

de ayudar a au diferenciacidn. La intensidad de la lesidn 

depende de la duracidn de la diabetes. Se presenta en de­

dos y dorso de pies. Tiene mayor tendencia a la infeccidn 

y la gangrena. Es una dlcera dolorosa, en sitios de apoyo 

o roce. Coexiste como se dijo, con zonas aneatdsicas •en 

calcet!n" y adem~s pigmentacidn de las piernas(dermopatta 

diab6tica). 

A la exploracidn se observa desaparici6n de loa pulsos -

tibia! posterior y podios. 

Las Glceras pueden producirse tAmbi6n por infeccidn, ne~ 

ropatta por trauma en un pie insensible y necrobiosia l! 

po1diea,· est4 Oltima, con loealizaci6n pretibial anterior 

iniciando con placas eaclerodermiformea bien limitadas, -

ovales, de J a O eme, con centro amarillento 6 p4lido y -

borde lile&ceo circinado con telangiectaaias. (31) (50) (18) 

(75). 
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CARJ\CIEUS'I'ICAS DtFEREN:IAIB> DE LAS UlcmAS UQIEMICAS: 

otmoes- txmtx>Bn-. hipertensi- .dJobl!U-
clerosis ge!Uo va "" 

5"'"l varcnes """"""" arujeres ..ros 

EDAD + 50 años l~DaOOs + 45 años j6vones 

~ =ilot y bilote<al bilote<al 
FIA ant-lat ant-ext. -
!«Mm) varios wrias pocos varias 

IXlLCR si si si var:lilble 

= nulo 6 rula 6 """"""'"' dima, aai - disminuido dianinuida m!trica 

AlmXIC>- Cllracte- dlliteroci1ln no dtil poco dtil 
GU\FIA risUCAS """""'"""ia 

Tomado de Vilalta, A 175) 



12.1.2.- ULCERAS VENOSAS: Constituyen el 90\ de todas las -

Glceraa. 

a) ULCERA VARICOSA1 Más coman en mujeres mayores de 40 años, 

afecta la regi6n interna del tobillo, no ea dolorosa y se -­

acompaña de edema y váricee. Mejora la eetasie con la eleva­

ci6n de las extremidades. Se observan pocos cambios pigment~ 

rios. El pulso perif6rico e tndice oscilomdtrico es normal. 

(ll) (751. 

b) ULCERA POSTFLBBITICA1 H&s frecuente en mujeres j6venoe, -

en el maleolo interno. son alcoras pequeñas dolorosas, en pe~ 

aonae con antecedentes de flebitis profunda. Ea habitual la 

presencia de edema, sin trayectos varicosas. El pulso podio 

y el índice oscilomdtrico son norma.lea. (39) (75) 

c) ULCERA CAPILARITICA: Asientan sobre placas de angioderm!. 

titia. Con antecedentes de v4rices antiguas, flebitis y od~ 

ma de miembros inferiores. se sitdan en regi6n eubmaleolar 

y retromaleola.r. son mGltiples y pequeñas dlceraa, de mil1-

metroa a 2 cm de di4metro, superficiales, circulares, con - ' 

fondo esfacelado y halo inflamatorio. Son ademl:s muy dolor2 

ªªª· (75). 
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CARACTERISTICAS DIFERENCIALES DE LAS ULCERAS VENOSAS: 

Caro<:ter!stka Varl.cooa Postflebttica capiladtka 

Free l!Dlia SO• 30• 10• 

alad + 40 aiW::ls j61..mes adultos-j61..mes 

"""" 65\ nujercs 801 rrujeres variAblo 

Antcc::: vaac. v:lri<:es flebitis prof várices/fclb1tia 

.-;;o variable pequeña --I.oca.lizaciOn maleolar 1 o maleolo int sub o ret:ttrra-
sitio de traum. leolar. 

Pn>fundldad vorlable variable superficial 

ftrdo sanioso, falsa falsa nerbrana costra 
....t>rana - blan::bs, post hlanck>s oortados a pico, 
in<t.irnclos cian6ticc,blandoa 

D:>lor variable, calJM vivo y peDlWlC!! intolerables y 
ccn reposo te, c.ahM de nOche pecmncnte 

Eklm'1 60\ da los caso Mas frec(7S&) llopen.ledel 
disn con reposo =igen 

capilaritis secundaria free primitiva obligatoria 

llipodorml.tia 22• 41' free. oaociacidn 

Oeteqle.riostitis o:nstant:o ~s de 5 años do ~luci&t 

Cl.rculaci6n =- ausente frecuente ro 
lAtnral (abdan) 

Pulao porif. n1 n1 n1 

Dacilan>tda n1 n1 atmentada. 

TaMdD de Vilalta, A C75). 



12.2.- ULCERAS INFECCIOSAS: 

12.2.1.- ENFERMEDADES BACTERIANAS: 

a) ECTIMAz Proceso piOgeno dermo-hipodGrmico causado por -

estreptococo beta hemOlitico que afecta el tercio medio de 

la pierna en forma uni 6 bilateral. Frecuente en individuos 

de baja condicidn socioecdnomica o con enfermedades crOni­

cas debilitantes. 

Se inicia con eritema y aparici6n pronta do numerosas ves! 

culo-pGstulas que se extiende on pocos días y al romperse 

forma costras gruesas, pardas, adherentes, rodeadas por un 

collarote ampular o halo congestivo. 

Al quitar la costra, hay una Qlcera redonda u oval, profu~ 

da, con borde cortado a pico, de fondo sucio, con exudado 

purulento espeso. 

La enfermedad tiene un car4cter inflamatorio agudo, es dol2 

rosa y se acompaña de s!ntomas generales. (68) (45) 147) • 

b) TUBERCULOSIS NODULAR PROFUNDA: Es una forma hiper6rgica 

de tuberculosis, que afecta en forma casi exclusiva a muj~ 

rea jdvones. La topograf!a son las piernas, predominando en 

su cara posterior. Existen 2 formas cl!nicas: la ulcerada -

tipo Hutchinson y la no ulcerada o eritema indurado de Bazin. 

La primera est4 caracterizada por nddulos violáceos profundos 
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que pueden reblandecerse y necrozarse formando las Glceras -

que posteriormente dejan cicatrices deprimidas, piqmentadas 

Y a veces retrSctiles. La enfermedad tiende a ser bilatei¡.al, 

sirnGtrico, de evoluc!On cr6nica y recidivante. 

Se axecerba en invierno y puede producir estasis linf4tica y 

con el tiempo, cierto grado de elefantiasis. (68) (45). 

e) PENOMBNO DE LUCIO o ERITEMA NECROZANTE: Cuadro dermatcilO­

gico observado en la reacciOn leprosa de los caeos de lepra 

lepromatosa difusa y m4e raramente nodular. 

Es una afecciOn diseminada en piernas y más tarde ascienden 

a los miembros superiores y a la cara incluso. Se caracteriza 

por brotes sucesivos de mQltiplee manchas eritematosas, dol2 

rosas, que posteriormente se vuelven vinosas, de formas ca­

prichosas, de 1 a 2 cm de dm, de borde neto. Pueden seguir 2 

caminosz formar una ampolla que se abre dejando erosi6n, o 

bien, formando una escara que al caer constituye una dlcera 

que se infecta secundariamente con formaci6n de costra y ci­

catriz. A veces las dlceras son numerosas y coaleacen forman 

do grandes pdrdidas de sustancia. Los fen6menos evolucionan a 

distintos tiempos, por lo que podemos observar alternadamente 

todas las lesiones. La duraci6n del proceso es de 2 a 3 ªºIn!. 

nas. 

Los signos y síntomas de la lepra lepromatosa difusa en su 

periodo rcaccional dan el diagn6stico del proceso, quo histo­

logicamente corresponde a una angeltis masiva (68) , 
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d) SIFILIS TERCIA.RIA; Dado por un estado de hipersensibilidad 

hacia el Treponema palidum, con formaci6n de gomas aifiltticos 

que en general son lesiones asimdtricaa, localizadas, destruc­

tivas, no infectantes y sin tendencia a la curación espontanda 

que pueden afectar miembros inferiores. 

Inicia como nOdulo de crecimiento ra~ido y necrosis. La leaiOn 

se abre al exterior dejando escapar un llquido filante y fdti­

do, formando despuda una Qlcera irregular con bordea cortado a 

pico, a veces wen sacabocadow, profunda, de color vio14ceo, de! 

tructiva, muy dolorosa. (68). 

12.2.2.- ORIGEN HICOTICO: 

a) HICETOMA1 Micosis profunda cuyo agente causal m&a frecuente 

en M6xico es Nocardia brasiliensia. Generalmente unilateral, -

afectando miembros inferiores en pie, tobillo y rodilla. 

Produce aumento de volumen, deformación de la región, son n~ 

dulos poco dolorosos, que se reblandecen dejando aalir 11quido 

viscoso con "granos" parasitarios, a traves de formaciones fi~ 

tulosas con orificio rodeado de elementos amamelonados. 

El examen directo, cultivo e hiatopatolo91a confirma el dia9nó~ 

tico cl1nico y etiológico. Cura con DOS y sulfas de acción len­

ta. (68) (45}. 

b) ESPOROTRICOSISi causada por Sporotrix schenckii. La forma f! 
ja o chancro persistente produce ulceración Onica semilunar, de 



color rojo viol&ceo t!pico, Es indolora de aspecto escamoso o 

claramente verrugoso. No hay datos de inflamación. 

El diagnOstico se confirma con la intradermorreacciOn con osp~ 

rotricina y el cultivo. La biopsia solo reporta imagen granulo 

matosa. Cura con yoduro de potasio (68) (45) 

e) CROHOHICOSIS: La m4s superficial de las micosis profundas. 

Producida principalmente por Fonseca pedrosoi. 

Son placas de aspecto verrugoso o vegetante que puede estar -

ulceradas o agrietadas. Es asim6trica y unilateral. Afecta con 

rn.ls frecuencia la parte distal de las extremidades inferiores. 

El examen directo y la histopatologta con el hallazgo de c~lu­

laa fumagoides confirman el diagnóstico. 

Se ha intentado tratamiento con calciferol, estreptomicina, a~ 

fotericina D con resultados variables. (68) (45) 

d)LEISMANIASISCUTANEAz "Ulcera de los chicleroa":Localizada h~ 

bitualmente al pabellOn auricular, aunque puede existir a otras 

zonas expuestas a la picadura del vector (Phcbotomus), entre 

ellas piernas. 

Inicia con un nódulo que se ulcera pronto. La dlcera ea oval, 

poco excavada, de bordes levantados, fondo sangrante, con infi! 

traciOn perilesional. 

curan espontancamcnte las localizaciones extra-auriculares. P! 

ra el diagnOstico hay que tomar en cuenta las zonas end~micas, 

el examen directo y la biopsia en busca de lcishmaniae, as! co-
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mo la reacción de Montenegro. 

Se trata con antimoniales pentavalentes y cloroquinaa.(68) (47) 

12.2.3.- TUMORES: 

a) CARCINOMA ESPINOCELULARt Proceso degenerativo observado eo 

individuos de 50 años, Es frecuente la localización en los mi~ 

embree inferiores, Puede tener un aspecto vegetante o ulceroso 

que es la forma habitualmente observada. 

Produce una Olcera irregular, mamelonada, gria,coa 1 que asienta 

sobre una base saliente, indurada, que infiltra el tejido auby~ 

cente. La superficie se cubre de costras y exudado fdtido y san 

gra facilmente. 

son dolorosas, de crecimiento r&pido y da frecuentes met4staaie 

ganglionares. (58). 

b) CARCINOMA BASOCELULAR: TUmor de baja malignidad, de crecimien 

to lento, que se observa en la 6a a 7a d6cada de la vida. Afecta 

en un porcentaje muy bajo a las extremidades (0.8\). 

Da una Qlcera con grado variable de infiltración y destrucción 

a loa tejidos vecinoo. Sus bordea pueden ser elevado, duros, de 

superficie brillante y telangiect4sica y/o pigmentados. 

La evolución, aspecto cllnico e histolog!a aclaran el diagn6at! 

co.(58). 

12,2.4.- OTRAS ULCERAS: 
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a) ULCERAS POR DECUBITOa En 4reas de preaiOn de pacientes in 
movilizados por problema medular, cerebrovascular, etc. Gen~ 

ralmente ancianos debilitados (18). 

b) ULCERAS POST-POLIOMIELITICAS: El antecedente de la enfer­

medad es de qran importancia. El paciente presenta las pier­

nas paralizadas y atróficas. Afecta m4s a las mujeres en el 

tercio inferior de las piernas. 

Inicia con placas induradas, cian6ticas y fr!as en invierno, 

que posteriomente se ulceran. (45) (53) 

e) ULCERAS POR PERNIOSIS: En personas jOvencs. Delante o de­

trae de la reqi6n maleolar y qeneralmonte en forma bilateral. 

Produce dolor intenso antes do la aparic!On de la alcora que 

disminuye cuando se establece. H4s frecuente en invierno y en 

personas muy sensibles al fr1o. Curan espontáneamente en el -

verano. (53} {18). 

d} PIODERMIA GANGRENOSA1 Enfermedad rara y progresiva de la -

piel que se presenta en adultos de 30-60 años, sin predominio 

por sexo, mSa frecuente en re9i6n pretibial, de aparici6n aQ­

bita {pocas semanas Y a veces en dlas). 

Inicia con elemento furunculoide, veslsulo-pastula, n6dulo er! 

tematoeo o pQstula infiltrada con halo eritematoso. Posterior­

mente su centro se torna azuloso por inicio de necrosis, const! 

tuyendo al final, una o varias Qlceras. 
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Las Qlceras, son de tamaño variable' (2 a 20 eme) 1 relativamente 

profunda pues involucran piel y tejido celular aubcut&neo, de 

bordes regulares, curvos, y seg?n Darier, a veces ~como trazados 

por compás" con borde enrollado (burleta), m&a o menos elevado, 

con halo rojo vio14ceo y finalmente una zona perileaional exte~ 

na rojo claro. El centro ea deprimido, crateriforme, cruento, -

rojo vivo, de superficie finamente granulosa o papiloma.tosa. 

Evolución con crecimiento excdntrico preqreaivo. 

Su etiolog1a ea desconocida, se ha hecho hincapid en loa facto­

res inmunol6gicos, con depresión de la inmunidad celular, hipe~ 

sensibilidad tipo III y presencia en un n\'.1mero significativo de 

pacientes de depOsitos intra y perivaecularea (IgM-CJ) en vasos 

dftrmicos superficiales y profundos, demostrados por inmunofluo­

rescencia directa. 

So ha demostrado tambidn asociación con otras enfermedades: co­

litis ulcerativa cr6nica, Enfermedad de crohn y otras menos fr~ 

cuentes como disgammaglobulinemias, plaamocitoma, paraproteine-

mias, etc. 

se han usado mGltiples fármacos, eatoriodee sist~micoa, DOS, -­

clofazimina y citost4ticoa con resultados variables.(13) (15) (66) 

e) PIODERMIA ULCEROSA: Causada por diferentes microor9anismoa1-

eatafilococo, estreptococo, Pseudomona, Prote~a, etc. 

Se caracteriza por la presencia de pequeñas Qlceras, m!s numer2 
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y cubriendo una superficie ~s extensa que en ei ectima. Son 

Ulceras tambi~n dermo-hipoddrmica con caratertsticaa simila­

res al ectima, pero de evoluci6n m.ls aqmfa y froeaante en p~ 

cientes diab~ticos. 

Existen otras Ulceras que podrtan atten'C'llr en las piornas,(am.! 

biasis, núcobactoriosis, attpicas, etc) pero que so observan 

con menor frecuencia. 

13.- p R o N o 6 T r e O: 

siempre os malo para el 6rqano y la. funcidn. Es una enfermedad 

de por vida, con remisiones siempre parciales y recidivas fre­

cuentes, Nunca logran curaci6n defini.tiva y conduce poco a poco 

a la invalidez. (68) 
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14.- TRATAMIJWT01 

Krull E.A. (19B3)establece loa siguientes principios tera­

péuticos b4sicos: 

1) TrAtamiento de los mecanismos patogdnicoa, 

2) Correlacidn de alteraciones fiaioldgicas. 

3) Tratamiento de los factores conetribuyentea, tales como la 

infeccidn, obesidad, etc. 

4) Tratamientos adicionales para promover la cicatrizaci6n. (38) 

Ea necesario un triple enfoque para el tratamiento de estos -

enfermos: dermatoldgico, angioldgico y quirGrgico-ortop6dico. 

14.1.- TRATAMIENTO DERMATOLOGIC01 

a) MEDIDAS GENERALES: Reposo en cama. 

ProtecciOn contra el trauma. 

Elevacidn de extremidades, caminata u otro ejercicio. 

EVitar posición do pie o colgante de loa pies. 

bJ COMPRESION VENOSA: Uso de medias el4aticaa o vendaje el4atico 

siempre colocado desde la re9i6n metatarsiana, de pre~erencia con 

la extremidad elevada mientras so aplica, para lograr el vaciami-

en to venoso. 

M~todo de Reiah-Combess Ea hule espuma unido por delante con -­

cierre autom.1.tico. Permite al paciente quitarse el vendaje por 

la noche para diferentes tratamientos t6picoa. (40) (45). 
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La aplicacidn de hule espuma, coj!n de fieltro, esponjas, y t! 
ras adhesivas a contrapresidn a trav~s de la dlcera, son otros 

recursos para estimular la granulaci6n. 

Medias de soporte elSsticoa Son medias que tienen como cara.et! 

rtstica producir una compresi6n sostenida y calculada a nivel 

de la rodilla y el tobillo, sitios en dando se origina con mils 

frecuencia la insuficiencia venosa (unidn eafeno-poplttea y peE 

forante del tobillo). La presido que produce es de 24 mm.!19 en -

rodilla y de 16 mmllg en el tobillo. (32). 

e) BOTA DE UNNA: Indicada desde hace decenios por Bie'r. Existe 

una formulaci6n normal y una dura. Los ingredientes y porcent~ 

jea para prepararlas son los siguientes: 

Normal Dura 

Oxido de zinc 15\ 22' 

Grenetina 15\ 14\ 

Glicerina 25\ 27\ 

Aguo 45\ 37\ 

Procedimiento de aplicaci6nt Se pinta la pierna con brocha au 

cha dejando libre la Olcera. Sobre 6sta se pone una pomada con 

gasa y encima un pedazo de hule espuma delgado. Encima de todo, 

una capa de algod6n y despu6s las vendas el4sticas pinceladas 

con la masa licuada. Se deja secar obteniendo una bota semejan 

te a las de yeso. Se deja secar obteniendo una bota semejante 
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a las de yeso. Se recomienda cambiar cuando se ensucia cen -

exudado purulento. El tratamiento dura segQn el tamaño de la 

Glcera entre 2 y 3 meses. Este procedimiento a61o debe indi­

carse en Glceras con fondo granular muy limpio. 

Ventaias:Produce cierre herm4tico de la Qlcera, da un afecte 

calmante de la dermatitis por su contenido en óxido de zinci 

protecci6n contra traumatismo, alivia el dolor, estimula la 

granuleci6n y es útil en el tratamiento ambulatorio. (40) 

La bota de Unna, actQa por compresidn de las venas aupertici~ 

los previniendo la extravasación de l!quido hacia el tejido -

celular subcut4noa, y no por la acción individual de aua com­

ponentes, pues se han realizado trabajos excluyéndolos y el 

resultado ha sido similar. (32) 

oesventaias1 Puede. producir exacerbaciOn de la infección de -

la Qlcera, pdrpura localizada, cianoois distal y dermatitis -

por contacto, generalmente hacia loa parabenes pre•ervativo. 

(32) • 

Hendricke, W.M. y cols(l985) reailizaron un estudio comparat! 

vo entre la bota de Unna (grupoI) y la• medias de- soporte el4A 

tico (grupo II) reportando1 que ambos grupos sanaron sin dife­

rencia eetadtstica (70 y 71\ de los casos), pero al tiempo de 

cicatrización fue para el grupo I de 7.J semanas y para el gru 

po I de 7.3 semanas y para el II de 18.4 semanas • 
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Con esto se comprueba, que uno de los ~Gtodoa más antiguos, -

sigue teniendo vigencia en 1a actualidad. (32) 

d) SOLUCIONES ANTISEPTICASs En dlceraa infectadas debe hacer­

se aseo con agua y jabón, aolucidn de sulfato de cobre al --

l: 1000, de permanganato de potasio al 1110 OOOr agua de manz~ 

nilla (azufeno) o de agua do vdqeto (subacetato de plomo), por 

sus acciones astringentes y antiadpticas en t6rminos generales. 

(68) 

El permanganato de potasio, merece especial atencidn: ea un -

agente oxidante con accidn astringente, queratopl4stica, bacts 

ricida y fungicida. A concentraoidn de 1:5 000 tiene una accidn 

bactericida adecuada, pero ea irritante para loa tejidos, por 

lo cual se uaa a concentraciones de 1:10 000. Sin embargo, se 

requiere hasta una hora para obtener la misma acci6n. Por tanto 

au eficacia ea muy limitada, en este aspecto. 

Debido a la astringencia de loa iones manganoaoa y mang4nicos 

que resultan de la reducci6n del ani6n permll.nganato, la suata~ 

cia ea dtil para suprimir el eczema. (28) (6). 

e) ANTIMICROBIANAS TOPICOS y SISTF.MICOS1 En general, no se re­

comienda el uso de antibi6ticoe t6picos, pues la piel que rodea 

a la dlcera tiene gran capacidad de sensibilizaci6n. 

En la pr4ctica se usa ampliamente la diyodo-hidroxi-quinoletna, 

que posee acci6n antimic6tica y antibacteriana, pero que en es-
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· con pruebas al parche positivo, lo que explicar~a en parte la 

rebeldla de tales dlceraa al tratamiento. (6) (66). 

Geronomus, R.G. · (1979) evaluó el efecto de 4 a9entea antimicrQ. 

bianos cwnun.-ente usados en E.u. sobre la cicatrización de dl­

ceras y loa compar~ con sus veh!culos y con un control no tra­

tado. 

sus resultados son loa siguientess 

Bl furactn (nitrofurazona) y su veh~culo disminuyen la cicatr! 

zaoiOn en 241 y 51 respectivamente. El ailvadene(sulfadiazina 

arq6ntica) y su vehtculo, la favorecen en 281 y 211. La farma­

dina (yodo-povidona) no influye en la cizatrizaci~n. 

Hl autor concluye, que los vehtculoa considerados previamente 

como sustancia• •inertes•, muestran considerables efectos sobre 

la cicatrización. Por tanto, no es el efecto antibaoteriano en 

ai, lo que promueve la cicatrización. Debe tomarae en cuenta, -

la toxicidad tisular de los productos (furac!n), que explicarla 

la exacerbación y retraso en la cicatrización de las dlceraa.(25) 

En caso de signos de infección evidente, deber~ preferirse el -

uso de abtibiOticos sist6micoa de amplio espectro como las aul­

fas de eliminación lenta, ya que en nuestro medio ea coman el -

aislamiento de bacterias gram negativas. Lo ideal, aer!a desde 

lue90, la toma de cultivo de aecreciOn de la dlcera y antibioqr~ 
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ma e indicación del antibi6tico de la elección. 

f) ENZIMATICOS, FIBRINOLITICOS y ANABOLICOS ESTEROIDEOS: La e~ 

treptocinasa, estreptodornaea, tripsina, quimotripsina, papa1na 

entre otros, actGan directamente sobre los componentes del pus, 

haciéndoles perder su viscocidad y posibilitando su drenaje y -

aspiración. 

Lisa loa cu&gulos y digiero parcialmente la fibrina. 

De acuerdo con la tcorta de Drowee, scr!a muy Otil revertir el 

depósito do fibrina pcricapilar. Existen evidencias de que la 

actividad fibrinol1tica en sangre y en tejido de pacientes con 

CCVP, est4 deprimida significativamente. 

Existe un f4rmaco, el estanozolol, que es un agente anabólico 

asteroide con acción fibrinol1tica que ha sido objeto de recia~ 

tes estudios. Browse y Burnard (1977) hicieron un estudio abie!_ 

to preliminar en B pacientes, los cuales mostraron mcjoria cli­

nica con actividad fibrinolitica normal al final del estudio. 

So viO también, que a pesar de mejorar el dolor y la induraci6n 

perilesional (denominada lipoderrnatoesclerosie por algunos), el 

fármaco no afecta el grado de cicatrizaci6n de la Olcera coexi~ 

tente. 

En un estudio cruzado doble ciego con "stanozolol más vendaje -

de presión elástica" ve "placebo mSs vendaje", encontraron que 

en el primer grupo so dobl6 el grado de resolución de la fibro­

sis disminuyendo también el grado de depOsito de fibrina extra-
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Los resultados son promisorios, pero deben hacerse m4a estudios, 

pues no se conoce la seguridad del f4rmaco a largo plazo, en un 

n11mero grande de pacientes. (9). 

g) DEXTRANOKERO: Es una macromol6cula polisac4rida con ligaduras 

cruzadas do doxtrán. Tiene gran capacidad de absorber agua y as­

pirar tanto bacterias, como detritus de la superficie de una dl­

ccra o herida. El debris4n tiene aspecto cristalino y se aplica 

directamente a la herida y a nivel de la piel intacta circundan­

te 1 O 2 veces al dta, removiandose sogOn la cantidad de exudado 

colectado. 

sawyor P.H. y cola (1979) realizaron una prueba al a%ar en 50 p~ 

cientes que recibieron el dextranOmero O tratamiento debridatorio 

convencional. La mayor!a de los pacientes tuvieron debridamiento 

rápido con cicatrizaciOn completa de las Glceras despuGs de J a 4 

semanas con el medicamento probado. 

r:l dob"rislln tiene efecto benlifico en la cicatrizaciOn de Olearas 

cutáneas crOnicas por eatasis venosa, diabetes, enfermedad de cé­

lulas falciformes, Glceras post-traumáticas e isqudmicas. Presum! 

blemente remueve las sustancias que entorpecen la cicatrizac!On, 

desgraciadamente os un medicamento muy caro, totalmente inalcanz~ 

ble para la mayorta de los pacientes que acuden a nuestro Hospital 

(71). 

h) YODO-CADEXOMERO: Es un polvo seco, formado por esferas biodegr~ 

dables, insolubles, pero hidroftlicas con 0.9\ de yodo. Absorbe el 



exudado (1 gr absorbe más de 7 ml de liquido) y remueve el m!!. 

terial de desecho por la- acci6n de las microesferas (accidn 

debridante). El efecto bactericida lo da la liberacidn de yodo. 

El yodo local se ha usado desde hace muchos años, pero su efec­

to bactericida es transitorio, pues es rapidamente inactivado 

por las proteínas. La liberaci6n local lenta, produciría una --

acci6n antibacterina prolongada. 

La accidn antibactoriana, biodegradabilidad y gran capacidad -

do absorcidn distinguen al yodo-cadcx6mcro del doxtran6mero, en 

el cual pueden persistir organismos patOgenos viables en mayor 

concentraci6n en la Glcera. (Daglier y cola, 1978) • (cit 72) • El 

producto os significativamente m4s efectivo contra pseudomonas 

estreptococo beta-hemol1tico, proteus y Klebsiella. 

Skog E. y cole (1983) compararon el tratamiento con agua exigen~ 

da o permanganato de potasio y cubierta impregnada de parafina -

(grupo I) contra yodo-cadcxdmero y cubierta de parafina (grupo II) 

Después de 6 semanas de tratamiento reportaron lo siguiente: 

El grupo I: aumento la Glcera 10.9 cm2 en 5\ de los casos. 

El grupo II: disminuy6 4.3 cm2 en 34\ de los casos, 

Por tanto, el yodo-cadexOmcro tiene un efecto dobridante, limpi~ 

dor, estimulante de la granulación y además, disminuye el dolor 

y el eritema circundante. (72). El compuesto, no est4 atln a diep2 

aici6n en nuestro pata. 
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) N-ACETIL-PROLINAz Es un derivado de la hidroxiprolina, amin~ 

Acido end69eno no-esencial que forma parte del tejido conectivo 

especialmente de la colágena y es sintetizado por la hidroxila­

ci6n de la prolina. 

su similitud facilita su participacidn en el motabolismo de la 

col4gena. Se ha usado en Francia como cicatrizante de Glceras 

t6rpidas y tambi6n en diversos transtornos Oscos y articulares. 

SaOl, A. (1973) lo adrninistrd en 25 pacientes con dlceras ctdn! 

cae de las piernas a raz6n de 600 mg al d!a por 8 semanas. 

Resultadosi 18 pacientes mostraron mojor!a cllnica, 3 pacientes 

sin cambios y 4 pacientes empeoraron. (67) 

Morales, G. (1973) valor6 el mismo producto en una prueba doble 

ciego obteniendo mejor1a en un porcentaje mayor a los pacientes 

que recibieron placebo. La N-acetil-prolina por tanto, tiene -­

acciOn cicatrizante, anti-inflamatoria y ea bien tolerado por el 

paciente. Se le considera en general, un regulador fisiológico 

de la cicatrizaci6n. (49) 

j) SULFATO DE ZINC: El zinc es esencial en el crecimiento y des~ 

rrollo de toda materia viviente. Es componente integral de m4s -

de 100 rnetaloenzimae y protetnas involucradas en el rna.tabolisrno 

de carbohidratos, prote1nas, 4cidoa nucleicos y l!pidos. El zinc 

une y estabiliza la estructura secundaria y terciaria del RNA y 

DNA. Las colagenasas rnam!foras son metaloenzirnas IWeismann,1978). 

(76) 
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Debido a la constante proliferaci6n de la capa basal de la -

piel, los efectos de la deficiencia de zinc son caracter!st! 

cos·en este tejido, como lo evidenciamos en la acroderm.atitia 

enteroplltica. (23). Se han observado bajas concentraciones de 

zinc en Qlceras de estas!& (Greaves y Beyde 19671 Withers y -

cole 1968J Hallb88k y Janner 1972) y por razones desconocidas 

parece que estos pacientes tienen un leve pero siginificativo 

acortamiento biológico de la vida media del zinc administrado 

(Hawkins y Marks, 1976) (cit 55). 

Haley, I.V. (1972) realizó un estudio doble ciego con 27 pac!, 

entes con Qlceras de pierna comparando 600 mqs de sulfato de 

zinc va placebo en pacientes con bajos niveles de zinc previos 

y vi6, que tuvieron S veces aumentado el grada de cicatrizaci6n 

comparado can el control. 

No hubo diferencia cuando los niveles eran normales previamente 

y aQn, con niveles s6ricos elevados despuds de aplicaci6n t6pica 

continua, lo que indica su abaarci6n, no afecta el grado de re!!. 

pitelizaci6n de heridas producidas experimentalmente en ratas. 

(cit 23). 

OWens, c.w.1. y cola (1981) repartan el caso de eczema sovero -

por estaaia no ulcerativo en una mujer de edad avanzada, con in 

tenso prurito y eritema, asociada a bajos niveles de zinc plas­

mático, que respondiO espectacularmente al tratamiento supleme~ 

tario. Los autores recomiendan, que en pacientes ancianas con 

dermatitis por estasis resistente a tratamiento convencional d.!. 

be determinanse concentraciOn de zinc en plasma. (SS). 
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Se puede recurrir a un método indirecto de constatación de -

los nivelos de zinc en s~ngre, a trav4s de la determinaci6n 

de fosfatasa alcalina. 

La enzima requiero para su formación de 4 molGculaa de zinc, 

por tanto, la deficiencia del metal se refleja en niveles bA 

jos do la fosfatasa. {23). 

k) PEROXIDO DE BENZOILOi (C6HS-CO:O-o-co-c611S). Es un polvo 

blanco, cristalino, insoluble en agua pero soluble en acetona 

Gter y cloroformo. Es vo14til e inestable. 

Holzmann y cole {1979) reportaron la obsorci6n del perdxido 

do benzoilo (PB) en Olearas de pierna despu4s de aplicarlo a 

una concentración de 20\ y la obtuvieron en forma de dcido -

benzoica. La mayor parte del PB aplicado (95\) se recobra sin 

cambios de la superficie de 1.§piel en un periodo de Bhra. 

El f4rmaco penetra como tal en la piel y durante su penetraci6n 

en la derm!s, es metabilizado a 4cido benzoico (95\) quiz4 con 

la intervenci6n de las bacterias foliculares. En forma de benz~ 

ato, pasa a la circulación sist4matica y rift6n excretándose sin 

cambios. El aclaramiento renal del metabolito ea tan r&pido, 

como para evitarse la conjugaci6n hep&tica con glicina· que perm! 

tirtan la detección de 4cido hip~rico en la orina, como sucede 

deapuAa de la ingestión oral del f4rmaco en mamtferoa. 
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M&e del 95.l' del material radioactivo se excreta en orina de~ 

pués de la inyección IH del f4rmaco. Aplicado topicamente, se 

recobra cerca del 45\. Esto representa una absorción percutanea 

do i.a microgramos por cm2 en 24 hrs. 

Además del &cido benzoico producido en la piel, con propiedades 

bactericidas bien conocidas, el PB produce liberación do oxíge­

no atdmico y por tanto, un medio de oxigenación hiperb~rica lo­

cal, que aumenta sus propiedades bactericidas. 

La aplicaciOn tópica cst& libre de efectos tóxicos sist~micos, 

pues no hay posibilidad de cumulacidn de metabolitoa en los t~ 

jidoe corporales. (3) (73) (51). 

Colman G.J. (1978) reporta el uso de PB al 201 en dlcerae de -

pierna. El 751 de sus casos cicatrizó en 33 días como promedio 

Reporta tambi6n una acci<5n irritante de lJ!lpiol sana. (11}. 

Alvarez O.M. y cols(1983J compararon PB al 10-20 y 50\ en sol~ 

ci<5n y PO al 20\ en gel, solos, contra su vehículo y controles 

no tratados. Reportando lo siguiente; 

El PB al 20\ en soluci<5n, incrementó en un 33\ ~a reepiteliza­

ci<5n en tanto, que su vehtculo lo incrcment~ en 17\, comparado 

com el grupo no tratado. 

El PB 10\ en soluciOn y su vehículo lo incrementan en menor pr2 

porci<5n y al 50\ en solución lo retrasa significativamente, por 
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probable acciOn tOxica tisular. 

Por su lado, el PB 20\ en gel, incrementa la cicatrizaciOn auE 

quo en forma no estadísticamente significativa. Su vehtculo en 

cambio produce retraso en la cicatrizaci6n. (3). 

Las propiedades que se le han atribuido son: antipruriginoao, 

antimicrobiano, antimicOtico, promotor de la cicatrizaciOn y 

ultirnamente se ha reportado que ta~ién promueve la actividad 

tumoral en la piel del ratón por su capacidad de generar rad! 

cales libres. (Slaga, T.J. y cole, 1981). (73) 

1) BALES OB PLATA: El iOn plata se combina con grupos biolog!, 

camonte importantes como sulfhidrilo, carboxilo, fosfato, amino 

y otros. Estas interacciones que involucran una prote1na alte­

ran sus propiedades f!eicas y a menudo 1a precipitan. Esto con~ 

tituye la base de sus acciones astringentes, caOsticas y anti-­

bacterianas. Los iones plata, causan alteraciones drásticas en 

la pared celular y membrana citopl4smica y por ende, a procesos 

esenciales para su vida. 

La plata tiene acciOn oligodinámica, es decir, ea marcadamente 

activa aQn en cantidades !nfimas. Se combina con cloro consti­

tuyendo cloruro de plata insoluble y puede conducir a hipocl2 

remia cuando se usa en pacientes con quemaduras extensas, sobre 

todo cuando se usa la sal, nitrato de plata. Tiene acciOn bact~ 

ricida contra gérmenes aerobios ( estreptococos, estafilococos, 



etc.) y anaerobios del 9~nero cloetridium. 

El nitrato de plata, se usa en forma s6lida o en soluci6n. La 

s6lida, se usa para cauterizar heridas, remover tejido de gr.!. 

nulaci6n, verrugosidades o vegetaciones. Se dispone en forma 

de 14pices que deben humedecerse antes de usar. En soluci6n de 

0.01\ al 10\ se emplea para aplicaci6n local con fuerte acci6n 

germicida. 

En la actualidad, se tiende a desechar el nitrato de plata por 

su acci6n caOstica y dolorosa. Los preparados coloides, por su 

parte, unidos a sus protectores prote!nicos disminuyen el efe:_ 

to terapeOtico. 

La plata motAlica presenta poca ionizaci6n y por esto, no prec! 

pita al cloruro ni a las proteínas tisulares, pero sí posee un 

gran poder bactericida. 

La sulfadiazina arg~ntica (Silvadene) es un producto que fue i~ 

traducido para reemplazar al nitrato de plata en el tratamiento 

tOpica de las quemaduras extensas. Tiene la ventaja de su capa­

cidad de penetrar a trav6e de las osearas, pero su contenido -

en sulfonamidas lo hace un potente elemento sensibilizantc, in~ 

decuado en el tratamiento del Complejo de pierna (28) (6). 

El producto argostop, es un preparado que contiene loe siguien­

tes elementos por cada 100 grs; 
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Caoltn con 5\ de plata metálica 

Per6xido de benzoilo 

caol:ln 

BSqrs 

1.5 9rs 

e.s qra 

El caoltn (trisilicato alumtnico hidratado}, ademlls de ser -

el medio de dispersi6n de la plata y el per6xido de benzoilo, 

es absorbente y protector de la lesi6n. Las caractertsticas 

de la plata y el PB ya se mencionaron anteriormente. 

Por ser creado para el tratamiento de quemaduras, existen pr! 

paraciunes con Sqrs de clohidrato do lidocatna. 

Bouyard, P (1981) y Ocampo, L(l979) realizaron la evaluaci6n 

farmacol69ica del producto encontrando que las pruebas de ex-

posiciOn aguda no se vi6 ningün signo de intoxicaci6n, aün en 

dosis tan altas como 2Dgr/kg en el ratOn. Esto sugiere un al­

to margen de seguridad. En las pruebas de expoeici6n crOnica 

no hubo cambios en las constantes fisiol6gicas de loe animales 

ni signos de argiria. No hubo trazas de plata ni en plasma ni 

en tejidos, por tanto, el producto es at6xico y no se absorbe 

a trav6e de la piel o las mucosas. 

Produce incremento de la cicatrizaci6n de heridas (21 d!aa Ve 

40 d!as del control) (5) (52). 

Chemieux, A. valoro su actividad antimicrobiana con implantaci6n 

de filamentos con 1-3 x106 organismos patOgenoa en las heridas, 

observando eliminaciOn bacteriana rdpida, sobre todo cOri Pseudo-
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mona auriginosa en el tercer d!a de aplicacidn. (12). 

Se ha probado en heridas infectadas de mdltiples causas ( R.!, 

yes, A y cole, 1966) y en heridas post-quirürgica (G6mez,J -

1970) observando incremento de la velocidad de cicatrizaci6n 

y negatiVizacidn de cultivos del 60 al lOo dta de aplicaci6n 

con cicatrizacidn total entre el 80 y 140 dta. (63) (27) 

Briones, S 196Br Reman, J 1973 lo aplicaron en pacientes qu!. 

mados en los que observaron ncgativizacidn del cultivos, di.,! 

minucidn de la mortalidad, de la incidencia de septicemia, -

de tiempo de eliminacidn de la oseara, adem4s do acortamiento 

de la estancia hospitalaria, en pacientes tratados con argo.! 

top ve tratamientos convecionales. (7) (65) 

En general, las caracter!eticas de este producto, lo hacen -

ideal en el tratamiento de todo tipo de proceso infeccioso, 

y más que nada, en los exudativos. 

11) OTROS FARMACOS: 

La angiogenina: Es una protetna especifica estimulante de la 

angiog6nesis cxtratda de las c6lulas de un carcinoma de coldn 

humano. 

Kurachi K y cola (1985) precisaron la secuencia de amino-~ci­

dos de esta protetna (124 a.a. con estructura de tercera dimen 

aidn que recuerda a la mo16cula de ribonucleasa A) 

Loa mismos autores han logrado la clonacidn del gen producto -

del factor anqioqAnico. 
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AcbJalmente la angiogenina se ensaya en pacientes que sufren 

anoxias, para aumentar el riego sanguineo, en enfermedades ea~ 

d1acas y en t.tlceras cu~neas. (41). 

mJ CUBIERTAS BIOLOGICAS: El efecto benéfico de las cubiertas -

oclusivas en la cicatrizac16n de heridas, se ha reconocido de! 

de 1962 cuando Winter describe su capac·idad para acelerar la -

reepiteli-iacidn con menos dolor e inflamaci6n que las heridas 

no cubiertas. (cit 11). 

En 1972 la cubiert.A plástica impermeable (CPIJ bajo oclusi6n -

en heridas hllmedaa m::istrd disminuir el tiempo de cicatriui.cidn 

a la mitad, comparadas con las heridas descubiertas. Un lecho 

h~medo no presenta la barrera mecánica que presenta la costra, 

a la migraci6n epitelial. 

Sin embargo, la CPI incrementa potencialmente la poblacidn ba~ 

teriana aerdbica y anaerdbica, adem&s de que la retencidn de 

vapor de agua caupa maceración tisular importante despuds de -

24-48 hrs de oclusidn. 

Es por esto, que desde hace 2 años se inició el uso de membra­

nas permeables al vapor de agua y al oxigeno. 

La membrana de vapor permeable (MVP)posee la propiedad de mant.!_ 

ner el lecho hl1rnedo, sin formación de costraJ se adhiere perfe~ 

tamonte a la piel norma!, pero no a la a1cera. su permeabilidad 

al vnpor de agua previene la maceracidn y su perneabilidad al oxt 

geno impide la proliferacidn de anaerobios. 



Ea importante el tratamiento pre~io de la dlcera: desinfecciOn, 

remoción de escaras, revitalización de bordes, etc. Debe apli-­

caree cuidadosamente y eiempre con un ayudante, sin apretar ni 

doblar la membrana. sus efectos secundarios resultan de la apl!, 

cación inapropiadas fuga de liquido, irritación de la piel nor­

mal y contaminacidn bacteriana. (2) 

Al.por J.C. y cola (1983) comparó el uso de la membrana de vapor 

permeable (grupo I) y pomadas debridantes combinadas con peróx!. 

do de benzoilo al 10\ (grupo 2) concluyendo que el grupo I incre 

mentó el grado de cicatrizaciOn en 2.6 veces más que el campar~ 

do con el grupo Contro1. (1) 

Baglstein w.n. (1985) estudio las cubiertas oclusivas y algunas 

de las cubiertas permeable al oxigeno y al vapor do agua que se 

encuentran disponible en E.U. y desglosa las propiedades que 

comparten señalando, las patologias en las que pudieran ser apl!. 

cadas. tl7). 

cubierta con amnios humano: La membrana extraembrionaria so ob­

tiene do pacientes con cesárea electiva y manteniendo de la mi~ 

ma en un medio de cultivo tisular 199 con solución Hanks suple­

mentada con suero do carnero fetal al 10\. 

El objeto es la preparación del lecho de la dlcera con el amnios 

cultivado para recibir un autoinjerto posteriormente, con mayores 

posibilidades de dxito. El amnios se extiende sobre una gasa de 

tul y so aplica sobro la ülcera en forma oclusiva durante 5 diae. 
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Todos los lechos pretratados con amnios, se llenaron con tej! 

do de granulaciOn, excepto en 2 de 15 pacientes con dlceras -

isquémicas. se obtuvo un buen autoinjerto en 13 pacientes, a 
de las cuales permanecieron cerradas en 2 a 10 meses de sequ! 

miento. 

Parece existir un efecto angiogánico como roeponsable de las 

condiciones Optimas del injei:to obtenido en el lecho de la d! 

cera de esos pacientes. (4) 

Bspon1a col&gena: se obtiene a partir de tendOn de bovino. -­

Provee una matriz porosa ideal para la permeaci6n de fibroblaA 

tos, formaciOn de capilares y aceleraciOn de la cicatrizaci6n. 

Estimula la granulación de Olearas profundas. Puede eventualmo~ 

te reabsorberse si so deja por grandes periodos. Teoricamente 

puede unirse a antibi6ticoe, actuando como un sistema liberador 

continuo del f4rmaco desde la cubierta. (B) 

cultivo de c4lulas epiddrmicas1 Sustituto cut4noo creado en un 

intento de conservar la funcian de la piel en caso de quemaduras 

extensas en el reemplazo es urgente y hay poco• sitios viables 

para la toma de injertos. 

Las c6lulas se forman de piel de cerdo domdstico, ee separa la 

epidermis y posteriormente sus cAlulas. se incuban formando una 

peltcula poliestratificada, Otil como cubierta de heridas. Las 

c6lulas injertadas so fusionan con las circundantes en B-15 

d!aa regenerando la piel sin producir contracturas. (19). 
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n) OXIGENO HIPERnARICO: El dep6sito de fibrina causa ulcera­

ci6n tisular por bloqueo en la difuai6n de pequeñas mol6culas 

de loa capilares a los tejidos vecinos. En un intento por su­

plir las consecuencias de este bloqueo se ha utilizado el ox! 

geno hiperb4rice directo sobre la superficie cut4nea ulcerada 

(9). 

Loa efectos secuntarios de la terapia con ox!qeno incluye la 

toxicidad pulmonar (edema, atolectasia, consolidaci6n, conge~ 

ti6n, hemorraqia y cambios fibr6ticos) y la toxicidad a sist~ 

ma nervioso central (convulsiones de gran mal despuGs de la -

exposici6n a 3 atm6sferaa por 35 a 90 min y despuGs de 5 min 

a 7 atm6sferas). 

Esta toxicidad sistématica os lo que se hab!a puesto en cona! 

deraci6n para la administración local de ox!geno en la promo­

ción de cicatrizaci6n de heridas. 

Gruber y cola (1970) han probado que el ox!gcno hiporb4rico a 

m4s do 3 atm de presi6n administrada aubcutaneAJnente no pene­

tra en la dermis profunda y por tanto, no hay posibilidad de 

toxicidad sist~matica. 

Se ha usado este mGtodo en el tratamiento de dlceras de etio­

logía isquE.mica (Slack y col 1966; Pilgrim y col 1982) y en -

dlceras de decQbito (Roaenthal y cola 1971). (cit 33) 

No hay acuerdo general en la presidn 6ptima do ox!geno admini~ 

trado. La menor presi6n var!a de s a 15 mmHg por encima de la 
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presión atmoaf6rica y las presiones más altas son de 2-3 atm 

generadas en c4marae de recompresi6n modificada. El tiempo de 

exposición varia de 15 min a 6 hrs. 

Se cree, que el mejor resultado se obtiene cuando se interc!_ 

lan periodos de oxigeno hiperb4rico con periodos de hipoxia 

tisular cuando el ox1gono se retira. Esto es, porque in vive 

e in vitro, ln hipoxia tisular parece ser uno de lo• m&a po­

tentes estimuladores de la proliferaci6n celular (angiog6ne­

sis durante la cicatrizaci6n de heridas). 

Hong y cola (1982} han obervado que las tllceras tratadas con 

oxigeno hiperb4rico desarrollan abundante tejido de granula­

ci6n que llena la herida desde su base hasta la auperf icie -

epid6rmica. 

Se sabe, que en la atntesia de Col4gena, la hidroxilaciOn de 

loa compuestos lisil y pralil son esenciales antes de que 

ocurran las ligaduras cruzadas glucoailadaa (Grant y Prockop, 

1972). La reacci6n requiere oxigeno molecular como cofactor 

junto con iones fArricoa, vitamina C y 4cido alfa-ceto-glut&­

rico. Se ha observado disminuci6n de la hidroxilaci6n de prolina 

en animales que permanecen en un ambiente con 12\ de oxtgeno 

(Juva-Niinikeaki,1970), y la regeneraci6n de col4geno e•t4 -

aumentada en donde la presiOn de oxtgeno es mayor de 15 mmHg­

(Gruber y cola, 1970). 

B•tudioa in vitre indican, que la alnteais de col&geno por fi.:: 



broblastos ee proporcional a la tensión de oxigeno extracel~ 

lar. (NIInikeeky, 1971). Es suma, la fuerza tensil de la col! 

gena en cicatrices cut4neae y tejido de granulación está aume~ 

tado, cuando la tensión de oxigeno se incrementa {Rulonen y -­

cola 1967). 

Ahora bien, el grado de difusión depende de la diferencia entre 

la tensión de oxígeno en la sangre y en el tejido. La presencia 

de edema en los tejidos condicionan un incremento e~ la distan­

cia que separa las c6lulas de su aporte de oxigeno. (cit 33). 

Por tanto, el edema y l~ fibrina pericalipar, limitan el uso de 

oxigeno hiperb~rico en el tratamiento del CCVP, pero lo hacen -

ideal en el caso de Olearas iequGmicas. 

14.2.- TRATAMIENTO ANGIOLOGICO: 

a) Plebot6nicos: su utilidad es limitada. En realidad, es m4s -

eficaz el reposo y comprcai6n adecuada que estos compuestos. 

b} Fleboesclerosantea: Consiste en la oblitcraci6n de las venas 

mediante la producci6n de una flebitis química provocada por la 

introducci6n de sustancias irritantes para el endotelio. Se pr2 

duce una lesión y trombosis secundaria que se organiza y esclo­

sa rapidamente. 

Las fórmulas mas usadas son: Glicerina cromada al 72\ 

Salicilato de sodio al 14 o 40\ 

Solución yodo-yodurada al 2\ 

Clorhidrato de quinina y uretano. 
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Tetradecilsulfato de sodio al 1-5\ 

Hidroxipolietoxidodecano al 0.5-3\. 

La compresión elAtica debe proceder a la inyección para elim! 

nar el edema que enmascara las venas. Se mantendrá la compre­

sión para evitar la formación de coágulos gruesos intravascu­

lares. (26) 

14.3.- TRATAMIENTO QUIRURGICOs 

a) Simpatectom1a: Quijano Héndez t1959) indicó que deb1a rom­

perse la sobreestimulaci6n simpática regional de la extremidad 

pues esto perpetOa el transtorno circulatorio. Aconseja ademAs 

la extirpación en bloque del tejido lesionado, con injerto de 

piel sana y vendaje elástico posterior. (59). 

Patrnan R. o. (1982) realizO en 33 personas con lllceras de pierna 

rebeldes a tratamiento convencional, eimpatectomta lumbar obt~ 

niendo curaci6n en 2 a 6.5 meses después de la operaci6n en 18 

pacientes y permanecieron libree de dlcera do 2.5 a 11 años de~ 

pu6s. Concluye, que la simpatectom1a es un método simple y efeg 

tivo para las dlcoras intratables y recurrentes de larga evolu­

ci6n. (57). 

b) Fleboextracbi6n (Stripping): Extirpaci6n do la vena safena -

interna, externa o ambas, junto con sus tributarias afectadas y 

venas perforantes. 
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Se hace una liqadura del tronco safeno principal a nivel del 

cayado. Se liqa la vena safena externa en su uni6n con la pg 

pl!tea. Se extirpa por arrancamiento con un largo avuleor de 

alambre desde el tobillo al espacio popl!teo o la ingle. Las 

tributarias varicosas se extirpan por incisiones accesorias 

o con soluciones esclerosantes poetquirdrqicas si son peque­

ñas. 

Hay que recalcar que las venas varicosas no son importantes 

en la circulaci6n colateral, pues trasnportan la sangro en -

sentido descendente, lo que aumenta la carga transportada por 

la circulaci6n profunda. Ea por esto, que la oxtirpaci6n de 

las venas superficiales incompetentes es siempre benGfica p~ 

ra el drenaje venoso total de la extremidad interior, a pesar 

de pruebas de funci6n venosa profunda aparentemente anormales 

(64). 

c) Ligadura de comunicantee1 Se han hecho estudios en cad~vor 

de tipo fleboqr4fico que concluyen que no hay un patr6n uni-­

forme respecto a la situaci6n, ndmero y localizaci6n de las V!. 

nas comunicantes. Por tanto, la ligadura de estos vasos, por 

si misma, conduco a frecuentes recidivas postoperatoriaa.(60) 

d) Safenectomta y fasciotom!a: Procedimiento propuesto tambidn 

por Quijano M6ndez (1963), con resoluci6n de la insuficiencia 

do la safena externa o interna en un s61o tiempo operatorio. 

so liqa y secciona la parte superior de la vena safena interna. 
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Posteriormente se hace una qran incisidn, desda la cftra inte~ 

na de la pierna en toda su extenaidn, hasta la cara posterior 

del maleolo interno incurvándose en el hueco popl!teo. Se di­

seca hasta tej. aubcut~neo y fascia. se visualizan las comun! 

cantes que emergen de la masa muscular haata la safena interna 

se liga y secciona. Se arranca la porcidn terminal de la safena 

y se sutura por planos. (60). 

f) Iniertoaz Utilea cuando se tiene una dlcera limpia, con ad~ 

cuada vancularizacidn. 

Debido al deterioro circulatorio, el procedimiento que da mejg 

rea resultados es el injerto de estampilla, uaado desde hace -

muchos años en dlceraa gravitacionales (Daviea, 1930). Ea una 

t4cnica menor que no requiere anestecia general ni equipo ela­

borado. 

Fue descrito por Reverdin en 1872 y su injerto conait1a sólo da 

epidermis. Otras tdcnicas usan pequeños injertos de grosor to­

tal o grandes porciones circulares se dividen posteriormente. -

Los injortos de grosor parcial se colocan con O.Scm de distancia 

entre cada una, aobre la superficie de la dlcera. El injerto ep! 

teliza de 7 a 14 dtaa y cicatriza en 21 dtaa. 

El resultado coarnAtico dependo del tamaño y profundidad del in­

jerto tomado. Hillard (1977) prefiere injerto• pequeños y delg~ 

dos preconizando mejores resultados caomdticoa. (48). 
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14.4.- TRATAMIENTO ORTOPEDICO.- Uso de plantillas o de apara­

tos ortop4dicos para corre9ir deformaciones. Rehabilitaci6n -

f!aica del paciente. 

15.- PROFILAXIS: 

Un punto importante, es educar al paciente. Explicarle que de 

61 depende que no recidive la Qlcera ya cerrada, mediante re­

poso, aseo, lubricaci6n, precauci6n para evitar el traumatis­

mo y uso constante del vendaje el4etico. (68). 

16.- ASPECTOS GENERALES DB LA CICATRIZACION: La cicatrización 

de las heridas, a pesar de ser un fen6meno tan corriente entre 

los organismos vivos, ha sido casi olvidada por loa hombrea de 

ciencia. Son verdaderamente pocos los que han dedicado su atoa 

ciOn al estudio de tan importante proceso biol6gico. 

La cicatrización de una herida, eiguo una serie compleja y or­

denada de etapas en las cuales una reaccidn inflamtoria inicial 

(Fase inflamatoria) se caracteriza por aumento de la pormeabil!. 

dad vascular, seguida de depdaito de fibrina y penetración de -

9l6buloe rojos, PMN, monocitoe y plaquetas. La diarupciOn celu­

lar local se perpetOa a si misma con la liberaciOn de enzimas -

proteol1ticas y sustancias vasoactivaa en el espacio herido. Un 

sistema de complemento activado continOa la reacción inflamato­

ria y ayuda a atraer macr6fagos que liampian loa residuos de la 

inflamaciOn. Aparecen fibroblastos hacia el cuarto dla del acc! 
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dente, que anuncian la fase proliferativa de la curaci6n. Du­

rante este tiempo metabolicamente activo (2-4semanas) la neo­

vascularizaci6n permite la liberacidn de nutrientes, mientras 

la proliferaci6n de fibroblastos asegura la produccidn de mu­

copolisacáridos y colágena. La fase final de la cicatrización 

{~ase de maduracidn) continOa durante meses cuando se alinean 

y establecen enlace cruzados de fibras de eol4genos, permitien 

do un aumento progresivo de la resistencia y fuerza de la her! 

da. (10). 

16.1.- Factores contribuyentesi La cicatrizaci6n de heridas se 

ve influenciada por la alimentacidn, el clima local y general, 

los oligoelementos, la tensión de oxígeno, la infección bacte­

riana y las influencias mecánicas. 

Alimentaci6nz Una dieta alta en prote!nas promueve la fuerza 

tensil durante la fase fibrobl4atica de reparación. La glucosa 

es materia prima esencial, ya que sin ella s~ compromete el m~ 

tabolismo oxidativo y la incorporación de amino-ácidos a la cg 

lágena. La vitamina Ar es importante en la queratinizaci6n y -

en la cicatrizaci6n de heridas, incrementa las mitosis, la s!n 

tesis de mucopolisacáridos y la migración epidérmica. La defi­

ciencia de vitamina e conduce a falla de los fibroblastos para 

producir colágena. 

Clima local y generalz Tanto el clima del !rea geoqr!fica, como 
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el medio ambiente local (temperatura, humedad bajo una cubie!:_ 

ta) son definitivas en la capacidad de migraci6n de lae c6lu­

laa epiddrmicas durante la restauración de las heridas. 

La exposiciOn al aire y las cubiertas no oclusivas permiten la 

deshidratación do la dermis denudada con la consecuente forma­

ciOn de costra, que representa una barrera mecánica a la miqr~ 

ciOn apidGrmica. 

En cambio, varios agentes t6picos y cubiertas oclusivas pueden 

limitar la muerte tisular y mantienen la hidrataciOn, intensi­

ficando aei la epitelizaci6n y la respuesta inflamatoria. 

Oligoolomentas1 ~os bajos niveles do zinc so asocian a forma-­

ciOn retardada del tejido do granulación y disminuc!On de la -

fuerza tonsil. El zinc interviene, como lo mencionamos en otro 

apartado, en el metabolismo de proteinas, ácidos nucleicos y -

lipidos. 

TensiOn de oxigeno: el oxigeno es esencial en la sinteaie de -

col49ena y por tanto, en la reparaciOn de las heridas. 

InfecciOn bacteriana: La mayoria de las heridas est4n contami­

nadas por microor9anismos en al9Qn 9rado. La mora presencia de 

bacterias no es por si misma indicativa de infeccidn. El daño 

tisular, presencia de tejido desvitalizado y material de sutu­

ra son factores más importantes para favorecer la infeccidn, 

que la concontraciOn o tipo de bacterias. Es importante_ tambi4~ 

.el estado· inmunoldgico del hu6sped, onfermedades·con6omitantes 

y tratamientos in·munosuprosores. 
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Influencias mecSnicasi Presencia de cuerpos extraños como co! 

tras, hematomas, materiales de sutura etc son sustancias ocu­

padoras de espacio que entorpecen la reparacidn. La tensidn 

de los bordes disminuye el periodo de contraccidn e incrementa 

la anchura de la cicatrizacidn final. (30) 

16.2.- T6cnica de evaluacidn de la cicatrizacidn de dlceras:La 

ovaluaci6n de leo diferentes tratamientos en los procesos ulc~ 

rosos no es fácil. La principal dificultad estriba en la falta 

do un m6todo satisfactorio de registro. Las fotoqraftae, sdlo 

dan una cantidad limitada de informacidn concerniente al volu­

men, pero no pueden por ejemplo, revelar el inicio de un proc~ 

so do cicatrizacidn en el fondo de la Qlcera. 

En la literatura hay intentos de determJnaci6n ~el volumen me­

diante inatalaci6n de material extraño don~ro de la dlcera y -

formac16n do moldes, modici6n con papel milim6trico, con reglas 

especiales o planlmetros, etc. 

Hay intentos tambi6n de mediciones tridimensionales, como suc~ 

de con la t6cnica de estereofotogrametria, en el que ae toman 

3 fotograf1aa aimult4neamente a diferente posiciOn y con un a~ 

9ulo de convergencia comdn obteniendo una im49en susceptible de 

valorarse matem4ticamente. (20) 

El estudio de la valoraci6n del proceso de cicatrizaci6n parece 

haberse iniciado con las investigaciones de Leconte Du N8uy, bi~ 

lego y matemdtico colaborador del premlo N6bcl de 1912 Alexia e~ 
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rrel. ou NHuy enfoc6 sus experiencias a determinar la ~dad fisi~ 

16gica de los seres vivos, en especial el hombre, tomando como -

base el tiempo que tardan en cicatrizar sus heridas. Dicho inve~ 

tigador determinó un coeficiente e 1ndice de cicatrización, que 

depende de la edad del paciente y del área inicial de la herida. 

El matem4tico comprob6, que expresar la cantidad de tejido cica­

trizado en cm2 /tiernpo da una idea falsa del proceso, ya que se 

debo tomar en cuenta que una herida grande puede cicatrizar en el 

mismo tiempo en que lo hace una superficie mayor en valores ob&,S!. 

lutos, pero mas pequeña en valores relativos, es decir, referida 

a la superficie total. 

Por ejemplo, si una herida pasa de 16 a 10.5cm2 y otra de 110 a 

90cm2, habrá disminutdo 5.5cm2 y 20cm2 respectivamente. Sin em­

bargo, no ser& cierto de ningOn modo que la primera cicatrice -

mas lentamente, ya que s.scrn2 representa la tercera parte de la 

herida, mientras que 20cm2 en la segunda no corresponde mSs que 

a la quinta parte de la herida total. La más pequeña es la que 

cicatriza más rapida.mente. 

Producto de esto result6 la siguiente f6rmula, para el cálculo 

do la velocidad do cicatrizacidn, parámetro uniforme y constante. 

En el s 1 es la superficie inicial 

s 2 la superficie final 

t~ tiempo 
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La t6cnica del calcado de la herida y la utilizaci6n de ésta 

f6rmula son aportaciones que hemos aprovechado en la realiz~ 

ci6n de este estudio. (42). 
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17.- NUESTRO ESTUDIO. "ULCERAS DE PIERNA: EVALUACION TERAPEU­
TICA DEL PEROXIOO DE BENZOILO SOLO Y ASOCIADO A PLATA". 

Se.trata de un estudio que puede clasificarse como prospectivo, 

longitudinal, experimental y comparativo, correspondiente al -­

área clinica,·que se inicid el d!a lo de abril de 1985 y se pl~ 

neaba cerrar el dta 31 de noviembre del mismo año. El seguimien 

to marcado fue de 3 meses, para cada paciente. 

Desgraciadamente, por los acontecimientos del d!a 19 de septie!!!. 

bre por todos conocidos y lamentados no pudieron complementarse 

los estudios de algunos do los pacientes(laboratorio, calcados 

subsecuentes, fotograf!as de control, etc) obligándonos a su el! 

minacidn. 

17.1.- Objetivos: Determinar la eficacia de tres procedimiontoe 

terap6uticos t6picos en la velocidad de cicatrizaci6n de Olearas 

do pierna .. 

Conocer secundariamente la frecuencia de edad, sexo y ocupaci6n 

de loa pacientes con Olearas de pierna. 

Conocer la topografta ~s frecuente de la dermatosis, la otiolg 

gta loe factores predieponentos y el tiempo de evoluci6n do la 

enfermedad. 

conocer las alteraciones en las concentraciones de fosfatasas -

alcalina y la presencia do infección agregada en las Olceras e~ 

tudiadae. 
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17.2.- Material y m6todo: Se incluyeron en el estudio 24 pac,! 

entes con Qlceras de pierna de diferentes etiolog!a, que acu­

dieron a la consulta externa y hospitalizacidn del servicio 

de Oermatolog1a del Hospital General de M4xico, S.S. 

Se ditrubuyeron al azar en 3 grupo terapduticos: 

Grupo I: Tratamiento convencional (fomentos con sulfato de co­

bre y aplicacidn posterior de vioformo en crema) 

Grupo IIt sulfato de cobre + perdxido de benzoilo al 10\ en 

gel 

Grupo IIIt Sulfato de cobre + perdxido de benzoilo asociado a 

plata metálica. 

se tomaron calcas de las lesiones con papel Glacins est4ril y 

plumOn fino cada 2 semanas. La figura calcada se pasó a papel 

milim~trico y de alll se recorto el papel aluminio. 

se calculó la superficie de la herida mediante el siguiente -

procedimiento: 

Se pesaron en balanza analltica superficies conocidas de papel 

aluminio. Con los pesos obtenidos se procedio a realizar una -

"curva tipo• y con lst~, la ecuacidn de la recta (y•mx + b) que 

para nuestro eatudiO es: y•0.26x + 0.1. Con dicha ecuación, so 

interpolaron los pesos obtenidos (x} a partir del calcado en -

papel aluminio do las heridas de nuestros pacientes para obt~ 

ner la superficie de la mismll. (1) 
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Con los resultados {superficie en cm2 ) se calculó para cada 

paciente, el 1ndice de cicatrizacidn por medio do la fórmula 

donde: 51• superficie inicial en cm2 

Sl - 82 52• superficie final en cm2 

Sl X t t tiempo en d!as 

Los resultados se utilizaron en la realización de una gr4fica 

comparativa de las medias aritmáticas de cada grupo de trata­

miento. (Gráfica 1). Tambi6n se graficd la cin6tica de cicatr! 

zaci6n para cada procedimiento terapd:utico. (Gr&fica 2). 

En forma secundaria, se tornaron cultivos del exudado de las -

heridas, se determinó fosfataea alcalina y qutmica sangutnea 

en aquellos pacientes en que se sospechara diabetes mellitus 

como enfermedad base. 

Se excluyeron del estudio, aquellos pacientes que requirieran 

tratamiento antibiOtico eistOmico o·que le hubieran recibido 

durante la semana previa al estudio. El seguimiento de los -

pacientes fué por 3 meses. 

17.3.- RESULTADOS: Se resumen en cuadros de las pSginas que -

siguen. 

'Etioloqiai 22 de los pacientes presentaban CCVP (91.7\), y 

sólo 2 ten!an Qlceras tróficas por lepra lepromatosa difusa 

(8. 3'). 

~= El masculino predominó en 15 casos, 9 pacientes correapo~ 

dieron al sexo femenino, lo que correspondió a 1.6 veces mayor 

frecuencia. 



.!!!.!!!s Fluctfio entre 24 y 85 años, con una media de 60.08 años 

Ocupaci6nr 10 personas estaban en ese momento incapacitados -

para trabajar (41.6%), 4 se dedicaban a las laborea del hogar 

(16.6\J, 6 son campesinos (25\), 1 mesara (4.16\J y 3 obreros 

calificados (12.S\). 

Toposraftar 2 pacientes tenían dlcerae bilaterales y el reato 

unilaterales, quo corresponden a 8.J\ y 91.7\ respectivamente. 

La extremidad rn4e afectada fue la izquierda en 20 caeos (83.3\) 

y 2 caeos en el lado derecho (8.3\). El ntlmero de úlceras fuet 

dnica en 14 casos (58.3\), 2 en 7 casos (29.1\J y más de 2 dlcs 

rae en 3 casos (12.5%). 

Evoluci6nt El tiempo aproximado do inicio de la primera faso do 

la enfermedad oecil6 entre l y 60 años, con un promedio de 16.54 

años. La evoluei6n de la faso ulcerativa fue de 1 mea a 10 años 

con un promedio de 2.64 años. 

Factores predieponentesr 8 pacientes tenlan antecedentes de var! 

coeidadee (33.3\), 5 refer!an trauma (20.8%), 5 pacientes tenlan 

una combinaci6n de varicoeidadee/trauma (20.9\), 3 referían epi­

sodio tromboflebttico 112.5\), 2 pacientes estaban afec~ados de 

lepra lepromatosa difusa (dlceras tr6ficas) 8.3\ y un paciente -

refería tromboflebitis, varicosidades y trauma (4.15\J. 

Foefataea alcalina: VariO de 19 a 72 mU/ml con una media de --

47. 36 mU/ml (valores normales• 12-40 mU/ml). 



Cultivos: De las pacientes no eliminadas, 1 no puede realiza~ 

se el estudio (4.16\), 5 tuvieron resultados negativos (20.8\) 

7 cultivos correspondientes a Pseudomona sp (29.16\), 3 Staphi 

lococcus aureus (12.51), 2 Proteus mirabilis (8.3\), 2 a~­

philoccus epidermis (8.3\), 1 Klebsiella oxitoca (4.161), 1 e~ 

so a la combinaci6n E. coli/Micrococcus sp (4.16\), l caso a -

Staphylococcus aureus/Klebsiella oxitoca (4.16\) y l a Paeudo­

mona sp/Micrococcus sp (4.161). 

Exámenes complementarios: De 13 casos en los que se solicit6 -

qutmica sangutnea s6lo uno revel6 una glucemia de 148 mg\. 

~ tc~AQ~"ticQ: La gr4fica I representa leo promedios de la 

velocidad de cicatrizacidn de cada uno de los grupos. En ella 

observamos que el vioformo produce una leve respuesta favorable 

con un Indice de cicatrizacidn de 74xlo-4 , el perdxido de banzo.!, 

lo {PB) d~plica ésta respuesta con 160xl0-4 , el PB m4a plata da 

un Indice de 260xlo-4 , obteniendo una curva ascendente al unir 

estos puntos, lo que permite la facil comparacidn de los reeult!. 

dos. En la gr&fica II, observamos el comportamiento bioldgico de 

cada uno de los f~rmacos a trav6s del tiempo. El vioformo produce 

un retraso importante en la cicatrizacidn en las primeras 2 som~ 

nas de tratamiento y posteriormente hay una mojorta progresiva a 

partir de la tercera semana. Esto lo constatamos claramente en la 

prSctica. 



·se 

El peróxido de benzoilo produce tambi~n un leve descenso en 

las primeras dos semanas, con rccuperaci6n posterior, pero 

siempre por encima del tratattl.iento convencional. 

El peróxido de benzoilo m4s plata en cambio produce una me­

joria desde el inicio con posterior decremento de su acción 

siempre por encima de los otros 2 productos. Loe promedios 

de 6staa qrdficas ya los comentamos en la gr4fica ntlmero l. 
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18.- e o N e L u s I o N E s : 

1.- Las Olceras de pierna, son un problema de salud importante 

a nivel mundial. En nuestro pa!s ocupa uno de las 10 primeras 

causas de consulta dermatológica. 

2.- De todas las causas de procesos ulcerosos de las piernas, la 

etiologta vascular y de datas las venosas son las m&s frecuentes 

en general. En Mdxico corresponde ol denominado complejo cutáneo 

vascular de la pierna. (91.7\ en nuestro estudio). 

3.- La hip6tesis patogénica de Browse, parece ser l.a m.ts aceptada 

en la actualidad, por los mOltiples indicios experimentales que -

18 apoyan. El depósito de fibrina pericapilar es en resumen, el 

responsable de todos los eventos clínicos de la enfermedad. 

4.- La entidad es más frecuente en el sexo masculino, segQn esta­

d!sticas mexicanas anteriores. En nuestro estudio corroboramos -

este dato, pues encontramos 1.6 veces mayor frecuencia, lo que -

corresponde a un 60\. 

5.- La edad promedio fue de 60.0B años, lo que coincide con todas 

las estad1sticas consultadas. 

6.- OcupaciOn; aqu1 nos percatamos del serio problema social y -

econ6mico al que nos enfrentamos, ya que el 41.6\ de nuestros p~ 

cientes no tentan ninguna ocupaci6n por incapacidad f1sica. 



7.- Respecto a la topografía, corroboramos lo ya descrito des-

de hace decenioa1 la Qlcera de pierna ea predominantemente un! 

lateral (91.75) asentándose mAs en la extremidad izquierda (83.31) 

e.- Nuestros pacientes iniciaron su sintomatolog1a en un prom~ 

dio de 16.54 años y la formaci6n ulcerosa 2.64 años antes de la 

fecha de consulta, lo que nos indica la cronicidad de la enfe~ 

medad y el poco cuidado que se tienen estos pacientes pues acu 

den a servicios especializados cuanda ya ha pasado mucho tiempo. 

9.- En los factores predisponentee diferimos de la literatura -

. anglosajona. Ellos preconizan que la tromboflebitis es el factor 

previo mAs importante en el desarrollo de la enfermedad. En nue~ 

tracasu1stica s6lo nos referieron ese dato, un 4.15\ y en cambio 

las varicosidades y el trauma fueron determintes. 

Estos hallazgos quizA no son confiable, ya que se requerirtan e~ 

tudios flebográficos para descubrir alteraciones obstructivas no 

evidenciadas por el paciente. 

10.- La valoraci6n del zinc on nuestro medio es practicamente i~ 

posible, por lo cual recurrimos a su modici6n indirecta, a través 

do la fosfatasa alcalina. llay algunos reportes de que existe de-­

pleci6n de zinc en pacientes con dlceras cr6nicas de las piernas. 

Este dato no lo observamos en nuestro estudio. Las concentraciones 

en promedio se encontraron incluso, un poco por arriba de la norma 

lidad. 



--
11.- Cultivos; tampoco corroboramos los reportee previos que 

pregonan que el Staphilococcus aureus es el organismo patOg~ 

m3.s frecuente. Nosotros sólo lo aislamos en un 12.S\ de los 

caso. 

En nuestro medio, la Pseudomona sp ocup6 el primer lugar, tal 

vez debido al medio sociecon6mico y h4bitos deficientes de nues 

tras pacientes. 

12.- Se estudio la actividad biológica de tres productos farm~ 

c6uticos (diyodohidroxiquinoleina, peróxido de bcnzoilo al 10\ 

en gel y peróxido de bcnzoilo+plata), en la velocidad de cica­

trizaciOn del complejo v4sculo-cutáneo de pierna. Se observó -

que el tratamiento con peróxido de benzoilo+ plata aumenta ha~ 

ta 4 veces la velocidad de cicatrización respecto al tratamiento 

convencional con diyodohidroxiquinole1na. 

Por su parte, el tratamiento con peróxido de benzoilo al 10\ d~ 

plica 1a velocidad do cicatrización respecto al control. Tal vez 

loe resultados con 6ete filtimo producto mejoraran si se usara -

una mayor concentración y presentación en soluci6n, como so refi~ 

ro en 1a literatura consultada. 

13.- Debido a la frecuencia del padecimiento, es fitil verificar 

la eficacia de loe diferentes recursos que se nos ofrecen d!a a 

d1a. 

El per6xido de benzoilo solo, y sobre todo el asociado a plata, 

constituyen dos opciones más en el tratamiento del complejo va~ 

culo-cut4neo de pierna. 



"º DEBE ,,. ... ~, .. ~·-<'" 

109 

BIBLIOGRAFIAi 

l.- ALPER, J.C. et al: Hoist wound heal.lnc; under a vapor permea 
ble membrana. J. Am Acad. Dermatol., 8:347-353,1983. -
2.- ALPER, J.C. et ali Use of vapor permeable membrane for cuta 
neous ulcersi details of a-plication and side effects. J.Am. ACad 
Dermatol., ll:BSB-866, 1984. 
J.- ALVAREZ, o. H. et al: Benzoyl peroxide and epidermal wound 
healing. Arch. cermatol, 1091 222-225, 1983. 
4.- BENNETT, J.L. et ali Treatment of chronic ulceration of leqs 
with human amnion. Lancet, 111153-1156 , 1980. 
s.- BOUYARD P.: Expertiee pharmaco-toxic ologique du produit ar­
gostop spray. Fac. Hed. Universit~ O'aix Xarseille, Franca, 1981 
(Reporte a los Lab. Biochemie). 
6.- BOWMAN w.c. ANO RANO M.J.: Farmacolo9ta1 bases bioqu!micas 
y patológicas. Aplicaciones cl!nicas. Interamericana. 2a edic. 
M~xico, 1984 pp 32.24 y 39.10 
1.- BIONES,N,S,: Estudiocl!nico realizado en quemados en el Hos­
pital La Villa. M6xico, 1968 (reporte a los Lab. Biochemie). 
e.- BURTON J.L. et al: Collagen sponge fer leg ulcera. ar. J.Der 
matol, 99:681-685, 1978. -
9.- BURTON J.L.1 Venous hypertension, fibrin and leg ulcera (Co 
mmcnt) Br. J. Dermatol 1091229-231, 1983. -
10.- CARRICO, T.J. et al1 Biolog!a de la cicatrizaci6n. Clin Quir 
de Norteamerica. Interamericano. Tomo 4 M6xico, 1984 pp 721-736. 
11.- COLMAN G.J. et al1 Topical therapy of leg ulcera with 20\ -
benzoyl peroxide lotion. Cutis, 21:491-494, 1978. In Year Book 
of Dermatology. Year Dook Medical Publisher. Chicago, 1979. Pp 
2-93. 
12.- CllEMIEUX, A.1 Rapport sur L'activité antibacterionne chez 
la souris de L 1 argostop. Facult6 de pharmacie de la Universit6 
D'aiY., Marseille Franco, 1981 (Reporte a Lab Biochemie). 
13.- DARIER, J et al1 Nouvellc Pratique Dermatologique. Masson 
et Cie Editeurs.Tomo V-431-444, Tomo V-197, Parta, 1936. 
14.- DECHMIBRE, i\. et al: Dictionnaire Encyc lop6diquc de Scien­
ces Mcdicales, Tomo I, serie V, pp 12-46 Par!s,1886, 
15,- DEGOS, R.: Dormatologie. Edit Mcd. Flammarion, Parta 1953 
pp 735-739, 741-149. 
16.- OOOMS-GOOSSENS A. et al: Retrospectivo study of patch test 
resulta from 163 patients with stasis dermatitis or leg ulcera. 
Dermato16gica, 159:93-100,1919. In Year Book of Oermatology. Year 
Book Medical Publishcr. Chicago,1980 Pp 200-203. 
'i7.- EAGLSTEIN,W.H.: Expericnca with biosyntetic dressing. J Am. 
Acad. Dermatol, 12: 434-440, 1985. 
18.- EDWARO, A.E. 1 Cutancuoo changes in ¡)eriphcral vascutar di­
soaue. In Fitzpatrick, T.D. Dermatology in General Medicine. !-le 
Graw Hill 2n edic USA,· 1979 ·rp 1388-139?-, ll9B.' 



110 

19.- EISENGER,M.; Regeneration of epidermis by cells grown in -
tissue culture. J. Am Acad.Dermatol., 12:402-408,1985. 
20.- ERIKSSON, G. et al: Evaluation of leg ulcer treatment with 
stereophotogrammetry. Br J Cerrnatol, 101:123-131, 1979. 
21.- ESCALONA, Et Dermatología. Lo esencial para el estudiante. 
Edici6n Impresiones Modernas, S.A. México, 1975 pp 268-271. 
22,- FARREERAS Y FOZMAN: Enfermedades de las venas. Medicina In­
terna. Tomo 1 Edit Mar!n. Ba edic. M6xico, 1976 pp 598-602. 
23.- FINE, J.O. et al .- Zinc in cutaneous disease and dermatolo 
g!C therapeutics. Oermatology up-date. Reviews far physicians.-­
Moschella S.L.- USA, 1982 pp 229-311 

24.- GANONG, W.F.: Fisiolog!a M6dica. Edit Manual Moderno. 9a -­
edic. México, 1984 pp 488-490 
25.- GERONEMUS, R.G. et al.:Weund healing1 thc effects of topical 
antimicrobial agents. Arch Dermatol, 115:1311-1314,1979 
26.- GCMEZ J.J.: Complejo cutáneo vascular de pierna. Aspectos -
etiopatogénico, cl!nico y terapéutico.- Tesis. c.o.P. México, -
1979. 
27.- GOMEZ, O.J.: Plata metálica en la terapéutica do las heridas 
nfectadas Depto de Cirug!a Gral. ISSSTE Hospital 20 de Soviembre, 
M~xico, 1970 (informe a Laboratorios Diochemie). 
28.- GOODMAN L.S. and GILMAN A.: Las bases farmacol6gicas de la 
terapéutica. Edit Médica Panamericana. 6a edic México, 1982 pp 960 
963. 
29.- GUYTON 1 A.C.t Tratado de fisiolog!a m6dica.-Edit Interarnerica 
na. 4a edic. México, 1971 pp 239-245 -
JO.- llARRIS, O.R.t Healing of the surgical wound. Factora influen­
cing repair and regeneration.- J-Am Acad Dermatol, 1:208-215, 1979. 
31.- HARRISON T.R, PETERSDORF et al.: Padecimientos vasculares de 
las extremidades. Me Graw Hill. lOa edic. Tomo I M6xico, 1985 pp 
67-68, 936, 361-362. 
32.- HENDRICKS, W.M.; SWALLOW R.T. and ASllEBORD B.A. t Managemcnt 
of stasis leg ulcera with Unna•s boots va elastic suppert stecking 
J. Am Acad. Dermatol, 12:90-98,1985. 
33.- HENG, M.C.: Local hyperbaric exygen administration for lcg ul 
cera (conunet). Br J. Dermatol, 109:232-234, 1983. -
34.- HOARE, M.C. et al: Rele of primary varicese veine in venous -
ulceration Surg, 92:450-453, 1982 In Year Book Medica! Publishor of 
Dermatology. Chicago, 1983 pp 309 
35.- llOWELL, R.G. and BURTON J.L.: Oecreased fcrtility in men with 
venous stasis ulcers (surnmaries). Br J. Oermatol, 107:16-17 supp 22 
1982. 



111 -

36.- HOWELL, R.G.1 Hypoetatic ulceration and Klinefelter's syndrome 
Br Med. Journal, ii-95,1978 (citen Howell, 1982). 
37.- KENNETH R.1 Manual de terapéutica dermatológica. Edit Manual 
Moderno. Háxico, 1985 pp 166-168. 
38.- KRULL, E.A.: Chronic cutaneous ulcerations and impaired hae­
ling in human skin.- J. 1un Acad. Dermatol., 12:394-401, 1985. 
39.- KRUPP, M.A. and CHATTON M.J.: Oiagn6stico cl!nico y tratamien 
to. Edit Manual Moderno. 18a edic M6xico, 1983 pp 280-289 -
40.- KUNEWALDER E.t Tr~tamiento conservador de ulceraciones de las 
piernas. Memorias del 111 Congreso Ibero-Americano. México, 1959 -
pp 318-320. 
41.- KURACH1, K.1 Angiogenine. Biochemistry, 24:5494, 1985 
42.- LECOHTE DE N01Y: Le temps et la viet Edit Gallimard.Francia, 
1942. 

43.- LEVER, W.P.: Histopathelegy of the skin.- J.B. Lippincott COfil 
pany. 6a. edic. Philadelphin, 1983 pp 92-99, S72,410, SOS. 
44.- LOOKINGBILL, D.P. et al.t Bacteriology of chronic leg ulcere. 
Arch oerrnatol, 114:176S-1768, 1978 
45.- LOPEZ CAMPA, J.: CCVP: Aspectos noso16gicos, opidemio16gicos 
y terapéuticos. Tesis. H.G.M., 1964. 
46.- MAGAf:iA, M.1 Padecimientos cutáneos vasculares de las piernas.­
Adiestramiento en Dermatalog!a. IX cursa para graduados. Acad. Mex. 
Der~. M4xico, 1969 pp lS0-152. 
47.- Ml\GARA, M: Introducci6n a la Oermatologta.- Edit Impresiones 
Modernas. México, 1984 pp 401-405, 113-134. 
48.- MILLARD, L.G. et al.: Chronic leg ulcera tratcd by the pinch 
graft methed. Br J. Dermatol, 97:289-29S, 1977 
49.- MORALES, Gt Evaluaci6n doble ciego de la N-acetil hidroxiprol! 
na en ulceraciones cutáneas debidas a estasis venosas. Memorias VII 
Congreso M6xicana de dermatologta. Morelia, Mich 1973 pp 273-276, 
SO.- MORENO, HC: Manifestaciones cutáneas de la diabetes mellitua.­
Tosis. H,G.H., S.S. H6xico, 1985. 
51.- NACllT, S. et al: Benzoyl peroxide: Percutaneous penetration an4 
metabolic diposition. J. Am Acad. Dermatol, 4:31-37, 1981. 
52.- OCAMPO, C,L.: Evaluaci6n famacol6gica del producto argastop. -
Fac. de veterinaria y zootecnia. UNAH M6xico, 1979. (reporte a Lab2 
ratorios Biochimie). 
53.- ORTIZ, o.: Ulceras de miembros inferiores. Tasia Hospital Gen!! 
ral de M6xico, 1964. 
54.- ORTIZ ~ONASTER10, ~.: Obsorvacionea sobre la dlcera de pierna 
curso de dermatolog!a para m6dicos. Acad. Mex. Dermatologta. Memo­
rias, M6xico, 1961, 



112 

SS.- OWENS, c.w.I. et al: A severe •stasis eczema• associated 
with low plasma zinc, treated successfully with oral zinc.- -
Br J. oermatol,1051461-464, 1981. 

56.- PARTSCH, H. z Hyperemic hipoxia in vcnous ulceration. (co 
rreepondencc). Br J. DcrmAtol, 1101249-251, 1984. -

57.- PATHAN, R.D.: Sympathectomy in treatment of chronic veno 
Us leg ulcer. Arch Surg 117:1561-1565, 1982 In Year Book of= 
dermatology year Book Medical publisher. Chivago, 1984 pp ---
335-336 

58.- PENICHE, J.: Tumores de la piel. En Sadl, A. Lecciones 
de dermatologia.lOa edic Mendez Cervantes Editores. M6xico, -
1983 pp 570-582 

59 .- QUIJANO HENDEZ, 11.: Complejo cutllneo vascular de pierna. 
Memortae del III Congreso Iberolatinoamericano. México, 1959 
pp 357-359. 

60.- QUIJANO HENDEZ, 11.: Cirujta reconstructiva y destructi­
va en la insuficiencia venosa cr6nica de las piernas Memorias 
II congreso Mexicano de Oermatologia.Guadalajara, Jal 1963 pp 
439-442. 

61.- QUIJANO HENDEZ, H.: Ulceras de piernas. En cortes J.L. -
Oermatologia Clinica Edit Clin de alergia, S.A. Vol. II 2a -­
edic, M6xico, 1972 pp 928-933 

62.- REILLY, G and WOOD, H.z Pericapillary fibrin and venous 
ulceration. Br J. Dermatol, 109:724, 1983 (Commont). 
63.- REYES, A.: La plata como antiseptico en la tcrap6utica -
de las lesiones superficiales. Hosp. de Traumatologia do la -
Villa, D.F. H6xico, 1966 (reporte al Laboratorio Biochirnie). 

64.- RKOADS et al : Principios y Pr4ctica de la cirugta. ---­
Edit Intcramericana. 4a edic. H6xico, 1970 pp 1152-1160 

65.- ROMAN, Jet al: Valoración del argostop en la unidad de­
quemaduras del Hospital Rub6n Leñero. H6xico, 1973 (Reporto -
a laboratorio Biochimie) • 
66.- ROCK, A. et alz TexbOok of OermatologyT Blackwell Scien­
tific Publications Oxford, 1979. pp 1077-1084, 1017 

67.- SAUL, A.: N-acctil prolina en el tratamiento de ulcera-­
cionos crónicas de las piernas. Memorias del VII Congreso 
H6xicano de oermatolog1a Morelia, Hich. 1973 pp 465-472. 

68.- SAUL, A.: Lecciones de dermatología. lOa edic Hendcz 
Cervantes. H6xico, 1983 pp 82, 217, 243, 279, 531-538. 

69.-SAUL Y LOPEZ, R.: Complejo Cutanco vasculares de pierna: -
nosológicos, cpidcmologicos y terap~uticos. Rev. Mex Dermatol 
0 (ll: 37-48, 1964 

70.- SCHAPOSNIK, F1 Scmiologia. Edit •. El atanco. Buenos Aires 
1977 pp 270-274 



113 

71.- SAWYER, P.N. et al: Preliminary report of cfficacy of 
debrisan Cdextranomer) in debridement of cutanous. surg, -
85: 2-1-204, 1979 In year eook Hedical Publisher, Chicago. 
1980 pp 113-114. 

72.-SKOG, E et al: A randomized trial comparing cadexomer 
iodine and standart treat.ment in the out-patient manage-­
ment of chronic venous ulcera. nr J, Derrnatol 109:77-83, 
1983 

73,- SLAGA, T.J. et al1 Skin tumer-promoting activity of 
benzoyl peroxide, a Widely used free radical-generating 
comound. Scionce, 213:1023-1025, 1981. 

74,- SOTER, N.A. and HOWARD P.- Pathophysiology of dermato 
logic diseases. Edit He Graw Hill. USA 1984 pp93-94 -

75.- VILALTA, A; Ulceras vasculares de las estremidades -
inferiores, Medicine, 36:72-83, 1984. 
76.- WEISMANN, R.- What is the use of zinc for Wound ---­
healing? (cormnent). Int. J. Dermatol 17l568-569, 1978. 


	Portada
	Índice
	1. Introducción
	2. Historia
	3. Aspectos Genéricos de las Úlceras
	4. Aspectos Genéricos del Complejo de Pierna
	5. Resumen Anatomo-Fisiológico
	6. Factores Condicionantes
	7. Patogenia
	8. Epidemiología
	9. Cuadro Clínico
	10. Complicaciones
	11. Diagnóstico
	12. Diagnóstico Diferencial
	13. Pronóstico
	14. Tratamiento
	15. Profilaxis   16. Aspectos Generales de la Cicatrización
	17. Nuestro Estudio. Úlceras de Pierna, Evaluación Terapéutica del Peróxido de Benzoilo Solo y Asociado a Plata
	Bibliografía



