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1.- INTRODUCCION:

Las filceras de pierna ocupan un lug&f'degt;ﬁado'é;'lﬁ conshl
ta dermatolbgica mundjal, ya que conatituye una de 1as dlez

dermatosis mds comunes en nuestro paIs t GB)I 45): afectan -
mis de)l 1% de la poblacifn adulta, que representa aproximada
mente el 15% de las dermatosis en Espafia (75) y atGn en paf
ses desarrollados como Estados Unidaos son causa comin de mor

bilidad afectando entre 1 ¥ 1.5% de la poblacién general --
(48).

De todos los procesas ulcerosos de los miembroe inferiores,

el complejo cutfnco vascular de pierna ocupa el primer lugar
en frecuencia (53) y es el padecimiento en el gue haremos =
hincapié&, pues constituye ademiis una gran problemitica socio
econfmica por su alta frecuencia en la poblacifén mis despro-
teglda, porque e¢s causa de pérdida en la productividad, res-
ponsable de desequilibrio emocional del paciente con dolor y
oxudados malolientes, amén de la incapacidad fisica progresi
va a la que conduce; es responsable por filtimo, de las estan
cias prolongadas en los hospitales, Todo esto, c on un alto

costo tanto econfmico, como familiar y social,

Para darnos idea de los estragos que conlleva la enfermedad,
basta asomarnos a los sigquientes estudios socio-econSmicos -

que aunque atrasados podemos extrapclarlos a nucstros dfas.



Se estima que 500 a 600 mil personas en Eastados Unidos tienen
Glceras de pierna (Dale W.A., 1964: De Wolf V.G., 1980),
Bauer, G (1952) observ§ que los pacientes con (lceras tuviercon
recurrencias cada 2 afios, hospitalizacién cada 7 afios @ inca-

pacidad para trabajar 25 dias de cada afio (cit 32),

Gjores, J.E.{1956) reportS que 6.3% de los pacientes tuvieron
cambio de ocupacifin, 7.9% necesitaron ayuda extra en sus labores
7.3% dejaron sus trabajos ¥y 3% quedaron incapacitados comple-

tamente para cualquier tipo de trabajo (cit 22).

Millard, L.G. (1977) reporta que los pacientes con (lceras de
plerna constituyen el 2% de los ingrescs a la consulta externa
al afio y ocupan el 2B% de las camas-paciente-alfio, en los hos-~

plitales generales (48).

En nuestro pais no hay cifras estadi{sticas de este tipo, pero
1a situacidn planteada nos da una idea aproximada de lo gue -

ocurre en nuestro medio,



2.~ H1I STORTIA

Desde tiempos remotos, los mé&dicos se ocuparon de esta =
"erux medici", pues se decfa que en los servicios reales,
se perdia mis gente por filceras de pierna que por acciden
tes,

La historia de las Glceras de pierna corresponde a los es
fuerzos que hicieron nuestros antepasados para lograr de-
finir, clasificar y explicar su origen, asi como los ensa

Yyos terapfuticos depurados en el transcurso del tiempo,

Algunos dividen el eatudio de las dlceras en tres periodos:
1} Periodo greco-latino,
2) Perlodo renacentista.

3) Periodo contemporineo,

En 1847 Sappfy da la siguiente definicifn: Es un proceso
mSrbide desorganizador de la superficie o profundidad de
los tejidos producido por una causa interna que determina
una solucisn de continuidad. El autor hace la diferencia
entrae ulceraciones v Glcera; una es el proceso mérbido, -

la otra el resultado.

En 1886 existia la siguiente definicidn: solucién de con-
tinuidad abierta, acompafiada de pfrdida de sustancla man
tenida por una causa local ¥y general y que no tiende a la
curacidn espontinea. Estas caracterfisticas distingufan a

la dlcera de la llaga.



Respecto a la clasificacién, los greco-latinos dividfan a
lae Glceras en: 1) Ulceras telephianas: del nombre Télé&phe
que venia de la herida hecha por la mano de Aquiles y dege
narada en Glcera

2) Ulceras Chironianas, porque necesitaban de la habilidad
del centauro Chiron para curarlas.

3) Ulcaras maliqnas.

4) Ulceras ldpicas.

5} Ulceras corrosivas.

6) Ulceras roidas.

7) Ulceras dysepullticas.

8} Ulceras cacafticas.

Do todas ellas s¢ hacfan descripeiones detalladﬁs ¥ 8e encon

traban caracteristicas diferenteg.

Posteriormente Bell hiz6 una clasificacifn racional, que se

reproduce en el sigulente cuadro:

(

Ulceras simples
Ulceras inflamatorias
Ulceras atbnicas

< Ulceras fungosas
Ulceras fagedénicas
Ulceras callosas

Locales

Ulceraa variccoaas
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Primitivas

Sifiliticas

Pdstula maligna
Infectantes .
Tuherculosas

Secundarias{Cancercsas

51filis secundaria

Generales<
Escorbdticas

No Infectante

Fagedénicas de los pailses cidlidos

Las dlceras se describfan como mds frecuentes en el tercio
inferior de la pierna, en hombres y en el lado izguierdo.
Las explicaciones que se daban a esta predominancia izquier

da eran las siquientes:

1} Existe una debilidad del miembro izquierdo, dade por la

superioridad del desarrollo del miembro derecho.

2} Exposicién de la pierna izquierda con el esfuerzo ambula

torio.

3) Pouteau sefalaba una causa anatémica; Las venas ilfacas
primitivas izgquierdas son mis largas Yy estin comprimidas -~
por un :ronc§ arterial voluminoso que le da menos permebili
dad que a la vena derecha.

4) El intostino grueso cruza perpendicularmente a la vena
ilfaca primitiva izquierda al descender en la excavacidn -
pélvica y cuande esti llena de fecalitos, aumenta dicha com

nresibén.



5) Se le daba tambié&n importancia al frfo que condicionaba -

vaso constriccién periférica.

6) M. Andreé (1874} explicaba que las Glceras varicosas se
originaban de un edema pfimitivo producido por una lesifn neg

vicsa.

7} M. Quenu (1882) estudis esto fltimo al punto de vista ana
tomo-patoldgice encontrando alteraciones nerviosas que jba -
desde la hipertrofia de tejido conectivo perifascicular hasta
estrangulamiento del tejido nervioso por esclerosis intra y -
extrafascicular que conformaba unyerdaderoc tejido cavernosoe

(neuritis intersticial).

8) Gauvin (1883} acepta la importancia de la participacifn ve

nosa profunda en su formacidn.

9) Rochard, E {18B6) considera que la lesidn vagcular primiti
va o secundaria es lo mis importante, aunado a una diitesis -

del Bujeto.

Regspecto a la terapfutica, ya se hacfa hincaplé en las medidas
ganerales :reposo en cama, posicién horizontal y no elevada de
las piernas que favorece el retroceso sangufnec, etc.

Ambrosio Parée aconsejaba no descubrir demasiado las heridas,

s8ino cada 2 o ) dfas, ni frotar demasiado la dlcera al curar.

Era com@n el uso de tabletas enceradas, cataplasmas ligeros,

compresas de agua de manzanilla o irrigaciones frfas,



En general se dividfa el tratamiento en 3 grupos:
1) Agentés'mecaniéds.“
2) Agenteé farmacetticos.

3) Agentes destructivos {cirugia).

1) Agantes mecinicos:
La conmpresidn fue usade por los drabes en la antigliedad.

Underwoed en su libre "tratado de las filceras de plesrna" re

comendaba ampliamente el wvendaje compresivo,

Bayton (1797) wvulgarizd el uso del vendaje reforzindolo con

cintas largas de tela adhesiva cruzadas al frente.

2} Agentes farmac&uticos:

Era frecuente el uso de emolientes, sustancias grasosas, agua
fria y cauterizaciones ligeras con nitrato de plata y agua ca
liente para combatir las callosidades. Polvos'inertes en flce
ras muy exudativas como el talco ¥ el subnitrato de bismuto

que absorben el pus, Astringentes con carb&n, gquinquina, alum
bre y tanino. Polvos de almiddn y f&cula para calmar al dolor

v desecar lasg lesiones. Resina y tramentina.

Hardy recomendaba una pomada compuesta de 2 partes de minio -

{ sal de mercurio)}, 2 partes de cinabrio y 30 partes de cera.

Vendajes antisfpticos con alcohol, permanganato de potasio, -



dcido fénico ¥ yodoformo. Bafics con agua clorurada (100 grs.
de cloruro de sodio y 400 ml. de agua}.Licor de Labarraque
{solucién de cloruro de calclo mds carbonato de sodio).Agua
oxigenada y clorato de potasio en solucifin.Perclorurc de hig
rro que actfiaba como cicatrizante en casoc de hemorragia. Sul.
furo de carbono, usada a pesar de ser inflamable al contacto

con el aire,

El oxigeno gasecso lo recomendaba Goolden M. en 1879.

Glicerolado de almidfn , extracto de saturno (solucién con -
plemo} glicerina, dcido carb&nico, tartrato férrico-potfsico

en solucidn.

Catiaticos como el dcido nitrico y sulffirico diluidos, solu--
ciones con sulfatao de zine, dcido crdmico, &Scido pilcrico.El

nitrate de plata s6lido en forma de ldpiz era de uso corrien
te pues mantenia la vitalidad de los tejidos y eliminaba las

vegetaciones.

3) Agentes destructivos (cirugfa):

Era frecuente la escarificacifn radiada y la incisifn libera
dora usada en (lceras callosas. Los injertos epid&rmicos, --
dermoepidérmicos y mucosos y la amputacifn del miembro afecta

do.




En esos aifios se puso en boga la aplicacién de corriente
continua perifdica con electrodo de zinc en la piel sana

periférica a las heridas. {14)

3.~ ASPECTOS GENERICOS DE LAS ULCERAS:

3.1.~ DEFINICION DE ULCERA: Es una lesitn elemental de la
piel, en la que pueden concurrir una o mdltiples causas, -
que en definitiva llevar&n a una pérdida circunscrita de =

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

3.2.~ CLASIPICACION: Una de las mejores as la de Krull, E.A,
(1985} ( 38)

I1.- ENFERMEDADES VASCULARES.
A) DE GRANDES VASOS.

1.~ Arterioesclerosis,

2.~ Atercesclerasis.

J.- Tromboangeitis obliterante {(enf. de Blierger)

B) DE PEQUEROS VAS0S.

1,- Vasculitis

2.- Atrofla blanca.

3.~ Ulcera hipertensiva (Glcera de Martorrell).
4,- Livedo reticularis,

5.~ Eritema pernio

6.- Enfermedad de Raynaud

7.=- Enfermedades del tejido conectivo.



C) VENAS
l.—~ Estasis
2.- Flebitis

D) LINFATICOS

1.- Inflamaci&n crénica

II.- ENFERMEDADES HEMATOLOGICAS:

A} ENFERMEDADES DE ERITROCITOS.
1.~ Anemia de cBlulas faiciformes
2.— Talasemia

3.~ Esferocitosis hereditaria

4.- Policitemia vera.

B) ENFERMEDADES DE LEUCCCITOS

1.~ Leucemjia

C) DISPROTEINEMIAS
1.~ Cricpatifas

a) Crioglobulinemia
b) criofibrinogenemia

2.=- Macroglchulinemia

D) ENFERMEDADES PLAQUETARIAS.

IXI.- ENFERMEDADES METABOLICAS:



A) DIABETES MELLITUS.
1.~ Enfermedad de pequeiios vasos
2.- Ulcera tro&fica (heuropatia)

3.- Necrobioais lipoidica diabeticorum
B) GOTA
C) ENFERMEDAD DE GAUCHER.

D) PORFIRIA CUTANEA TARDIA.

IV.~ INFECCIONES

A) BACTERIANAS

1.= Fur@nculo

2,- Ectima

3.- Sepsis

‘4.- Infecciones por gram negativo
5.~ Anaerobios

6.~ Sifilis

B} BACTERIAS ACIDO-ALCOHOL RESISTENTE.

1,~ TuberculosBis

2.- Lepra

3.~ Bacterias atipicas (granuloma de las piscinas).
C} HONGOS

l.- Superficiales

2.= Profundos



D) PARASITARIO,

1.~ Leishmaniasis

2.~ Amibiasis cutdnea.

V.~ NEUROLOGICAS
l,- Tabes dorsal

2.- Siringomielia
3.- Tr6ficas.

VI.- TUMORES

A) EPITELIOMAS

1,- De c&lula escamosas
2.~ De células basales
3.- Enfermedad de Bowen

4.~ Otros

B} SARCOMAS
1.~ Sarcoma de Kaposi hemorrégico

2.- Otros

C) OTROS TUMORES
1.~ Melapoma maligna

2.~ Tumores metastisicos,

VII.- CIRCUNSTANCIAS FISICAS ¥ TRAUMATICAS

A) RADIACION IONIZANTE



B) QUEMADURAS
1l.- Por calor
2.~ Quimica

3.- Congelacisn
C) TRAUMA DIRECTO
D)} DERMATOSIS FACTICIAS

E) DECUBITO Y NEUROPATIAS

VII.= OTROS

A) DROGAS

B) PANICULITIS

C) PIODERMIA GANGRENOSO
D) PICADURA DE INSECTOS

Vilalta A, ( 75) en su clasificacién distingue  las (lceras
venosas en:

-A) VARICOSAS

B) POSTFLEBITICAS

C) CAPILARITICAS

3.3.- HISTORIA CLINICA:

La correcta elaboracifn de una historia cifnica puede ser, -
en muchos casos concluyente para llegar al diagnSstico del -
tipo de fileera de que se trata. Por ello, tienhe especial im-

portancia los sigujentes datos: Edad, sexo, ccupacisén, estado



social del paciente, antecedentes hereditarios y personales
patolégicos que pudieran relacioparse con la enfermedad ul-
cerosa (pirculatorios, hormonales, metab8licos, Iinfecciosos
etc.), hdbitos;tabaquismo, alccholismo, ortostatismo prolon
gado, utilizacién de pr&tesis ortopédicas e inmovilidad, --
sintomzs precedentes a la aparicifn de la dlcera, forma de

inicio, tiempo de evolucidn, factores que hayan modificado

la tlcera en alguno de sus aspectcs y tratamlentos previos.

La observacifn de la lesi#n no debe ser impedida por arte--
factos que enmascaren sus verdaderas caracteristicas. Debe-
r§ retirarse restos de pomadas, polvos, etc; as{ como mata-
risles orgdnico como costra, escara, etc y aspecificarlo en

la historia clinica.

Descripcifn de la Glcera: importa la topograffa, si es uni

o bilataeral, finica o mdltiple, el tamafic y la forma, el bor
de si es plano & sobreelevado, romo, cortado a pico, atréfi
co, calloso, costroso 6 cian6tico. Fondo: sanioso, esfacela
do, costroso, proliferativo, reepitelizado, vegetante, cica
trizal, sangrante, etc. Estructuras afectadas: cutineas, --
subcutineas, misculos & huesno,Sensibilidad: tipo de dolor,

{hipo & anestesias), Torreno perilesional: tejido sano, al-

teraciones vasculares, tr&ficas & pigmentarias.
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3.4,.- FRECUENCIA.DE LAS DIFERENTES ULCERAS:

Vilalta, A.refiere, que la causa de las fllceras de plerna -
queda practicamente reducida a las debldas a alteracidén en

la hemodindmica vascular.

Considera una frecuencia de 90% para las dlceras venosas, 5%
para las arteriales y el reasto de etiologfa heterogéneca ( 75)
Quijano Méndez ( 61) calcula también una frecuencia de 30%

para las Qlceras venosas,

En México, la causa mis frecuente se debe a complejo cutfineo
vascular de pierna que prodriamos agregar a la clasificacién
comd causa vascular de origen mixto. Es a este padecimiento

el que dedicaremos mayor atencidn.

4.- ASPECTOS GENERICOS DEL COMPLEJO DE PIERNA:

Nombre dado por la Escuela Mexicana de Dermatoleogfa, para —-
denotar la complejidad de factores y mecanismes que entran
en su conformacién ( 68). En la literatura extranjera se des

cribe a este cuadro con los siguientes nombres:

4.1.- SINONIMIA:

Ulcera varicosa

Ulcera por estasis
Ulcera gravitacional
Ulcera hipostdtica
Ulcera atfnica
Dermopatia de la pierna



Ulcera de la pierna
Sindrome del ulcus cruris{ 68)

4.2.~ DEFINICION:

Estado pat8logico plurilesional de una o de ambas piernas, -
que afecta diferentes tejidos blandos, vasos y ocasiopalmente

huesos ¥y gue no es debida a causas especificas( 68)

El complejo de pierna no es, por tanto, una leaiQn patogmdni
ca de la piel que corresponde a una causa circulatoria defi-
nida como la filcera varicosa, postflebftica, etc; ni tampoco
una lesién vascular periférica a partir de una enfermedad --
cutinea, como la linfangitis erisipelatosa o la flebitis su-

perficial del micttico ( 59).

5.~ RESUMEN ANATOMO-FISIQOLOGICO:

5.1.~ ANATOMIA:

El sistema venoso de las extremidades inferiores estd consti-
tufda por 3 sistemas:

a) Un sistema venoso profundo.- que se soporta por tejido co-
nectivo denso y la masa muscular circundante. Estd formado a
su vaz por la vena tibial anterior, tibial posterior, poplitea

y femoral. Este sistema conduce el 80% del volumen sangufnec -



de los miembroa inferiores.

b) Sistema venoso superficial, carece de equivalentes ar-
teriales y es el sistema mis 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

desemboc¢a en la femoral comfin a nivel del triingulo de =--
Scarpa, constituyendo el llamado cayado de la safena. En -
todo su trayecto recibe numerosas venas tributarias, v a -
Bu vez, da origen a comunicnci;nes con el sistema venoso -

profundo. -

La vena safena axterna:nace del arco plantar externo y de-
semboca en la vena poplitea. Se comunica con la safena in-
terna a nivel del tobillo. No son abundantes las comunica-

clones con el sistema venoso profundo{ 64)

c) Sistema de vasos comunicantes: son ndmerosos s inscons-
tantes. Conecta los 2 sistemas. Es de fundamental importan

cia en el desarrollo del sfindrome postflebitico ( 66)

Hay gue recalcar, que la safena interna y scbre toda la iz
quierda, es el segmento venosc superficial m&s large de la
economia y carcce de equivalentes arteriales como ya se di
jo. Ambos factores de importancia en la topograffia del pa-

decimionto { 47)



Aparte de los 3 sistemas clisicos, hay otros 2: El sistema -

de urgencia y de suplencia.

El sistema de urgencla estd integrado por la red de venillas
musculares y superficiales que, en comunicacién entre sf, por-
miltiples ramas, circulan en la vecindad de los troncos prin
cipales. Son las venas concomitantes o venas rectas de Magnus.

Este sistema entra en funcién ante la trombosis de los vasos

principales.

El pistema de suplencia entraria en sustitucifn de loa vasos
profundos- cuando se han inutilizado por oclueidn trombdtica,
recanalizacifn o insuficiencia primitiva. Lo integran las ve-
nas concomitantes ampliamente desarrclladas y todos los vasos

del sistema vascular hipertroflado ( 26)

5.2.= FISIOLOGIA:
El sistema venosc tiene 2 funciones primordiales:
1) bevuelve la sangre al corazfn derecho

2) Regula la distribucién sanguinea gracias a la distensibili
dad de sus paredea. ( 22)

A diferencia de la circulacifn arterial, cuya velccidad de flu
jo ¥ presifn, depende basicamente del trabajo cardfaco, el flu
jo lento de retorno al corazfn es poco influenciado por este -
mecanismo, por dos razones: a) la red artericlar amortigua com
pletamente la impulaién cardiaca y b) el sistema vennso @5 mu-

cho mis amplio que las paredes capilares ¥ 1as artia o .or
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5.3.~ MECANISMO HEMODINAMICOS:

La primera funcifn venosa se lleva a cabo mediante los si-

-

quientes mecaniamos de la clrculacitn de retorno.

1) BOMBA TORACICA: "vis-a-fronte". Durante la lnsplraciﬁn,
la presifn intrapleural cae de =-2.5mmHg a -6mmHg. Esta pre-
8i6n negativa sa trasmite a las grandes venas y en menor -
grado a las aurficulas, de modo que la presifn vencsa central
{BVC) fluctfia entre 6 mmHg en la espiracifn a 2mmHg durante

la inspiracién trangquila.

Ia calida de la PCV en la inspiracifn ayuda al retorno venoso.
Ademfis, en la fase inspiratoria hay descenso dal diafragma -
con aumento de la presifn intraabdominal y esto también ex—-
prime la sangre hacia el corazén, porque el reflujo de las ~

venas de las piernas es impedido por las v&lvulas venosas{24}

2) LA VIS-A TERGQt Tengifn aistSlica remanente que llega al
sector venoso por el caplilar. Se rafiere al empuje cardfaco
izquierdo, que disminuye por modificacidn praesural de los ca
pilares venosos a lo largo de la columna sanguinea, por lo -
que no actfla como un sistema cerrado en la que la sola fuer-

za impulsora regrese la sangre al corazfn derecho. ( 26 )



3) LA YIS-A-LATERAL O MECANISMO DE VON LANZ: Se rafiere a
la impulsitn de la corriente venosa transmitida por los la
tidos arteriales{ 26) sobre todo en la fase de dilatacidn

arterial durante la sistole.

4) "CORAZON O BOMBA PERIFERICAY:Las venas superficiales es-
tén rodeadas solo de la fascia superficialis y de grasa sub
cutinea. Las venas profundas estdn localizadas en los compar
timientos aponeurfticos rodeados de masas musculares que al
contraerse, producen compresifn actuando como "bombas" de =

la sangre contenida en los conductos venoasos., { 24 )

5) SISTEMA VALVULAR: Creado durante la evolucidn antogénicaa
consecuenci;,!a bipedestacién. La funcifén valvular tiene 2

cbjetivos: proteger la funcifn capilar y acelerar la corrien
toe venosahacia el corazfn. La disposicifn semilunar de las =
vilvulas obliga a la corriente sanguinea a dirigirse hacia -

el corazfn sin retroceder (sentido unidireccional centripeto)

Por accisn de la gravedad se produce clerre de &stas y dascen
8o de la columna sanguinea sobre ellas evitando el reflujo ¥

aestancamiento venoso.

El gsentido de la circulacifin venosa va siempre del sistema -
suparficial hacia el profundo ( 22}, La dilatacifn local de

un segmento de la safena produce insuficiencia valvular que



determina una columna sanguinea m&s alta en las vdlvulas -
subyacentes lo que conduce a su vez a incompetencia de las
venas perforantes ¥y explica“la corriente inversa o retrf--
grada de la sangre (del sistema profundo al superficial) -

en lag virices ( 64 ).

Normalmente se compensa esta circulacitin retrSgrada y altu
ra de la columna sanguinea en las venas superficiales, si
las profundas estin indemnes. La existencia de edema, sugie

re alteracién venosa profunda [ 64 ).

&) ESPONJA PLANTAR: También denominada "suelz venosa de Le-
jars". El retorno plantar se debe a la compresifn y disten-
8i6n ejercida entre 2 planos duros: huesos del pie y su apo
yo (zapatos, piso). A cada paso hay una expresiSn del lecho

capilar.

7) BUCCION SANGUINEA: Las variaciones de la pfésiﬁn auricu-
lar son transmitidas a las grandes venas. La presifn auricu
lar cae bruscamente en la fase de eyeccién de la sistole --
ventricular porque las vilvulas aurfculo-ventriculares gon
jaladas hacia abajo aumentando la capacidad de las auriculas
Y produciendo succitn sanguinea desde las grandes venas. Es
ta succifn durante la sfstole, constribuye al ratorno venoso.

{ 23).



8) MEDIADORES QUIMICOS: Participan en la eficacia de los me
canismos de microcirculacifn (histamina, serotonina, adrena

lina, etc).

I1) REGULACION DE LA DISTRIBUCION SANGUINEA: Es la segunda
funcién venosa y se lleva a cabo gracias a su capacidad de
distensién mas que de contractilidad (al revés que las arte
riag), lo que le permite almaconar grandes vollmenes de san
gre (70%) que manda a la circulacién general cuando las ne-
cesidades lo requleren, ayudando de este modo a ragular el

gasto cardfaco. ( 29)

INTERACCION DE MECANISMOS: En la posicién de dectibitc, la -

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

el retorno venoso. En la pesicifin erecta estitica, estos meg
canismos son insuficientes, En esta situacifin se raegistra -
una presifn venocsa en pies de +30mmig simplemente por la di

forencia de altura entre el corazbn y los pies.

En la deambulacifin, entran en juego la accidén muscular y el
sistema valvular, que impele la sangre con una presién que
puede sobrepasar los 600 cm de agua hacia las venas colecto
ras el primero, e impide el reflujo el sequndo{vilvulas}, lo
que paermite el descenso de la presifn vencsa a nivel de los

pies de + 90mmHg a 25mmHg ( 29).
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Ademds, los ligquidos en ﬁovimlénto siempr; selorientanLhacia
los sitios de menor presifn y en el.cago dé'lﬁ é{rcﬁlqéibn.-
vanesa, el qradienée de presicnés aumenéa ylla preaidn hidfog.
titica disminuye a medida que nos aproximames a la adf!culé -

derecha ( 26 ).

Un factor que demuestra la insuficiencia valvular en posicidén
erecta estidtica es el hecho de que éstas solo se ocluyen con
los carbios bruscos de presién, permaneciendo abiertos mien=-
tras dura la posiciﬁn (hipertensifn venosa postural), De es-
te modo, la presifn venosa es igual a la columna sanguinea -

desde el gitio de la toma hasta la aurfcula deracha,

En la deambulacidn , el aumento brusco de presiSn en las ve-
nas inducide por la bomba muscular produce cierre valvular Y

por ende, el descenso de la presién.



6.~ FACTORES CONDICIONANTES:

6.,1.- MECANISMO DE TROFORREGULACION CUTANEA: Depende de los

siguientes factores.

6.1.1.~- FACTORES GENERALES: Se requiere de un suministro ade
cuado de elementos circulantes en la sangre, como oxigeno, -
proteinas, wvitaminas y cristalojdes, Repercugiones cutfneas -
por falla en estos factores los tenemos en la anemia, hipopre
teinemia y enfermedades carenciales., En Glceras rebeldes, el
estudic electroforético de pretefnas muestra una tasa media =~
de 25gr/l, en tanto que en aguellos con filceras de cicatriza

cisn mis ripida es de 35g9r/l ( 26 }.

6.1.2.- FACTORES VASCULARES: Se necesita un correcto y sufi-
ciente aporte de sangre arterial, pues los tegumentcs nos re

aisten la isquemia sobreviniendoc pronto la gangrena.

Debe existir un desagile venoso suficiente. de lo contrarioc -
s8e presenta adema venoso, sobrecarga de bidxido de carbono -
qua conduce a la asfixia (mejor tolerado que la anoxia), pero

al final conduce al sufrimiento cutfineo.

Y por dltimo, debe .existir un drenaje linfdtico adecuado. Su
entorpecimiento conduce a edema y finalmente a transtornos -

nutricio.
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6.1.3.- FACTOR NERVIOSO: Lag fibras simp&ticas y las fibrasi
_sensitivas llevan a la piel estfmulos neurotréficos que prg"
ducen accifin vasomotora y equilibric locorregional de la --

piel ( 59 ).

6.2.- EDEMA FISIOLOGICO DE LAS PIERMNAS:

Ortiz Monasterio ({1952), realizfgstudios para demostrar el

edema vespertino gue toda perscna presenta en mayor © menor
grado. El autor midid mediante el agua que desplazan lag --
las piernas sumergidas, ol aumento de volumon que experimen
tan (Principio de Pascal) en personas ganas y con ulceracig

nas.

Concluy8, que todos los individuos hacen edema diurnc que =
drena por las noches y es bien tolerado por la elasticidad

de Bus tejidos.

El paciente con complejo de plerna hace un edema menor y tie
ne el ciclo invertido, es decir, disminuye el edema despufis
de la jornada. La explicacidn es gue la fibrosis extensa y -
falta de elasticidad impide la distensidn normal de los teji
dos. Esto explica, por gque los pacientes gque cicatrizan con

repogo, vue.ven a ulcerarse en cuanto caminhan. { 58 ) ( 69 }
6.3.- MENOR RESISTENCIA DE LA PIEL DE LAS PIERNAS:

Existe una fragilidad cutdnea @el tercio inferior de las pier

nas por existir menor difusién capllar arterial, comprobada -
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por estudlos flebo y arteriogrdficos ( 47 ).

Existé un poder de regeneracifn hajo y ademis, las desviacio
nes funcionales de la circulacién son més precoces y manifi-
estas debido a factores gravitacionales y porque anatomica--
mente sus vascs arteriales superficiales, venosos y linfiti-
cos son mis largos y alejados del corazfn sin un so8tén firme

¥ adecuado de los tejidos vecinos, ( 59 ) ( 68 ).

6.4.- HERENCIA:

Hay una tendencia familiar en cuanto a la debilidad congéni-

ta de las venas [ 68 ).

Se ‘dice que existe el factor hereditario para la insuficiencia
venosa periférica en la relacidn al nfmero, disposicién, for-

taleza y segurldad de la oclusifn valvular,

Rook cconsidera que en mds del 50% de los casos existe historia
familiar de dlceras de pierna (66). Ctros autores refieren has

ta un 80% ( 22 ).

6.5.— FACTOR VASCULAR: Anteceden generalmente al cuadro.

al TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA.- Segfin 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 cirugfas pé&lvicas, tratamjento de venas va-



ricosas por esclerosantes y poatracién porlongada.

b) VENAS VARICOSAS: Presencia de venas superficiales dilata
das y tortuosas, con vdlvulas insuficientes. Pueden ser pri

marias, o secundarias a obstruccifn profunda. ( 31 ).

Hoare, M.C. realiz8 estudiocs de ultrasonograffa bidireccio~-
nal que mostraban que los sitios m4s comunes de incompeten-
cia son: la unién safeno~-femoral, safeno-poplftea y perforan
tes del tobillo. { 34 ). Otro autor considera, 80%, 19% y 1%

la frecuencia respectivamente. ( 22 )

Se considera a las virices, la enfermadad vascular periféri-
ca mis frecuente (15% de la poblacitn adulta). Es una enfer-
medad genuina de la especie humana, ya que log cuadrfipedos -

no la presentan{ 22 }.

c) OTRAS: Como las comunicaciones arterio-venosas gque sSon mis

raras.

Se ha dado siempre mayor importancia al factor venoso, pero
actualimente se insiste mucho en el papel arterial y en le lin

fdtico.

6.6.~ ENFERMEDADES GENERALES:

La obesidad que disminuye el corazén periférico; alteraciones
cardiacas y renales que aumentan el factor de edema de los miem
bros inferiores, la anemia marcada que disminuye el oxIgeno pe
riférico, depleci®n de zinc por diversas causas, etc son enti-

dades que hay gque tomar en cuenta en el estudio de ngoq_pgqi1
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entes.
6.7.=- EMBARMAZO:

Empeora las vArices primitivas por relajacisn venosa, expan-
8i6n del volﬁmen sanguineo y aumento de la presidn venosa en
. el.aiutgmn ilfaco y por ende, en los sistenas femoral y safe

no.

Burwell (1938} demostrf que este aumento de presidn venosa se
debe principalmente a la naturaleza fistulosa arterio-venosa
de la placenta, que parmite un aflujo de alta presisdn en las

venas uterinas e ilfacas { cit 18).
6,8.,~- AGENTES PIOGENOS:

El lfquido de edema contiene gran cantidad de protefnas, lo
que constituye un medio ambiente favorable para la prolifera

cién bacteriana.

No hay clara relacién entre la especie bacteriana cultivada

con la duracién, profundidad y tamafio de la dlecera. { 1)

Entre los gfrmenes cuya patogenicidad ha sido perfactamente
comprobada tenemos, al estreptococo y al estafilococo dorado

coagulasa positivo. (26}.

5in embargo, el hallazgo de organismos patégenos sin datos -
clinicos de infeccifn, puede dificultar la diferencia entre

colonizacién e infeccidn.
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Lockingbill, D.P. ¥y cols estudiaron la cuantificacisn bac-
teriana en dlceras de plerna reportando gque: el crecimiento
de 106 organismos en un cm2 da cultivo representa infeccidn

verdadera y requiere tratamiento con antibidticos ( 44 }.

6.9.- TRAUMATISMOS:

La exposicidn constante a traumatismos son causa desencade-
nante de las ulceraciones aproximadamente en un 25% de los

casos (66}). Por otro lado, en las piernas son estadfstica--
mente mis frecuentes las condicicnes traumiticas de la vida
diaria en relacién con la locomocifn. La ruptura de la ba--
rrera cuti3nea por traumatismos es la principal causa de in~-

vasidn por piSgenos. [ 26 ).



7.= PATOGENIA:
7.1.~ HIPOTESIS DE QUIJANO MENDEZ { 1959 }.

El autor hace las siguientes consideraciones te#ricas para
explicar las distintas ctapas clinicas del complejo vdscu-

lo=-cutineo de pierna.

"Por un arco reflejo que obedece a eatfmulos qua parten de
la la piel, se lanza un mandate vasomotor a trives de la -
cadena simpitico-lumbar. Se presenta un espasmo arterial y
arterio~capllar gque determina anoxia tisular scobre todo en
la pared capilar misma, lo que aumenta y altera su permea-
bilidad permitiendo la trasudacli&n del plasma y elementos

formes y su depbsito en espacios pericapilares e intercelu
lares. Al salir protelinas y cristaloides, disminuye la pre
si6n oncStica y osmbtica intracapilar determinando la pre-
sencia de edema. La velocidad circulatoria capilar disminu
ye con el espasmo, disminuyendo asl la presién de la vis-a
tergo en el 8rbol venosc, contribuyendo atn mis a la forma
cién y mantenimiento del edema. Este, produce scbrecarga -
de detritus celulares, metabolitos y biSxido de carbono. -
Lag protefinas extravasadas se acarrean en los espacios in-
tersticlales como linfa, Su pl&tora determina scbrecarga -
en la circulacién linfitica quedando en los espacios una -

rémora de proteinas que al gelificarse favorece la invasién
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fibrobléatica.
Los tegumentos precariamente nutridos sufren facilmente =
invasiones pifgenas y micéticas, asf como sensibilizacifén®

(59).

espasmo arterial
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PATOGENIA DEL COMPLEJO DE PIERNA {53 ) (68,

7.2.- HIPOTESIS DE BROWSE (1982).

7.2.1.- ANTECEDENTES: Existe la frase "la estasis conduce a
la anoxia y a la muerte celular”, pero actualmente no hay -

avidencia de gue tal estasis ocurra.

Se sabe desde algunos ahos, que el contenldo de oxfgeno en

‘la sangre venosa femoral de unapierna con hipertens@dn veno
sa estd aumentada, (Blaleck,1929; Holling, Beecher y Linton
1938; Fontaine, 1957) y que la sangre venosa en tales miem-
‘bros tienen una circulacifn mis r&pida que la normal (Piula

cks y Vvidal Barraquer, 1953).

La explicacitn de este fenfmeno es la existencia del desarro
1lo de comunicaciones arterio-venosas en las dreas afactadas
(Brewer 1950; Guis 19%960; Haimovici, Steiman y Caplan, 1966).
5in embargo, el uso de macroagregados marcados radicactiva--
mente han fracasade en la comprobacitn de tales éomunicacio-

nes (Lindemayer y colsl972; Hehne y col 1874}, {cit 9),

La axplicacitn propuesta por Browse y Burnard (1982) es gque
la alta presi&n venosa ambulatoria se trasmite a la circula-

cifn capilar de la piel y el tejido celular subcutfneo. Esta



distiende el lecho capilar local y ensancha los poros -
endoteliales permitiendo a las moléculas de fibrinSgenco
escapar al liquido intersticial, donde se forman comple-
jos de fibrina alrededor de los capilares, quﬁ constituyen
a su vez una harrera pericapilar para la difusién de oxige
no y otros nutrientes esenciales conduciendo a la anoxia

tigular ( 9 ).
INVESTIGACIONES A FAVOR:
a) El dlamé&tro de los poros endoteliales aumenta cuando la

presifdn capilar intraluminal se eleva (Shirley y col 1957;
Pietra y col 1969).

b) En el perro, la ligadura de la vena femoral produce un
incremento en el contenldo de fibrinSgeno de los linf&ticos

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

¢) Burnard y col, (1982} en pacientes con venas varicosas
nostraron las capas de fibrina mediante tincifn con hemato
xilina, &cido fomfotlngstico, rodeando a los capilares dér
micos de 26 personas con hipertensifn venosa y ausente en

piernas clinicamente sanas.

d) Mediante tomograffa de emisisn de positrones con oxige
no marcado ¥ administrade por inhalacién, Hopkins y cols -~
(1983) estudiaron el consumo de oxigeno y flujo sanguineoc
en lag pliernas con hipertensifn vencsa encontrando que el

flujo sanguineo estd aumentando ¥y hay una disminucién =-~



fraccional de la extracecifn de oxfgeno en los tejidos enfar-

mos ( 9 ).

e} Partsch, H (1984} realiz8 investigaciones de flujo sangufl
neo dérmice por Lasser-doppler y medicidn de oxigeno transcu
t&nec antes y despufs de inhalacién de oxigeno, corroborando
que existe un impedimento circulatorio con incremento de la

tensitn intravascular de oxiqgeno. (56).

£) El tamafo del lecho capilar por unidad de tejido dérmico
estdi aumentando. Esta dilatacién debida a la hipertensién ve
nosa e8, probablemente, la causa de la disminuecién de la re-

sistencia del flujo e hiperemia detectada por varios métodos.

Por tanto, la hipoxia local en flceras wvenrsas no es causada
por la falta de transporte intravascular de oxigeno, sino -
por una barrera patolSgica de difusifn alrededoer de los capi

lares dilatados en proliferacidn (56).

En conclusi6n debe reemplazarse la palabra “estasis", por la

frase "depfsito de fibrina pericapllar".



8.- EPIDEMIOLOGIA:

8.1l.= DISTRIBUCION GEOGRAFICA: Es unha enfermedad ampliamente
distribuida en el mundo.

8.2.- FRECUENCIA GENERAL:

Muy frecuente, En M&xico sa considera de un 4 a un 6% de to-

da la patologfia cutfnea ( 68 ) ( 21 ).

Ocupa uno de los 10 primeros lugares en frecuencia en la con
sulta dermatolégica. En un estudio hecho en el Hospital Gene
ral da MéExico (RGM) de 1959-63, fue la sexta dermatosis y co

rrespondis al 3.47w. (69) (45}).

8.3,~ SEXO: En nuestro medio se¢ observa discreto predominio
an hombres (56.7%); otros autores seftalan una mayor incidencia
en mujeres. { 45 )} Howell, 1978 estudid B0 hombres con estasis
venosa severa y los comparf con un grupo control chgervan

que en el primer grupo se tendfa a ser mi&s alto, mis pesado

y con menor fertilidad que los controles, pudiendo correspon
der a un hipogonadismo relativo en algunos pacienteg. Se cb-
servs ademis, que tales Glceras son mis comunes en mujeres y
en paclientes con Sfndrome de Klinefelter ( Howell,l978).El1 =~
autor concluyf por tanto, que los andrSgenos pueden proteger

contra ¢l desarrollo de Glceras venosas { 35 ).

8.4.- EDAD: Mis frecuente en la guinta y sexta década de la



vida. Rara antes de los 30 afios.

g.5.~ OCUPACION: Favorecen la aparic;ﬁn y exacerbacién del
cuadro las ocupacicnea gque exige permanencia prolongada en

postura de pie.



9.~ CUADRO CLINICO:

9.1.- TOPOGRAFIA: En una darmatosis que afecta los dos ter=-
clos in!eriorea de las plernas, alrededor de los maleSlos. -
Es mis frecuente en la cara interna de los mismos. Habitual-

menta unilateral, aunque no es raro ver compromiso bilateral.

Desde hace decenios se reporta mayor frecuencia en la plerna
izquierda con propor;iﬂn de 2:1. Ya se detallaron con anterio
ridad las razones anat8micas. (47). El estudio de LSpez (1964)
reporta: 43.4% de afeccifn izqulerda 27.3% la derecha y 29,19%
bilateral. (45). G&mez, J (1979) reporta 60% la izquierda, -
30% la derecha y 10% bilateral (26). '

9,2.~ MORFOLOGIA: Hay un gran polimorfismo lesional que deri-
va de la multiplicidad y combinacifn de lesiones cutlneas, =--
vaacularea, musculares, Gseag; asf como evolucidn, tratamien-

to médico y quirlrgico previo. (46) {47).

Podemos ver, por tanto, la coexistencia de manchas eritcmato-
sas y pigmentadas, escamas, costras melicéricas, ligquenifica-
¢ifn, ampollas, OGlceras y cicatrices. Sin embargo, con fines

dldicticos, 8se han descrito 3 fases clinicasa:

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

no doloroso, acompaiiado de senBacién de pesantez que mejora -
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con el decflbito. Puede o no haber trayectos varicosos. Aun-
que hay autores que consideran gue practicamente todas las
piernas ulceradas tienen alteracién varicosa por arriba, de

tris y debajo del maleolo interno ( 47 ).

2) Fase de dermatitis acre: La extravasacidn hemftica inters
ticial condiciona’ el depSsito de hemosiderina que da la pig

mantacitn tipica al proceso.

En este estadio puede haber prurito y ser ficil presa de sen
sibilizacién a sustancias tépicas (que aumenta el eritema, =-
vasiculas, coatras y mis prurito) o a infecclones bacterianas

{pGstulas, costras melic@iricas) (68).

3) Faae de (Glcera: Generalmente es posterior a un trauma., ~-
Puede ser (nica o mdltiple, habitualmente en el tercio infe-
rior de la pierna, de diferentes formas y tamajfioa, a veces =

*en manguito®” y de profundidad variable.

Los bordes pueden ser netos, cortados a pico, callosos, duros
secos. El fondo puede ser rojo, de aspecto geamante Y con san

grando fAcil lo que constituye datos de buen prondstice, pues
son prueba de no-infececifn de la herida y de su cicatrizacién
préxima, En cambio, la existencia de una pseudomembrana amari
1la fibrosa, dura, o da una placa necrftica rodeada de exuda-
do ¢ inflamacifn sugiere cicatrizacifn mSs lenta y eliminacién

mis lenta y eliminacidn indispensable de la misma, { 68 }.



Puade existir dolor sin relacidn con el tamafio de la dlcera.

La piel vecina puede estar afectada en grado veriable: desade
eczema leve hasta hipodermitis severa. Posteriormente pueden
existir zonas de fibrosis, lisas, brillantes, discrémicas --
que que produce deformacidn y a veces forma un manguillo fi-

broso gue aumenta el obsticulo al drenaje linfdtico.

Una combinacién de hipertrofia capilar y bloqueo linfdtico -
puede algunas vecas producir una hiperxplagia polipoide en =1

Srea ulcerada,

En el HGM{1964) Be obamervs que el B2% do los paclentes tenfan
su enfermedad en ctapa de filcera, 11.6% no estaban ulceradas

¥ 6.4% eran pacientes ex-ulcerados. ( 45 )

En el Centro Dermatolégico Pascua(l1979) se obgervd un 100% de
los casos en etapa de dlcera. { 26 )

9.23.- OTRAS ALTERACIONES:

ANEXQS: URas opacas, estratificadas, mds en el primer ortejo,
con engrosamiento y deformacidn. Las lesiones son bilaterales

aungue el complejo de pierna sea unilateral { 40 ).

LESIONES LINPATICAS: Elefantiasis, mids frecuente en mujores -

despufts de una flebitis y en obesos mayores de 40 afos.

LESIONES NERVIOSAS: Dascritas detalladamente por Quenu en —-

1882 y corresponden a una neuritis intersticial que clinica--



+

mente se traduce como transtornos tr&6ficos y parestésicos,
(14 ).

LESIONES DEL APARATO LOCOMOTOR: Existe una pericetitias po-
co aparente e inconastante en tlceras de menca de 2 afios de
avolucién, pero nunca faltan en ulceraciones de mfs de 5 -
afios. Deforman progresivamente el hueso, con ospesamiento
diafisiario, hipertreofia y aparicifn de zonas osteopordti-
cas. Posteriorments, se afectan epifisis y superficies ar-
ticulares con osteocartritis que evolucjonan hacia la anqui
losis progresiva e irreversible, con deformacidn de los --

pies en las formas avanzadas: ple bot, plano, atc (45) (26)

Los misculos por su parte pueden ger asiento de miosistis

intersticiales,

9,4.- MODO DE INICIO ¥ EVOLUCION:

Las circunatancias son miltiples y variadas. Desde el "edg
ma fisiolSgico", hasta la piel seca del viajo, mfs acentua
da en las pilernas y que puede ser asiento de dermatitis ya

sea secundaria a infeccifin o a aplicacifin de contactantes.

El trauma ¥ la quemadura son antecedentes frecuentes,

Todo esto, en unh terrenc favorable: edad, ocupacifn, transg

tornos vascularep previos, transtornos metabdlicos, condi-~
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ciones soclo-econSmicas, etc.

La enfermedad mueatra tendencia a la cronicidad, con exa--
cerbacjones y remisiones siempre parciales. Lleva progresi

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

10.1.~ INFECCION: Es frecuente causa de retardo en la cica-
trizacifn, La flora varfa segtn el clima, situaci&n social,
hibitos ¥ medio ambiente del paciente. Es frecuente aislar

Staphylococcus, aureus, Fseudomona auriginosa ¥y Proteus vul-

garis,

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

es resultado de tratamientos locales ¥ sensibilizacién de--
mostrada por test al parche positivos en 28 de 43 pacientes
con eczema y Glcera y 53 de 116 pacientes con lcera sola -
(66). Dooms~Geossens (1979) reporta prueba al positiva en -

63% de pacientes por dermatitis por estasis,.

Los alergenos mie frecuentes fueron: alcohol da madera, b&l
samo del Perf, benzocafnas, alquitr&n de hulla, sulfas, neo

micina y lanolina.

La sensibilizacifn es miltiple en la mayorfa de los cascs y

su interpratacién no es muy clara, { 13 ).

10.3.- HEMORRAGIA: Ocasionalmente en forma espontfinea ¥ en
Glceras muy crénicas. Puede sequir a rascade o maneijo Aspe-
ro de una virice muy superficial en el tobillo, pues un nfime
ro variable de filceras presentan en la superficie vasos =--
trombosados o con paredes adelgazadas. Al parecer, sangran -

mis las filceras pequeifas que las grandaes { 19 ),



10.4.- LINFEDEMA: La ausencia, distorsién y cobliteracién de
los linfiticos superficiales producen hiperqueratosis, fibrg
8ig y fibroplasia dérmica. Un ihadecuado sistema linfitico -
Pre-existente predispone a frecuentes ataques de celulitis.

{55).

10.5.- CALCIFICACION SUBCUTANEA: "calcinosis subcutiZnea post-
flebftica" en 10% de los pacientes con estasia venosa crénica
En dreas de fibrosis o de necrosis grasa, El calecio y f£dsforo

sérico son normales y la causa se desconcce.

10.6.- MALIGNIZACION: Raroc. Rook reporta 3 de 2000 tlceras -~
observadas (66).Tenopyr y Silverman (1%32) hallaron una fre-

cuancia de 4 tumores malignos en 1000 dGlceras. {18).

Se ve esta complicacifn en individuos que caminan descalzos,
que sufren traumatismos repetidos, con dlceras infactadas muy

crénicas y manipuladas indebidamente.

Hay aparicién en el fonde o bordes, de mamelones carnosos, -
duros, sangrantes, Evolucifn rdpida. Generalmente hacia un -
carcinoma epidermoide con pronbstico severo. En nuestro medio

esta observacidn es excepcional.( 26 ).



11.~-DIAGNOSTTIC Ot

11.1.- CLINICO: Datos epidemiolsgicos, antecedentes vascula-
res, infecciosos, traumfticoa, tumorales y quirdrgicoa., Par-
tos o puerperioé accidentados. Diabetes, obesidad, Recordar
que las filceras nunca estdn sobre la piel sana, siempre rodea
da de un tegumento muy afectado. La topograffa y morfologfa

terminarin confirmandeo el diagndstico,

11.2,- PRUEBAS FUNCIONALES DE INSUFICIENCIA VENOSA: Nos refe-

" riremos aSlo a laa pruebas mis importantes.

11.2.1.~ MANIOBRA DE SCHWARTZ: Prueba de la percusisn. Util
para detectar dilatacidn venosa subyacaente ({en v&flces no vi
siblaes). Con el paciente de ple, se percute la zona sospecho
sa de la pierna, con la otra mano en el trifngulo de Scarpa

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

11,2.2.- PRUEBA DE TRENDELEMBURG: Con el paciehte en decdbito
dorsal, con el miembro elevado para vaclar la sangre de las -
venas; se aplica un torniquete en el muslo, por debajo del ca
yado de la safena interna. Se levanta el paciente y se obser-
va durante 30 segundos. 5i la safena interna no se llena o lo
hace muy lentamente, indica que las venas perforantes estin -

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

poaibilidades:

A) Las virices permanecen vacias, perc al quitar el torni
queate, se llenan muy rapidamente: las vilvulas del cayado
de la safena interna son insuficientes (Trendelemburg po-

sitivo}.

B) Las virices persisten pese al tornigquete: en ese caso,
la sangre procede de las anastomosls de las comunicantes
con las venas profundas que existen debajo del cayadeo de

la safena interna,{ Trendelemburg negativol.

C) Las virices sc llenan pese al tornliquete, por las co=-
municantes y al suprimir la compresifn se llenan aln mas
a través de las comunicantes situadas por debajo del ca-

yado y por el proplo cayado (Trendelemburg doble). { 70)

11,.2.3.~ PRUEBA DE PERTHES: Para saber la aptitud del -
sistema venoso profundo. Con el paciente de ple, se hace
un torniquete en la rodilla o por debajo de ella; se ha
ce caminar al paciente consiguiendo la acci6n de bombeo

muscular para el drenaje de las virices,

Si las vérices se vacfan indica permeabilidad de las ve

nas profundas y comunicantes intactas.



11.3.~ HISTOPATOLOGIA: No as diagnfstico del padecimiento,
7 pero puede ser Gtil en la exclusifén de otras patologfas, =
Genaralmente se encuentra una imagen de dermatitis sub-agu
da o crénica. En la primera se observa esponglosis, edema
intracelular y vesiculas semejantes a los de dermatitis =--
aguda que se agrandan por degeneracifn reticular. Hay acan
tosis moderada y en el estrato cOrneo, grados variables de
paraqueratosis y costras, El infiltrado inflamatorio es ai.

milar a la dermatitis aguda.

Permatitis créfnica: acantosis moderada a marcada con elon-
gacién de las redes de crestas. Hiperqueratosis con &reas
de paragqueratosis. Leve espongiceis, pero sin formacién de
vesiculas., Vacuolizacién celular por acumulacién de glucd-
geno. Infiltrado inflamatorio perivascular en dermis supe-

rior. No hay exocitosis,

Es muy frecuente ademfs, la presenci a de cantidades consi
derables de hemosiderina dispersa en la dermis. En lesio--
nas viejas hay miltiples capllares con pared engrosada, em

bebidos en una dermis fibrosa. { 43 }.

11,4.- EXAMENES COMPLEMENTARIOS:

Para comprobar el grado de participacién Ssea, arterial y



‘linf&itica. Incluye:
~ Rx de partes Sseas
- Arterjografia

= Flebografia

- Linfangiografia

~ Indice oscilométrico
~ Pletiamografia

- Termografia

- Sonda Doppler

= Fluoroscopla

- BiometrIa hemitica
- Quimica sangufnea
= Cultivo de exudado

- Bilopsia

47 -
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12,- DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
12.1.- ENFERMEDADES VASCULARES:

12,.1.1,- ULCERAS POR ISQUEMIA: Constituyen sl 5% de todas
las Glceras v#sculnres de las piernas, de las cuales, el
95% de los casos corresponden a un origen arterioesclers ~
tico y tromboangeitico (75).

a) ULCERA ARTERIOESCLEROTICA: Se observa en hombres mayo-
res de 60 afios de edad, con antecedente de claudicaciﬁn -
intermitente. Situada en maleclos, dorso y dedos de ples.,
unilateral y anterolateral. Inicia con una ampolla o pla-
ca grisfcea. La fillcera subsiquiente es profunda, de fondo
necrético, bordes socavados, con dolor intensc de exacer_
bacidn nocturna, que alivia con el ejarcicio o con los pies
colgantes. Hay enfriamiento o palidez con la elevacién.

El pulso pedio y tibila)l posterior estdn ausentes. El fndi_
ce oscilomBtrico se encuentra disminufdo o ausente. En el
estudioc radiogr&fico podemos encontrar calcificacién arte
rial. Es un padecimiento de larga evolucidn. (26) (31)(56)
(75).

b} TROMBOANGEITIS OBLITERANTE: (ENFERMEDAD DE BUERGER)

Es una enfermedad poco frecuente. Mis en hombres fumadores
entre 20 y 30 afios, Afecta frecuentemente la arteria ra-
dial, cubital y arterias de los miembros inferlores. En
dorso de pies, dedos, tobillos y pantorrillas. El dato ini

cial es8 el enfriamiento de una o ambas extremidades. Son



frecuentes, la tromboflebitis superficial migratoria y la
claudicacidn intermitente. Podemos ver zonas elevadaa so-
bre las vilvulas vencsa, eritematosas, sensibles, de 1 cm
de dm, que desaparecen en 2 a 3 semanas. Lag (ilceras son
muy dolorosas.Existe palidez al elevar la pierna y clano-
sis al descenderlas. Hay una reducciSn o ausencia de los

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

c) ULCERA HIPERTENSIVA (ULCERA DE MARTORELL): Es mds fre-
cuente en mujeres mayores de 45 afios, con hipertensifn ar

terial sistématica de larga evolucién.

En cara extorna de las piernas, en unifén del tercio medio
con el inferior o en regifn supramalegplar externa. A ve--
ces es bilateral y simftrica 6 unilateral con pigmentacién

en la otra extremidad.

Es una Glcera superficial, de aspecto isquémico, fondo ne
crético, con dolor intenso de exacerbacifin nocturna, que

no calma con ¢l reposo ni con analgé&sicos comunas. Gene-=-
ralmentes hay ausencia de alteraciones venosas., Existe hi-
parcscilometria e hiperpulsatilidad del miembro afectado.
{18) (26) (56) (75).

d} ULCERA DIABETICA: Mis frecuentemente de tipo arterioes



clerStico con sitomatologia previa y morfolegia igual a -
la antes mencionada, perc en estf, la neuropatia periféri .
ca concomitante y su presentacitn en persconas jGvenes pue
de ayudar a su diferenciacidn. La intenesidad de la lesidn
depende de la duracidn de la diabetes. Se presenta en de-
dos y dorso de pies. Tiene mayor tendencia a la infeccién
y la gangrena. Es una Glcera dolorosa, en sitios de apoyo
o roce, Coexiste como se dijo, con zonas anesté&sicas "en
calcetin™ y ademfis pigmaentacifén de las piarnas {dermopatfia
diabética).

A la exploracién se observa desaparicifn de los pulsos -

tibial posterior y pedios.

Las Glceras pueden producirse tamblén por infeccién, neu
ropatfa por trauma en un pie insensible ¥y necrobiosis 1i
poldica, estd Gltima, con localizacifn pretibial anterior
injciando con placas esclerodermiformes bien limitadas, -~
ovales, de ) a 8 cma, con centro amarillento & pilido y -~
borde lileiceo circinado con telangiectasias. (31) (50) {18)
(75).
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CARACTERISTICAS DIFERENCIALES DE IAS UICFRAS ISOUEMICAS:

ateroes- - tromboan=-. . hipextensi- . .Aiab#ti~-
clercsis geftis - va .. ca
SEx0 varones varones mj eres anbos
EDAD + 50 afios 15-40afios + 45 aios jovenes
TOROGRA unilat y hilateral bilateral
FIA ant-lat ant-ext, dedog
NUMERD varias varias pocas varias
DOLOR 8i . al Bl variable
] mula & mila & aumentada dism, asi
METRIA disminuida disminuida mitrica
ARTERIO- caracte- obliteracifn  no Gtil poco Geil

GRAFTIA risticas pegrentaria

Tomado de Vilalta, A (75)



12.1,2,~ ULCERAS VENOSAS: Constituyen el 90% da todas las -

dlceras.

a) ULCERA VARICOSA: M4s comfin en mujeres mayores de 40 afos,
afocta la regidn interna del tobillo, no es dolorosa y se --
acompafia de edema y varices. Mejora la estasis con la elava-~
c¢ién de las extremidades. Se observan pocos cambios pigmanta
rios. El pulso periférico e Indice cscilométrico es normal.

{31) {7s).

b) ULCERA POSTFLEBITICA: M&s frecuente en mujeres j8venca, -
en el maleolo interno., Son filcoras pegueian doloroéas, en per
gonas con antecedentes de flebitis profunda. Es habitual la
presencla de edema, sin trayectos varicosos. El pulso pedio

Y el Indice oacilomf@trico son normales. (239)(75)

¢} ULCERA CAPILARITICA: Aslentan asobre placas de angioderma
titia. Con antecedentes de vArices antiguas, flebitis y ede
ma de miembroBs inferiores. Se sitdan en regifSn submaleolar
y ratromaleolar. Son mfiltiples y pequefias dlceras, de milf-
metros a 2 cm de difmetro, asuperficiales, circulares, con -°
fondo esfacelado y halo inflamatorio. Son ademga muy doloro

sas. (75).



CARACTERISTICAS DIFERENCIALES DE LAS

ULCERAS VENOSAS:

Caractoristica varicosa Postflehitica Capflarftica
Frec moedia 50% Joe 10%
Exlad + 40 afios jovenes adultog-jévencs
BEXD 65% mujeres 0% mujeres varjahle
Antee vasc, virices flebitis prof virices/felbitis
Tamafio variable pequetia mfnima
Localizacitn maleoclar, o maleolo int sub 0 retruma-
aitio de traum leolar.
Profundidad variable variable superficial
Fordo sanioso, falsa falsa mombrana costra
merbrana
Bordes blandos, post blandos cortados a pico,
indurados cianttioo,blandos
Dolor variable, calma vivo ¥ permanen intolerables y
N reposo ta, calma de noche permanente
Edam 60% do los caso Mag frec(758) Depende del
dism con reposo origen
Capilaritis socundaria frec primitiva cbhligatoria
Hipodermmitis 228 418 frec, asociacidn
Onteopariostitis Conatanta después de § afos do evolucifin '
Circulacitn co- ausente frecuente no
Jataral (abxdam)
Pulso perif. nl nl nl
Oacilametria nl nl aumentada.

Tomado de vilalta, A (75).



12.2.- ULCERAS INFECCIOSAS:
12.2.1.- ENFERMEDADES BACTERIANAS:

a) ECTIMA: Proceso pifgeno dermo-hipodfirmico causado por -
eptreptococo beta hemSlitico que afecta el tercio medio de
la pierna en forma uni &6 bilateral. Precuente an individucs
de baja condicidn socicecbBbnomica o con enfermedades créni-

cas debilitantes,

Se inicia con eritema y aparicifén pronta de numerosas vesi
culo=-pfistulas que se extiende en pocos dfas y al romperse
forma costras gruesas, pardas, adherentes, rodeadas por un

collarcte ampular o halo congestivo.

Al quitar la costra, hay una flcera redonda u oval, profun
da, con borde cortade a pico, de fondo sucio, con exudado

purulento espeso.

La enfermedad tiene un cardcter inflamatorio agudo, es dolg

rosa y se acompaiia de sintomas generalesa, (68) (45) (47).

b) TUBERCULOSIS NODULAR PROFUNDA: Es una forma hiperérgica

de tuberculosis, que afecta en forma casi exclusiva a muje
res jSvenes. La topografia son las piernas, predominando en
su cara posterior., Existen 2 formas clinicas: la ulcerada -

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

La primera est8 caracterizada por n&Sdulos violiceos profundos
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que pueden reblandecerse y necrozarse formando las dlceras -
que posteriormente dejan cicatrices deprimidas, pigmentadas
Y a8 veces retrictiles. La enfermedad tiende a ser bilateral,

simftrico, de evolucién crénica y recidivante.

Se axecerba en invierno y puede producir estasis linfitica y
con el tiempo, clerto grado de elefantiasis. (68)(45).
c} FENOMENO DE LUCIO O ERITEMA NECRQZANTE: Cuadro dermatolé-
gico observado en la reaccisn leprosa de los ca?os de lepra
lepromatosa difusa y m&s raramente nodular.
Es una afeccifn diseminada en piernas y mis tarde ascienden
a los miembros superjores y a la cara incluso. Se caracteriza
por brotes sucesivos de miltiples manchas eritematesas, dolg
. rosas, 4que posteriormente se vuelven vinosas, de formas ca-
prichogas, de 1 a 2 ¢m de dm, de borde neto. Pueden seguir 2
caminos: formar una ampolla que se abre dejando erosidn, o
bien, formando una escara qua al caer constituye una flcera
que se Iinfecta secundariamente con formacifn de costra y ci-
catriz. A veces las filceras son numerosas y coalescen forman
do grandes pérdidas de sustancia. Los fenfSmenos evolucionan a
distintos tiempos, por lc que podemag observar alternadamente
todas las lesiones. La duracifn del proceso es de 2 a 3 sema
nas.
Loa signos y sintomas de la lepra lepromatosa difusa en su
periodo reaccional dan el diagnSatico del proceso, gue histo-

logicamente corresponde a una angeftis masiva (68),
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d) SIFILIS TERCIARIA: Dado por un estado de hipersensibilidad

hacia el TreEonemﬁ gﬁlidum, con formaciSn de gomas sifjilfticos

que en general son lesiones asimétricas, localizadas, degtruc-
tivas, no infectantes y sin tendencia a la curacién espontanda
que pueden afectar miembros inferiores.

Inicia como nBdulo de crecimiento rapido y necrosis, La lesisn
se abre al exterlor dejando escapar un liguido filante y féti-
do, formando despufis una ﬁlcéra irregular con bordes cortado a
pico, a veces "en sacabocado”, profunda, de color violéceo, desg

tructiva, muy dolorosa. (68).

12.2.2.~ ORIGEN MICOTICO:
a) MICETOMA: Micosis profunda cuyc agente causal més frecuente

en Mé&xico es Nocardia brasiliensis. Generalmente unilateral, =

afectando miembros infericres en pie, tobillo y rodilla.
Produce aumento de volumen, deformacifn de la regifn, son nf
dulos poco dolorosos, que se reblandecen dajando sallr lfquide
viscos0 con "granos" parasitarios, a tr&ves de formacionas fip
tulosas con orificio rodeado de elementos amamelonados.

El examen directo, cultivo e histopatologfa confirma el diagnés

tico clinico y etiolégico. Cura con DDS y sulfas de accidn len-
ta. {68) (45}).

b) ESPOROTRICOSIS: Causada por Sporotrix schenckii. La forma fi

3a o chancro persistente produce ulceracién Gnica semilunar, de



¢color rojo violSceo tipico, Es indolora de aspecto escamoso o
claramente verrugosc. No hay datos de inflamacidn.

Bl diagnfstico se confirma con la intradermorreaccifn con espo
rotricina y el cultive. La biopsia sole reporta imagen granule

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

c) CROMOMICOSIS: La mis superficial de las micosis profundas.

Producida principalmente por Fongseca pedrosol.

Son placas de aspecto verrugoso o vegetante que puede estar -
ulceradas o agrietadas. Es asimBtrica y unilateral. Afecta con

mis frecuencia la parte distal de las extremidades inferiores.

El examen directo y la histopatologfa con el hallazgo de c8lu-
las fumagoides confirman el diagnéstico.

Se ha intentado tratamiento con calcifercl, estreptomicina, an
fotericina B con resultados variables. (68) (45}
d}LEISMANIASISCUTANEA: "Ulcera de los chicleros":Localizada ha
bitualmente al pabell&n auricular, aunque puede existir a otras
zonas axpuestas a la picadura del vector (Phebotomus), entre -
ellas piernas.

Inicia con un n6dulo que se ulcera pronto. La Glcera es oval,
poco excavada, de bordes levantados, fondo sangrante, con infil
tracidn perilesional.

Curan espontaneamente las localizaciones extra-auriculares. Pa
ra el diagndstico hay gue tomar en cuenta las zonas endémicas,

el examen directo y la biopsia en busca de leishmanias, asf co-~



mo la reacclifn de Montenegro,

Se trata con antimoniales pentavalentes y cloroquinas, (68) {47)

12.2.3.- TUMORES:

" a} CARCINOMA ESPINOCELULAR: Proceso degenerativo observado en
individuos de 50 aiios. Es frecuente la localizacifn en los mi-
embros inferiores, Puede tener un aspecto vegetante o ulceroso
que es la forma habitualmente observada.

Produce una (lcera irreqular, mamelonada, grisfcea, gue asienta
sobre una hase saliente, indurada, que infiltra el tejido subya
cente. La superficle se cubre de costras y exudado fétide y san

gra facilmente.

son dolorosas, de crecimiento rapido y da frecuentes metfstasis

ganglionares. (58}.

b) CARCINOMA BASOCELULAR: Tumor de baja malignidad, da crecimien
to lento, que se observa en la 6a a 7a década de la vida. Afecta
en un porcentaje muy bajo a las extremidades (0.8%).

pa una filcera con grado variable de infiltracién y destruccién

a los tejidos vecinows. Sus bordes puaden ger elevado, duros, de
superficie brillante y telangiectfpica y/o pigmentados.

La avoluciédn, aspecto clinico e histologfia aclaran ei diagnésti
co. (58) .

12,2.4.- OTRAS ULCERAS:



a} ULCERAS POR DECUBITO: En Areas de presifn de pacientes in
movilizados por problema medular, cerebrovasacular, etc. Gene

ralmente ancianos debilitados (1B).

b) ULCERAS POST~POLIOMIELITICAS: El antecedente de la enfer-
medad es de gran importancia. El paclente presenta las pier-
nas paralizadas y atr6ficas. Afecta mds a las mujeres en el

tercio inferior de las piernas.

Inicia con placas induradas, cianfticas y frias en invierno,

que posteriomente se ulceran. (45) (53)

¢) ULCERAS POR PERNIOSIS: En personas j6venes. Delante o de-
tris de la regisn maleolar y generalmente en forma bilateral.
Produce dolor inteneoc antes deo la aparicién de la flcera que
disminuye cuando se establece. M48 frecuente en invierno y en
personas muy sensibles al frfo. Curan espont;neamente cn el -

varano, (53}(18).

d) PIODERMIA GANGRENOSA: Enfermedad rara y progresiva de la -
pliel que se presenta en adultos de 30-60 afios, sin predominio
por sexo, mims frecuente en regitn pretibial, de aparici6n sd-

bita {pocas semanas ¥ a veces en dias).

Inicia con elemente furunculeide, vesisulo-p@atula, n&dulo eri
tematoso o plstula infiltrada con halo eritematosc. Posterior-
mente su centro 8¢ torna azulose por inicio de necrosis, consti

tuyendo al final, una o varias tGlceras.



Las Olceras, son de tamafio vnriable'iz a 20 cma), relativamente
profunda pues 1nvolucrnn plel y telido celular subcutfnec, de
bordes regulares, éurﬁos, b'd aeggn Darier, a veces "como trazados
por compds™ con borde enrollado {burleta), m&s o menos elevado,
con halo recjo violfceo y finalmente una zona perilesional exter
na rojo claro, El centro es deprimido, crateriforme, cruento, -

rojo vivo, de superficie finamente granulosa o papilomatosa,

Evolucién con crecimiento excéntrico pregresive,

Su etiologia es desconocida, se ha hecho hincapié en los facto-
res inmunolSgicos, con depresién de la inmunidad celular, hiper
sensibilidad tipo Il y presencia en un nflmero significativo de
pacientes de depfsitos intra y perivasculares (IgM-C31} en vasos
dérmicos superficiales y profundos, demostrados por inmunofluo-
rescencia directa.

Se ha demostrado también asociacidn con otras enfarmadndes: co-
litis ulcerativa crfnica, Enfarmedad de Crohn y otras menos fra
cuentes como disgammaglobulinemias, plasmocitoma, paraproteina-
mias, etc,

Se han usado mdltiples f&rmacos, esteriodes siatémicos, DDS, =--

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

e} PIODERMIA ULCEROSA: Causada por diferentes microorganismos;-
estafilococo, estreptococo, Pseudomona, Proteus, etc.

Se caracteriza por la presencia de pequefias (ilceras, m&s numero
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y cubriendo una superficie mis extensa que en el ectima. Son
Glcaras tambifn dermo-hipod&rmica con carateristicas simila-
res al ectima, pero de evolucidn mis agnda y frecuante en pa

clentes diab&ticos.

Existen otras flceras que podrfan apemtar en las piernas, (ami
biagis, micobacteriosis, at{picas, etc) pero que se observan

con menor frecuencia,

13.,-PRONOSTTIC O:

Siempre es malo para el Srgano y la funcidn. Es una enfermedad
de por vida, con remisiones siempre parclales y recidivas fre-
cuentas. Nunca logran curacién definitiva y conduce poco a poco

a la invalidez, (68)



14.- TRATAMIENTO:

Krull E.A, (1983)eatablece los siguientes principios tera-
péuticos bisicos:

1) Tratamiento de loa mecanismos patogénicos,

2) Correlacién de alteraciones fiasioldgicas,

3) Tratamiento de los factores constribuyentes, tales como la
infeccifn, obesidad, etc.

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

Es necesario un triple enfoque para el tratamiento de estos -

enfermos: dermatolfgico, angioléglico Y gquirtrgico-ortopédico,
14.1,- TRATAMIENTO DERMATOLOGICO:

a}) MEDIDAS GENERALES: Reposo an cama.
Proteccifn contra el trauma.:
Elevacis&n de extremidades, caminata u otro ejercicio.

Evitar posicifn de pie o colgante de los pies.

b) COMPRESION VENOSA: Uso de medias elfsticas o vendaje elfstico
slempre celocado desde la regi6n metatarsiana, de preferencia con
la extremidad elevada mientras sc aplica, para lograr el vaclami-
ento venoso, .

M&todo de Reish-Combes: Fs hule espuma unido por delante con =~

cierre automitico. Permite al paciente gquitarse el vendaje por

la noche para diferentes tratamientos tSpicoa. (40) {45).



La aplicacifn de hule espuma, cojfn de fieltro, esponjas, y ti
ras adhesivas a contrapresifn a través de la dlcera, son otros

recursos para estimular 1la granulacién.

Mediaé de soporte ai&atico: Son medias que tienen como caracta

ristica producir una compresisn sostenida y calculada a nivel
de la rodilla y el tobillo, sitios en donde se origina con mis
frecuencia la insuficiencia venosa (unidn safeno-poplfitea y per
forante del tobillo). La presisn gue produce es de 24 mmilg en -
rodilla y de 16 mmlig en el tobillo. (32).

¢} BOTA DE UNNA: Indicada desde hace decenios por Bier. Existe
una formulacifn normal y una dura. Los ingredientes y porcenta

jes para prepararlas son los siguientes:

Normal Dura
Oxido de zinc 15% 221
Grenetina 15% 14%
Glicerina 25% 27%
Agua 45% 37

Procedimiento de aplicacifn: Se pinta la pierna con brocha an
cha dejando libre la Glcera. Sobre &sta se pone una pomada con
gasa y encima un pedazo de hule espuma delgado. Encima de todo,
una capa de algodfn y despuéis las vendas elfisticas pinceladas
con la masa licuada. Se deja secar obteniendo una bota semejan

te a las de yeso. Se deja secar obteniendo una bota semejante



a las de yeso. Se recomienda cambiar cuando se ensucla cen -
exudado purulento, El tratamiento dura segdn el tamafio de la
filcera entre 2 y 3 meses. Este procedimiento asélo deba indi-

carse en filceras con fondo granular muy limpioc.

Vantajas:Produce cierre hermético de la dlcera, da un efectc
calmante de la dermatitis por su contenido en &xido de zinc;
proteccifn contra traumatismo, alivia el dolor, estimula 1la

granulecifn y es 1itil en el tratamiento ambulatorio. (40)

La bota da Unna, actfia por compresidn de las venas euperficia
las provinilendo la extravasacifn de 1fiquido hacla el tejido -
caelular subcutfneca, ¥y no por la accién individual de sue com~
ponentes, pues se han raalizado trabajos excluyéndolos y el

rasultado ha sido similar. (32)

Desventajas: Puede producir exacerbacifn de la infeccifn de -
la fdlcera, pfirpura localizada, cianoais distal y dermatitis -
por contacto, generalmente hacia loa parabenas preservativo.
{32).

Hendricks, W.M. ¥y cols(1985} reaillizaron un estudio comparatji
vo entre la bota de Unna (grupol) y las medias de- soporte elds
tico (grupo I1} reportando: gue ambos grupos sanaron sin dife-
rencia estadistica {70 y 718 de los casos), pero el tlempo de
cicatrizacién fue para el grupo I de 7.3 semanas y para el gru

po I de 7.3 semanas ¥y para el II da 19.4 semanasa.



Con esto se comprusba, que uno de los métodos mids antiguos, -

asigue teniendo vigencia en la actualidad. (32)

d) BOLUCIONES ANTISEPTICAS: En dlceras infectadas debe hacer-
8e aseoc con agua y Jabfn, aclucifn de gulfato de cobre al =--
1:1000, de permanganato de potasio al 1:10 000; agua de manza
nilla {azufenc) o de agua de végeto {subacetato de plomo}, por
sus acciones astringentes y antisépticas en términos generales.
(68)

El permanganato de potasio, merece especial atencifn: es un - -
agente oxidante con accitn astringente, queratoplfistica, bacfg
riclda y fungicida. A concentracién de 1:5 000 tiene una accién
bactericida adecuada, perc es irritante para los tejidos, por
lo cual se usa a concentraciones de 1:10 000. Sin embargo, se =—
requiere hasta una hora para obtener la misma accifn. Por tanto

su eficacia es muy limitada, en este aspecto.

Debido a la astringencia de los iones manganosos ¥y mangfnicos
que rasultan de la reduccifn del anidn permanganatc, la sustan

cia es Gtil para suprimir el eczema. (28)(6).

e} ANTIMICROBIANAS TOPICOS ¥ SISTEMICOS: En gentral, no se re-
comienda el uso de antibiSticos tépicos, pues la piel que rodea

a la Glcera tiene gran capacidad de senslbilizacidn,

En la prSctica se usa ampliamente la diyado-hidroxi-quinole;nn,

.que posse accifén antimicdtica y-antibacterinnn. pero gus en es—



. tudios recientes, se ha comprobado gran ndmerc de pacientes -~
- con pruebas al parche positivo, lo que explicar;a an parte la

rebaldfa de tales Glceras al tratamiento, (6) (66) .

Geronemus, R.G. (1979} evalud el efacto de 4 agentes antimicro
bianos cumunmente usados en E,U. sobre la cicatrizacion de 6l1-
ceras y los comparp caon sus veh;culos y con un contral no tra-
tado.

Sus resultadeoa son los siguientes:

El furacin {(nitrofurazona) y su vehiculo disminuyen la cicatri
zaocitn en 24% y 5% respectivamente. E) silvadene(sulfadiazina
argéntica) y su vehiculo, la favorecen en 28% y 21%. La farma-

dina (yodo-povidona) no influye en la cizatrizacipn.

El autor concluye, que los vehiculos conaideradoa previamente
como sustancias "inertes”, mueqtran conaiderables afectos sobre
la cicatrizacin. Por tanto, no es el efacto antibacterianc en
ai, lo que promueve la cicatrizacifn., Debe tomarse en cuenta, -
la toxicidad tisular de los productos {furacin}, que explicarfa

‘la axacerbacifn y retrasc en la cicatrizacién de las q1coras.(25)

En caso de asignos de infoccidn evidente, debexg‘prafarirse el -
uso de abtibiéticos sistémicos de amplic espectro como las sul-
‘tas da eliminacifn lenta, ya que en nuestro medio es comlin el -
alslamiento de bacterias gram negativas, Lo ideal, sarfa desde

luego, la toma de cultivo de secrecidn de la tdlcera y antibicgra



ma e indicacifn del antibiftico de la eleccisn.

£) ENZIMATICOS, FIBRINOLITICOS Y ANABOLICOS ESTEROIDEOS: La e
treptocinasa, estreptodornasa, tripsina, quimotripsina, papaina
entre otros, actfian directamente sobre los componentes del pus,
haci&ndoles perder su viscocidad y posibilitando su drenaje y -
aspiracién.

Lisa los culgulos y digiere parcialmente la fibrina.

De acuerdo con la teoria de Browse, scria muy Gtil revertir el
deplsito de fibrina pericapilar, Existen evidencias de que la
actividad fibrinolitica en sangre y en tejido de pacientes con
CCVP, cstd deprimida significativamente.

Existe un firmaco, el estanozolol, gue es un agente anabdlico
estercide con accién fibrinolftica que ha sido objeto de recien
tes estudios. Browge y Burnard {1977} hicieron un estudio abier
to preliminar en 8 pacientes, los cuales mostraron mejorfa clf-
nica con actividad fibrinolftica normal al final del estudio,
Se vi6 tambifn, que a pesar de mejorar el dolor ¥y la induracifn
perilesional (denoﬁinada lipodermatoesclerosis por algunos), el
farmaco no afecta ¢l grado de cicatrizacifn de la (leera coexis
tente.

En un estudio cruzado doble cliego con "stanozolol mis vendaje -
de presiétn eldstica” vs "placebo mds vendaje®™, encontraron gue
en el primer grupo sc doblS el grado de resolucidn de la fibro=-

sis disminuyendo también el grado de dep&sito de fibrina extra-



vascular en las bicpsias de piel.
Los resultados son promisorios, peroc dehen hacerse mis estudios,
pues no se conoce la seguridad del firmaco a large plazo, en un

nfimero grande de pacientes. (9}.

g} DEXTRANOMERO: Es una macromolficula polisacSrida con ligaduras
cruzadas de dextrin, Tiene gran capacidad de absorber agua y as-
pirar tanto bacterias, como detrituas de la superficie de una dl-~
cera o herida. El debrisin tiene aspecto cristalino ¥y se aplica

directamente & la herida y a nivel de 1la piel intacta circundan-
te 1 6 2 veces al dia, removiéndose segfin la cantidad de exudado

colectado.

sawyer P.N. y cols (1979) realizaron una prueba al azar en 50 pa
cientes que recibieron el dextranfmero & tratamiento debridatorio
convencional, La mayorfa de los pacientes tuvieron debridamiento
rdpido con cicatrizacifn completa de las filceras despufis de 3 a 4
semanas con el medicamento probado.

£l debrisdn tiene efecto benéfico en la cicatrizacifn de dlceras
cutfineas crfnicas por estasis venosa, diabetes, enfermedad de cée-
lulas falciformes, dlceras post-traumiticas e isquémicas. Presumi
blemente remueve las sustancias gue entorpecen la clicatrizacion,
desgraciadamente es un medicamente muy caro, totalmente inalcanza
ble para la mayorfa de los pacientes que acuden a nuestro Hospital

{(71}.

h} YODO-~-CADEXOMERO: Es un polvo seco, formado poxr esferas biodegra

dables, insolubles, pero hidrofflicas con 0,9% de yodo. Absorbe el



exudado (1 gr absorbe mis de 7 ml de liguido) y remueve el ma
terial de desecho por la accién de las microesferas (accién
debridante). El efecto bactericida lo da la liberacién de yodo.
El yodo local se ha usado desde hace muchos afios, pero su efec-
to bactericida es transitorio, pues es rapidamente 1naét1vado
por las protefnas, La liberacién local lenta, producirfa una --

aceciébn antibacterina prolongada.

La accién antibacteriana, blodegradabilidad y gran capacidad -
de absorcisn distinguen al yodo-cadexémero del dextranfmero, en
el cual pueden persistir organismos patfSgenos viables en mayor
concentracifn en la filcera. {(Daglier y cols, 1978), {cit 72}. El
producto es significativamente mds efective contra pseudomonas

estreptococo beta-hemolitico, proteus y Klebsiella.

Skog E. ¥ cols (1983) compararon el tratamiento con agua oxigena
da o permanganato de potasio y cubierta impregnada de parafina -
{grupo I) contra yodo-cadexfSmero y cubierta de parafina {grupo II)
Despubs de & semenas de tratamiento reportaron lo siguiente:

EL grupo I: aumenté la Glcera 10.9 crn2

2

en 5% de los casos.

El grupo 1I: disminuyd 4.3 em™ en 34% de los casos.

Por tanto, el yodo-cadexSmero tiene un efecto debridante, limpia
dor, estimulante de la granulacifén y ademfs, disminuye el dolor
y el eritema circundante. (72). El compuesto, no esti atn a dispo

gicién on nuostro pails.



i) N-ACETIL-PROLINA: Es un derivado de la hidroxiprolina, amino
dcido enddgeno no-esencial que forma parte del tejido conectivo
espacialmente de la coldgena y es sintetizado por 1la hidroxila-~

clén de la prolina.

Su similitud facilita su participacién en el metabolismo de la
coligena. Se ha usado en Francila como cicatrizante de Glceras

torpidas y también en diversos transtornos 48seos y articulares.

sadl, A. {1973) 1o administrS en 25 pacientes con filceras cr6n$
cas de las piernas a razén de 600 mg al dfa por 8 semanas,
Rezultados: 18 pacientea moatraron mejorfa clinieca, 3 pacientes

sin cambios y 4 pacientes empeoraron. (67)

Morales, G. (1973) valorS el mismo producto en upa prueba doble
ciego obteniendo mejorfia en un porcentaje mayor a los pacientes
que recibieron placebo. La N-acatll-prolina por tanto, tiene --
accifn clcatrizante, anti-inflamatoria ¥y es bien tolerado por el
paclente. Se le considera en general, un regulador fisiolégico

de la cicatrizaci6n. (49)

j) SULFATO DE ZINC: El zinc es esencial en el crecimiento y desa
rrollo de toda materia viviente. Es componente integral de mis -
de 100 metaloenzimas y proteinas involucradas en el matabolismo
de carbohidratos, protefnas, fcidos nucleicos y lipidoa, El zinc
une y estabiliza la estructura secundaria y terciaria del RNA y
DNA, Las colagenasas mamfferas son metaloenzimas (Weismann,1978).

(76)




- -

Debido a la constante proliferacién de.la capa basal}l de la -~
piel, los efectos de la deficiencia de zinc son caracterf{sti
cos-an aste tejldo, como lo evidenciamos en la acrodermatitis
enteropfitica. (23). Se han observado bajas concentraciones de
zinc en Ulceras de ecstasis {Greaves y Beyde 1967; Withers y -
cols 1968; Hallb88k y Janner 1972) y por razones desconocidas
parece que estos pacientes tienen un leve pero siginificativo
acortamiento bioldgico de la vida media del zine administrade
(Hawkins y Marks, 1976) (cit 55).

Haley, I.V. (1972) realiz® un estudic doble ciego con 27 paci
enten con (Olceras de pierna comparando 600 mgs de sulfato de
zinc vs placebo en pacientes con bajos niveles de zinc previos

y vié, que tuvieron 5 veces aumentado el grado de cicatrizacién
comparado con el control.

No hubo diferencia cuando los niveles eran normales previamente
y atn, cvon niveles aséricos @levados despuéis de aplicacitn tépica
continua, lo que indica su absorcitn, no afecta el grado de reeg
pitelizacifn de heridas producidas experimentalmente en ratas.
(cit 23},

Owens, C.W.I. y cols {1981} reportan el casc de ecrema savero -
por estagis no ulcerativo en una muier de edad avanzada, con in
tenso prurito y eritema, asociado a bajlos niveles de zinc plas-
mitico, que respondid espectacularmente al tratamiento suplemen
tario. Los autores recomiendan, que en pacientes ancianas con

dermatitis por estasis resistente a tratamiento convencional da

be determinanse concentracién de zinc en plasma. (55).



Se puede recurrir a un mftodo indirecto de constatacién de =~

los niveles de zinc con sangre, a través de la determinacidn

de fosfatasa alcalina.

La enzima requierc para su formacién de 4 moléculas de zinc,
por tanto, la deficiencia del metal se refleja en niveles ba

jos de la fosfatasa. (23).

k} PEROXIDO DE BENZOILO: {C6H5-CO-0-0-CO-C&HS5). Es un.polvo
blanco, cristalino, insocluble en agua pero soluble en acetona

&ter y cloroformo. Es volétil e inestable.

Holzmann y cols (1979} reportaron la chsorcién del peréxido
do benzoilo (PB) en Olceras de plerna después de aplicarlo a
una concentracién de 20% y la obtuvieron en forma de Scido -
benzoico. La mayor parte del PB aplicado (95%) ae recobra sin

cambios de la superficie de lgpiel en un periodo de Bhrs,

El firmaco penetra como tal en la piel y durante su penetracién
en la dermis, es metabilizado a Acido benzoico (95%) quiz& con
la intervencifn de las bacterias foliculares. En forma de benzo
ato, pasa a la circulacifn sistématica y rifién excretaéndose ain
cambios. El aclaramiento renal del metabolito es tan rédpido,
come para evitarse la conjugacisn hepitica con glicina‘que permi
tirfan la deteccién da fZcido hiplrico en la orina, como Bucede

después de la ingestidn oral del f&rmaco en mamfferos.
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Mis del 95.3% del material radioactive se excreta en orina des
pués de la inyeccifn IM del firmaco, Aplicado topicamente, se
recobra cerca del 45%. Esto representa una absorci&n percutdnea

2

de 1.8 microgramos por ¢m® en 24 hrs.

Ademis del Scido benzoico producido en la plel, con propiedades
bactericidas hien conocidas, el PB produce liberacidn de oxfge-
no atdmico y por tanto, un medio de oxigenacifn hiperbfrica lo-

cal, que aumenta sus propiedades bactericidas.

La aplicaci6n tépica est8 libre de efactos t8xicos aistémicos,
pues no hay posibilidad dea cumulacidn de metabolitos en los te
jidos corporales. (3){73)(51).

Colman G.J. {1978) reporta el uso de PB al 20% en tlceras de -
plerna. E1l 75% de sus cagos cicatriz8 en 33 dfas como promedio

Reporta tamhién una accién irritante de lppiel sana. (11}.

Alvarez O.M, y cols{1983) compararon PB al 10-20 y 50% en solu
cién y PB al 20% en gel, sclos, contra su vehiIculo y controles
no tratados. Reportando lo siguiente:

El PR al 20% en solucidn, incrementd en un 33% la reepiteliza-
clén en tanto, que su vehiculo lo incrementd en 17%, comparado
com el grupo no tratado.

El PB 10% en solucifn y su vehiculo lo incrementan en menor pro

porcifn ¥y al 50% en solucifn lo retrasa significativamente, por
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probable accién t&xica tisular.
Por su lado, el PB 20% en gel, incrementa la cicatrizacidn auﬁ
que en forma no estadisticamente significativa., S5u vehiculo en

cambio produce retraso en la cicatrizacién. (3).

Las propiedades que se le han atribuide son: antipruriginoso,
antimicroblane, antimic6tico, promotor de la cicatrizacién y

ultimamente se ha reportado que tamhién promuave la actividad
tumoral en la piel del ratfn por su capacidad de generar radi

c¢ales libres, (Slaga, T.J. y cols,19Bl}. ({73}

1) BALES DE PLATA: El ifn plata ase combina con grupos biologi
camente importantes como sulfhidrilo, carboxilo, fosfato, amino
y otros, Estas interacciones que involucran una proteina alte-
ran sus propiledades fisicas y a menudo la precipitan. Esto cons
tituye la base de sus acciones astringentes, cafsticas y anti--
bacterianas. Los iones plata, causan alteraciones dristicas en
la pared celular y membrana citoplismica y por ende, a procesos

egenciales para su vida.

La plata tiene accifn oligodinimica, es decir, aa'marcadamente
activa afin en cantidades Infimas. Se combina con cloro consti-
tuyendo cleruro de plata insoluble ¥y puede conducir a hipocla
remia cuando se usa en pacientes con quemaduras extensas, scbre
todo cuando se usa la sal, nitrato de plata. Tiene accién bacte

ricida contra gérmenes aerobios ( estreptococos, estafilococos,



ete,) y anaerobios del gé&nero clostridium,

El nitrato de plata, se usa en forma splida o an soluciﬁn. La
aflida, se usa para cauterizar heridas, remover tejido de gra
nulacifn, verrugesidades o vegetaciones, Se digpone en forma
de l&pices que deben humedecerse antes de usar. En solucién de
0.01% al 10% se emplea para aplicaclén local con fuerte accifn

garmicida.

En la actualidad, se tiende a desechar el nitrato de plata por
su accifn cafistica y dolorosa. Los prepaxados coloides, por su
parte, unidos a sus protectores proteinicos diaminuyen el efec

to terapefitico.

La plata metdlica presenta poca lonizacidn y por esto, no preci
pita al cloruro ni a lag protefnas tisulares, pero 8i posee un

gran poder bactericida.

La sulfadiazina argéntica (Silvadene) es un producto que fue in
troducido para reemplazar al nitrato de plata en el tratamiento
téplico de las quemaduras extensas. Tiene la ventaja de su capa-
cidad de penetrar a través de las escaras, pera su contenideo -
en sulfonamidas lo hace un potente elemento sengibilizante, ina

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

El producto argostop, es un preparado que contiene los siguien-

tas elementos por cada 100 gra:



Caolin con 5% de plata metflica 85grs
Perfxido de benzollo 1.5 grs
Caol;n 8.5 grs

El caolin {trisiljicato alumfnico hidratado}, ademfs de ser -
el medio de dispersidn de la plata y el perdxido de benzoilo,
es absorbente y protector de la lesidn. Las caracterfsticas

de la plata y el PB ya se mencionaron anteriormente.

Por ser creado para el tratamiento de guemaduras, existen pre

paraciunes con Sgrs de clohidrato de lidocaina.

Bouyard, P (1981) y Ocampo, L(1979) realizaron la evaluacién
farmacolégica del producto encontrando que las pruebas de ex-
posicién aguda no se vié ningtn signo de intoxicacién, atin en
dosis tan altas como 20gr/kg en el rat&n. Esto sugiere un al-
to margen de seguridad. En las pruebas de exposicién crénica
no hubo cambics en las constantes fisiolégicas de los animales
ni signos de argiria. No hubo trazas de plata ni en plasma ni
en tejidos, por tanto, el productoc es at8xico y no se absorbe

a través de la piel o las mucosas.

Produce incremento de la cicatrizacién de heridas (21 dfas vs

40 Alfas del control) (5) (52).

Chemieux, A. valor$ su actividad antimlicrcbiana con implantacidn
de filamentos con 1-3 xlO6 organismos patdgenos en las heridas,

observando eliminacién bacteriana r8pida, sobre todo con Pseudo-



mona auriginosa en el tercer dfa de aplicacidn, (12).

Se ha probado en heridas infectadas de mdltiples causas { Ra
yes, A y cols, 1966) y en heridas poat-quir@irgica (GSmez,J -
. 1970) observando incrementoc de la velocldad de cicatrizaciSn
Y negativizacifin de cultivos del 6o al 100 dfa de aplicaciSn
con cicatrizacidn total entre el 8o y 140 dfa. (63} (27}

Briones, S 1968; Roman, J 1973 lo aplicaron en pacientes gue
mados en los que observaron negativizacildn del cultivos, dié
minucifn de la mortalidad, de la incidencia de septicemia, -
‘de tiempo de eliminacién de la esacara, ademds de acortamiento
de la estancia hospitalaria, en pacientes tratados con argogs

top va tratamientos conveclonales. (7)(65)

En general, las caracterfasticas de este producto, lo hacen -
ideal en el tratamiento de todo tipo de procesc infecciloso,

y mis que nada, en los exudativos.

11) OTROS FARMACOS:
La angiogenina: Es una proteina especIfica estimulante de la
anglogénesis extrafda de las c8lulas de un carcinoma de colén

humanc.

Kurachi K y cols (1985) precisaron la secuencia de amino-fci-
dos de esta protefna (124 a.a. con estructura de tercera dimen

si6n que recuerda a la molécula de ribonucleasa A)

Los mismos autores han logrado la clonacifn del gen producto -

del factor anglogéinico.



Actualmente la angiogenina se ensaya en pacientes que sufren

anoxias, para aumentar el riego sanguinec, en enfermedades car

diacas y en filceras cutdneas. (41}.

m} CUBIERTAS BIOLOGICAS: El efecto benéfico de las cubiertas -
oclusivas en la cicatrizacién de heridas, se ha reconocido des
de 1962 cuando Winter describe su capacidad para acelerar la -

reepitelizacidn con menos dolor e inflamacifin que las heridas

" cublertas. {cit 17).

En 1972 la cubierta plistica impermeable (CPIJ} bajo oclusién -

en heridas himedas mostrd disminuir el tiempo de cicatrizacidn_
a 1a mitad, comparadas con las heridas descublertas. Un lecho
hfimedo no presenta la barrera mecinica que praesenta la costra,

& la migracifn epitelial.

Sin embargo, la CPI incrementa potenclalmente la poblacidn bag
teriana aerdbica y anasrdbica, ademfs de gue la retencifin de -

vapor de agua caupa maceracidn tisular imbortante después de -
24-48 hrs de oclusidn,.

B8 por esto, que desde hace 2 afios se inicif el uso da membra-

nas permeables al vapor de agua y al oxigeno.

La membrana de vapor permeable (MVP)posea la propiedad de mante
ner el lecho hiimedo, sin formacifn de costra; se adhiere perfeg
tamente a la piel normal, pero no a la filcera. Su permeabilidad
al vapor de agua previene la maceracién y su permeabilidad al oxi

geno impide la proliferacidn de anaerobios.



Es importante el txatamiento previo de la filcera: desinfecci6n,
remociébn de escaras, revitalizacisn de bordes, etc. Debe apli--
carse cuidadopamente y siempre con un ayudante, sin apretar ni

doblar la membrana. 5us efectos secundarios resultan de la apli
cacién inapropiada: fuga de liguido, irritacién de la piel nor-

mal y contaminaci®n bacteriana. {(2)

Alper J.C. y cols (1993) compard el usc de la membrana de vapor
parmeable (grupc I) y pomadas debridantes combinadas con pexrdxi
do de benzoilo al 10v {grupo 2) concluyendc que el grupo I incre
mentd el grado de cicatrizacifn en 2.6 veces m&s que el compara

do con el grupo contrcl. (1)

Baglstein W.H. (1985%) estudid las cubliertas oclusivas y algunas
de las cubjertas permeable al oxfgeno y al vapor deé agua que se
encuentran disponible en E.U. ¥ desglosa las propiedades que =--
comparten sefinlando, las patologfas en las que pudieran ser apli

cadas. {17).

Cubierta con amnios humano: La membrana extraembrionaria se cob-
tiene de pacientes con cesfrea electiva y manteniendo de la mis
ma en un medio de cultivo tisular 199 con solucidn Hanks suple-

mentada con guero de carnoro fetal al 10%.

El objeto es la preparacién del lecho de la filcera con sl amnios
cultivado para recibir un autoinjerto pesteriormente, con mayores
posibilidades de éxito. El amnios se extiende sobre una gasa de

tul y se aplica aobre la filcera en forma oclusiva durante 5 dfas.

-



Todos los lecheoe pretratados con amnios, se llenaron con teji
do de granulacifn, excepto en 2 de 15 pacientes con Glceras -
isquémicas. Se obtuvo un buen autoinjerto en 13 pacientes, §
de las cuales permanecieron cerradas en 2 a 10 meses de segui
miento.

Parece existir un efecto angiogénico como raspeonsable de las
condiciones &ptimaa del injerto obtenido en el lecho de la 4l

cera de esos pacientes. (4)

Esponia col#gena: se obtiene a partir de tendfn de bovino, =--

Provee una matriz porosa ideal para la permeacisn de fibroblap

tos, formacisn de capilares y aceleracidn de la cicatrizacién.

Estimula la granulacitn de Olcaras profundas. Puede eventualmen
te reabsorberse si se deja por grandes periodos. Teoricamente
puede unirse a antibidticos, actuando como un sistema liberader

continuo del f&rmaco desds la cubierta. (B)

Cultivo de c&lulas_epidBrmicas: Sustituto cutfnec creado en un
intento de conservar la funcifn de la plel en caso da quemaduras
extenaas en el reemplazo es uréenta ¥ hay pocos sitios wviables

para la toma de injertos.

Las cBlulas se forman de piel de cerdo doméstico, se separa la
epidermis ¥y posteriormente sus cBflulas. Se incuban formando una
palicula poliestratificada, ftil como cubierta de heridas. Las
c8lulas injertadas se fusionan con las circundantes en B8-15 =--

dias regenerando la piel sin producir contracturas, (19).

i Sk e 00 0 P Lo



n} OXIGENO HIPERBARICO: El depSsito de fibrina causa ulcera-
cidn tisular por blogqueo en la difusifn de pequefias moléculas
de los capilares a los tejidos vecinos. En un intento por su-
plir las consecuencias de este bloqueo se ha utilizado el oxf
geno hiperbirice directo scbre la superficie cutinea ulcerada

9).

Loe efectos secuntarios de la terapia con oxfgeno incluye la
toxicidad pulmonar {edema, atelectasia, consolidacifn, conges
titn, hemorragia y cambios fibr6Sticos) y la toxicidad a siste
ma nervioso central (convulsiones de gran mal despufs de la -~
exposicitn a 3 atm8sferas por 35 a 90 min y deapufis de 5 min

a 7 atmSgferas).

Eata toxicidad sist&matica es lo gque se habfa puesto en consi
daracifn para la administracifn local de oxiIgeno en la promo-

cibn de cicatrizaci6n de heridas.

Gruber y cols (1970} han probado que el oxfgeno hiperb8rico a
mis dc 3 atm de presifn administrada subcutineamente no pene-
tra en la dermis profunda y por tanto, no hay posibilidad de
toxicidad sistématica.

Sa ha usado este m8todo en el tratamiento de dlceras de etio-
logfa isquémica (Slack y col 1966; Pilgrim y col 1982) y en -
Glceras de decdbito (Rosenthal y cols 1971). (cit 33)

No hay acuerdo general en la presifn Optima de oxfgenc adminig

trado. La menor presifn varfa de 5 a 15 mmHg por encima de la
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presibn atmosférica y las presiones mis altas son de 2-3 atm
generadas en cimaras de recompresifin modificada. El tiempo de

exposicién varia de 15 min a 6 hrs.

Se cree, que el major resultado se obtiene cuando se interca
lan perjodos de oxigeno hiperbdrico con periodos de hipoxia

tisular cuando el oxigeno se retira. Esto es, porgue in vive
e in vitro, la hipoxia tisular parece ser uno de los mis po-
tantes estimuladores de la proliferacisn celular (angiogéne-

gis durante la cicatrizacién de heridas).

Heng y cols (1982) han cbervado que las Glceras tratadas con
oxigeno hiperbirico desarrcllan abundante tejido de granula-
cifn que llena la herida desde su base hasta la superficie -

epidérmica.

S& sabe, que en la sintesis de éol&gena, 1a hidroxilacién de

los compuestos lisil y prelil son egenciales antes de que -
ocurran las ligaduras cruzadas glucosiladas (Grant y Prockop,
1972). La reaccifn requiere oxigeno molecular como cofactor
junto con iones fé&rricos, vitamina C y Bcido alfa-ceto-glutf-
rico. Se ha observado disminucién de la hidroxilacién de prolina
en animales que permanecen en un ambiente con 12% de oxigeno
(Juva=Niinikesk1,1970), y la rageneracifn de colégenc estf -
aumentada en donde la presifn de oxfgeno es mayor de 15 mmHg-

{Gruber y cols, 1970).

Bstudios in vitre indican, que la sintesis de coligano por fi-



broblastos es proporcional a la tensifn de oxigeno extracelu

lar. (NIInikesky, 1971). Es suma, la fuerza tensil de la col§
gena en cicatrices cutfineas y tejido de granulacifn est& aumen
tado, cuando la tensidn de oxigeno se incrementa {Kulanen y --

cols 1967},

Ahora bien, el grado de difusifn depende de la diferencla entre
la tensidn de oxigeno en la sangre y en el tejido. La presencia
de edema en los tejidos condicionan un incremento en la distan-

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

Por tanto, el edema ¥y la fibrina pericalipar, limitan el uso de
oxigeno hiperbirico en el tratamiento del CCVP, pero lo hacen -

ideal en ol caso de fUlceras iBquémicas.

14,2.- TRATAMIENTQ ANGIOQLOGICO:

a) Pleboténiceos: Su utilidad es limitada. En realidad, es mis -

eficaz el reposo y compresitn adecuada que estos compuestoé.

b) Flebeoesclerosantes: Consiste en la obliteracifn de las venas
mediante la produccitn de una flebitis guimica provocada por 1la
introduccién de sustancias irritantes para el endotelio. Se pro
duce una lesién y trombosis secundaria que se organiza y esclo-

ga rapidamente.

Las £6rmulas mas usadas son: Glicerina cremada al 72%
Saljcllato de sodio al 14 o 40%
Solucidn yodo-yodurada al 2%

Clorhidrato de gquinina y uretano.



Tetradecilsulfato de sodio al 1-5%

Hidroxipolietoxidodecano al 0.5=-3%.

La compresitén elitica debe proceder a la inyeccifn para elimi
nar el edema gque enmascara las venas. Se mantendrd la compre=-

8ifn para evitar la formacifn de cofgulos gruesos intravascu=-

. lares. (26}

14.3.~ TRATAMIENTO QUIRURGICO:

a) Simpatectomia: Quilano Mé&ndez (1959) indicé que debifa rom-
parse la gobreestimulacitn simpitica regional de la extremidad
pues esto perpetfla el transtorno circulatorio. Aconseja ademés
1a extlirpacitén en bloque del tejido lepionado, con injerto de

plel sana y vendaje eldstico posterior. (5%9}.

Patman R.D. (1982) realiz8 en 13 perscnas con (lceras de plerna
rebeldes a tratamjiento convencional, simpatectomfa lumbar obte
niando curacifn en 2 a 6.5 meses después de la cperacién en 18
pacientes y permanecieron libres de dlcera de 2.5 a 11 afios des.
pués. Concluyae, que la simpatectomia es un métode simple ¥y efec
tivo para las (lceras intratables y recurrentes de larga evolu-

cién. {(57}).

b} Fleboextractién (Stripping): Extirpacifn de la vena safena -
interna, externa o ambas, junto con sus tributarias afectadas y

venas perforantes.



Se hace una ligadura del tronco safeno principal a nivel del
cayado. Se liga la vena safena externa en su unifén con la po
plitea. Se extirpa por arrancamiento con un large avuleor de
alamhre desde el tobillo al espacio popliteo o la ingle. Las
tributarias varicosas se extirpan por incisiones accesorias

o con soluciones esclerosantes poatquirdrgicas si son peque-

fas.

Hay que recalcar que las venas varicosas no son importantes
en la circulacifn colateral, pues trasnportan la sangre en -
sentido descendente, lo que aumenta la carga transportada por
la circulacidn prefunda. Es por asto, gue la extirpacién de
las venas superficiales incompetentes es slempre ben&fica pa
ra el drenaje wvenoso total de la extremidad inferior, a pesar
de pruebas de funciSn venosa profunda aparentemente anormales

(64} .

e} Ligadura de comunicantes: Se han hecho estudios en caddver

de tipo flebogr&fico gque concluyen gque no hay un patrén uni--
forme raspecto a la situacidn, ntmero y localizacifn de las ve
nas comunicantes. Por tanto, la ligadura de estos vascs, por

8l misma, conduce a frecuentes recidivas postoperatorijias, (60}

d) Safenectomia y fasciotomfa: Procedimiento propuesto tambidén
por Quijano M&ndez (1963), con resolucisSn de la insuficiencia

do la safena externa e interna en un aSlo tiempo operatorio,.

Se liga y secciona la parte superior de la vena safena interna.



Posteriormente se hace upA gran inciai@n, desde la cdra inter
na de'la pierna en toda su extensifn, hasta la cara posterior
de) maleolo internc incurvdndose en el hueco popliteo. Se di~-
seca hasta tej. subcutdnec y fascia. Se visualizan las comuni
cantes gue emergen de la masa muscular hasta la safena interna
se liga y secciona, Se arranca la porcién terminal de la pafena

¥y se sutura por planos. {(60).

f) Injertos: uUtiles cuando se tiena una dlcera limpia, con ade
cuada vascularizacién.

Debido al deteriecro circulatorio, el procedimiento que da mejo
res resultados es el injerto de estampilla, usado desda hace -
muchos afios en Glcerag gravitacicnalas (Davies, 1530). Es una
técnica menor que no requiere anestecia general ni equipo ela-

borada.

Fue descrito por Reverdin en 1872 y su injerto consitia sdlo de
epidermis. Otras técnicas usan pequefios injertcs de grosor to-
tal o grandes porcicnes circulares se dividen posteriormante. -
Los injertos de grosor parcial se colocan con 0.5cm de distancia
entre cada una, sobre la superficie de la dicera. El injerto epi

taliza de 7 a 14 dfas ¥ cicatriza en 21 dfas.

El resultado cosmético depende del tamafio y profundidad del in-
jarto tomado. Millard (1977) prefiexe injertos pequefios y delga

doa preconizando mejores resultados csom@ticoa. (48).



14.4.- TRATAMIENTO ORTOPEDICO.- Uso de plantillas o de apara-
tos ortopédicos para corregir deformaciones. Rehabilitacién -

f£isica del paciente.

15.- PROFILAXIS:

Un punto importante, es educar al paciente. Explicarle que de
&1 depende que no recidive la filcera ya cerrada, mediante re-
poso, aseo, lubricacién, precaucifn para evitar el traumatisg-

mo ¥ uso constante del vendaje elistico. {68).

16.~ ASPECTOS GENERALES DE LA CICATRIZACION: La cicatxizacitn

da las heridas, a pesar de ser un fenémeno tan corriente entre
los organjismos vivos, ha Bido camsi olvidada por los hombres de
ciencia. Son verdaderamente pocos los que han dedicado su aten

cifén al eatudio de tan importante proceso blelégico.

La cicatrizaciftn de una herida, sigue una serie compleja y or-

denada de etapas en las cuales una reaccifn inflamtoria inicial
{Fase inflamatoria) se caracterjiza por aumento de la permeabili
dad vascular, seguida de depfsito de fibrina y penatracifn de -
gl&bulos rojos, PMN, monocitos y plagquetas, La disrupcién celu-
lar local se perpetGa a si misma con la liberacifin de enzimas -
protealiticas y sustancias vascactivas en el espacio herido. Un
sistema de complemento activado continfia la reaccifin inflamato-
ria y ayuda a atraer macr&fagos que liampian los residuos de la

inflamacifn. Aparecen fibroblastos hacia el cuarto dfa del acci
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dente, gque anuncian.la fagse proliferativa de ia curacibn, Du~
rante este tiempo metaholicamente activo (2-4semanas) la neo-
vascularizacitn permite la liberacifin de nutrientes, mientras
la proliferacifn de f£ibroblastos asequra la produccisn de mu-
copolisaciridos y coldgena. La fase final de la cicatrizaclén
{fase de maduracifn) continda durante meses cuando se alinean
y establecen enlace cruzados de fibras de colfgenos, permitien
do un aumento progresivo de la resistencia y fuerza de la heri

da. (10}.

16.1.~ Factores contribuyentes: La cicatrizacién de heridas se

ve influenciada por la alimentacién, el clima local y general,
loa oligoelementos, la tensifn de oxigeno, la infeccifn bacte-

riana y las influencias mecinicas.

Alimentacibn: Una dieta alta en protefnas promueve la fuer:za

tensil durante la fase fibrobldstica de reparacifn. La glucosa
e3 materia prima esencial, ya que sin ella se compromete el me
tabolismo oxidativo y la incorporacién de amino-4cidos a la cg
ligena. La vitamina A, es importante en la queratinizac;dn y -
en la cicatrizacisn de herijdas, incrementa las mitosis, la sin
tesis de mucopolisaciridos y la migracitn epidfrmica. La defi-
ciencia de vitamina € conduce a falla de loa fibroblaatos para

producir colfgena.

Clima local y general: Tanto el clima del frea geogrifica, como




el medio ambiente local (temperatura, humedad bajo una cubier
ta) son definitivas en la capacidad de migracién de las célu-—
las epidérmicas durante la restauracién de las heridas.

La exposicidn al aire ¥y las cubiertas no oclusivas permiten la
deshidratacién de la dermis denudada con la consecuente forma-
cifn de costra, gue representa una barrera mecinica a la migra
citn apldérmica.

En cambhio, varios agentes tépicos y cubiertas oclusivas pueden
limitar la muerte tisular y mantienen la hidratacién, intensi-

ficando asi la epitelizacién y la respuesta inflamatoria.

Oligoelementos: Los bajos niveles de zinc Be asocian & forma=--
cién retardada del tejido de granulacién y diasminucién de la -
fuerza tensil. El zinc interviene, como lo mencionamos en otreo
apartado, en el metabolismo de protefnas, dcidos nucleicos y -

lipidos.

Tenslén de oxigeno: el oxigeno es esencial en la sintesis de -

coligena y por tanto, en la reparacifén de las heridas.

Infeccidn bacteriana: La mayorfa de las heridas estfn contami-
nadas por'microorganiamoa en algtn grado. La mera presencia de
bacterias no es por si misma indic;tiva de infeccién. El dafio
tisular, presencia de tejido desvitalizado y material de sutu-
ra son factores mds importantes para favorecer la infecciin,
gque la concentracifin o tipo de bacterias. Es importante tambidn
el estado- inmunol&gico del huéeped, enfermedades "‘contomitantes

y tratamientos inmunosupresores.



fnfluenciaa mecdnicas: Presencia de cuerpos extraiios como cos
tras, hematomas, materiales de sutura etc son sustancias ocu-
padoras de espacio que entorpecen la reparacién, La tensidn

de los bordes disminuye el periodo de contraccifn e incrementa

la anchura de la cicatrizacidn f£inal. {(30)

16.2.- Técnica de evaluacién de la cicatrizacién de fllceras:La

evaluacifn de lso diferentes tratamientos en los procescs ulce
rogos no as f£icil. La principal dificultad estriba en la falta
de un método satisfactorio de registro. Las fotografiaa, s8lo

dan una cantidad limitada de informaci&n concerniente al volu-
men, pero no pueden por ejemplc, revelar el inicio de un Proce

so do cicatrizacidn en el fondo de la dlcera.

En la literatura hay intentos de determinacién el volumen ma=-
diante instalacitén de materlal extrafio deniro de la flcera y -
formacisén de moldes, medicifn con papel milimé&trico, con reglas

especiales o planimetros, etc.

Hay intentos tambi&n de mediciones tridimenaionales, como suce
de con la té&cnica de estereofotogrametrfa, en el qua ae toman

3 fotografias simultineamente a dAifarente posicitn y con un &n
gula de convergencia comin obteniendo una imfgen susceptible de
valorarse matemfiticamente. (20)

El estudio de la valoracifin del proceso da cicatrizacién parece
haberse iniciado con las investigaciones de Leconte Du Néuy, big

logo y matemftico calaborador del premio Nébel de 1912 Alexis Ca
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rrel, Du H¥uy enfocS sus experiencias a determinar la edad fisio
146gica de los seres vivos, en especial el hombre, tomando como ~
base el tiempo que tardan en cicatrizar sus heridas. Dicho inves
tigador determin® un coeficiente e Indice de cicatrizacidn, que

depende de la edad del paciente y del 8rea inicial de la herida.

El matemitico comprob$, que expresar la cantidad de tejido cica-
trizado en cmzltiempo da una idea falga del proceso, ya gque se -
debe tomar en cuenta gue una herida grande puede cicatrizar en el
mismo tiempo en gue lo hace una superficie mayor en valores obsg
lutos, pero mas pequena en valores relativos, es decir, referida
a la superficie total.

Por ejempla, asi upa herjda pasa de 16 a 10.5|:m2 y otra de 110 a
Bncmz, habrd disminufdo 5.5cm® Yy 20cm? respectivamente. Sin em—
bargo, no seri clerto de ninglin modo que la primera cicatrice -
mas lentamente, ya que 5.5cm2 representa la tercera parte de la
herida, mientras que zncm2 an la segunda no corresponde mis dque
a la dguinta parte de la herida total. La mis pequefia es la gque
cicatriza mids rapidamente.

Producto de esto results la siguiente f6rmula, para el calculo
de la velocidad de cicatrizacién, parfmetro uniforme y constante.
5y - 5, En el 5, es la superficie inicial

5, ia superficle final

5) % &
te= tiempo



La té&cnica del calcado de la herida y la utilizacifn de ésta
f6rmula son aportaciones gque hemos aprovechado en la realiza

cibén de eate estudio. (42).
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17.- NUESTRO ESTUDIO, “ULCERAS DE PIERNA: EVALUACICN TERAPEU-
TICA DEL PEROXIDD DE BENZOILO SOLC Y ASQCIADO A PLATA"™.

Se trata de un estudio que puede clasificarse como prospectivo,
longitudinal, experimental y comparativo, correspondiente al --
drea clinica, que se inicid el dfa lo de abril de 1985 y se pla
neaba cerrar el dfa 31 de noviembre del mismo afio. El seguimiepn

to marcado fue de 3 meses, para cada paciente.

Desgraciadamente, por los acontecimientos del dia 19 de septiem
bre por todos conocldos y lamentados no pudieron complementarse
los estudios de algunos do los pacientes (laboratorjo, calcados
subsecuentes, fotograffas de control, etc) oblig&ndonos a su eli

minaciﬁn.

17.1.- Objetivos: Determinar la eficacia de tres procedimientos
terapfuticos tépicos en la velocidad de cicatrizacién de dlceras

do pierna.

Conocer secundariamente la frecuencia de edad, sexo y ocupacifn

de los pacientes con filceras de pierna.

Conocer la topografia mis frecuente de la dermatosis, la etiole
gfa los factores predisponentes y ¢l tiempo de evolucidn de la

enfermedad,

Conocor las alteraciones en las concentraciones de fosfatasas -
alcalina y la presencia de infeccidn agregada en las Glceras es

tudiadas.



17.2,- Material y método: Se incluyeron en el estudio 24 P“ci
entas coh filceras de plerna de diferentes etiologfa, gque acu-
dieron a la consulta externa y hospitalizacidn del servicio

de Dermatologia del Hospital General de Mé&xico, 8.8,

Sa ditrubuyeron al azar en 3 grupo terapfiuticos:
Grupo I: Tratamiento convencional {fomentos con sulfato de co-

bre y aplicacién posterior de vioformo en crema)

Grupo II: Sulfato de cobre + perSxido de benzoilec al 10% en -
gel
Grupo III: Sulfato de cobre + perSxido de benzoilo asociade a

plata met8lica.

Se tomaron calcas de las lesiones con papel Glacine estéril y
plumén fino cada 2 semanas. La figura calcada sec pas§ a papel

milimétrico y de allfl se recorto el papel aluminio.

Se calculs la superficie de la herida mediante el sigquiente -
procedimiente:

Se pesaron en balanza analftica superficies conocidas de papel
aluminio. Con los pesos obtenidos se procedio a realizar una -
“"curva tipo" ¥y conésta, la ecuacifn de la recta (y=mx + b) que
para nuestro estudif es: y=0.26x + 0.l. Con dicha ecuacitn, so
interpolaron 13; pesos cbhtenidos (x} a partir del calcado en =
papel aluminio de las heridas de nuestros pacientes para obte

ner la superficie de la misma. (Y]



- 95 =

Con los resultados {superficie en cmz) se calculé para cada
pacienta, el indice de cicatrizacién por medio de la f6rmula

donde: Sl= guperficie inicial en cm2
Bl ~ 52 S52= guperficie final en cm2
Sl x t t = tiempo en dias

Los resultados se utilizaron en la realizacién de una gréfica
comparativa de las medias aritmé&ticas de cada grupo de trata-
miento, (GrAfica 1), También se graficd la cinética de cicatri

zaclbn para cada procedimiento terap8utico. (Gr&fica 2).

En forma secundaria, se tomaron cultivos del exudado de las -
heridas, se determind fosfatasa alcalina y guimica sanguinea
en aguellos pacientes en gue se sospechara diabetes mellitus
como enfermedad base.

Se excluyeron del estudio, aquellos pacientes gue requirieran
tratamiento antibidtico a%stﬁmico 6 °'que le hublieran recibido
durante la semana previa al estudio. El seguimiento de los =

pacientes fué por 3 meses.

17.3.- RESULTADOS: Se resumen aen cuadros de las piginas que -
siguen.
'Btiologia: 22 de los pacientes presentaban CCVP (91.7%), Y
86lo 2 tenfan Glceras tréficas por lepra lepromatosa difusa
{8.3%).

Sexo: El masculino predomin® en 15 casos, 9 pacientes correspon
dieron al sexo femenine, 1o que correspondié a 1.6 veces mayor

frecuencia.



Edad: FluctGo entre 24 y 85 afios, con una media de 60.08 afos

Ocupacitn: 10 personas estaban en ase momento incapacitados -
para trabajar (41.6%), 4 se dedicaban a las labores del hogar
(16.6%), 6 aon campesinos (25%), 1 mesera (4.16%) y 3 obreros
calificados (12.5%).

Topograffa: 2 pacientes tenfan dlceras hilaterales y el resto
unilaterales, que corresponden a 8.3% y 91.7% respectivamente,
La extremidad mis afectada fue la izquiarda on 20 casos (B3.3%)
¥ 2 casos en el lado derecho (8.3t). El nfimero de 'ﬁlceras fue:
Gnica en 14 casos (58.3%), 2 en 7 casos (29.1%) y mis de 2 tlce

rag en 3 casos (12.5%).

Evolucifn: El tiempo aproximado de inicio de la primera fase de
la enfermedad oscild entre 1 y 60 afios, con un promedio de 16.54
.nﬂoa. La evolucitn de la fase ulcerativa fue de 1 mes a 10 afios

con un promedio de 2.64 afios.

Factores predisponentes: B pacientes tenfan antecedentes de vari

coasidades (33.3%), 5 referfan trauma (20.8%), 5 pacientes tenfan
una combinacifn de varicosidades/trauma {20,08%), 3 referfan epi-
sodio tromboflebitico (12.5%), 2 pacientes estaban afectados de
rlepra lepromatosa difusa (Glceras tréficas) 8.3% y un paciente =

referfa tromboflebitis, varicosidades y trauma (4.15%).

Fosfatagsa alcalina: Varié de 19 a 72 mU/ml con una media de --

47.36 muU/ml (valores normales= 12-40 mu/ml}.



Cultivos: De las pacientes no eliminadas, 1 no puede realizar
se el estudio (4.16%), 5 tuvieron resultados negatives (20.8%)
7 cultivos correspondientes a Pseudomgna sp (29.16%), 3 Staphi

lococcus aureus (12.5%), 2 Proteus mirabllis (8.3%}, 2 a Sta-

philoccus epidermis (B8.3%), 1 Klebniella oxitonca (4.16%), 1 ca

80 a la combinacifn E. coli/Microcoeccus sp (4.16%), 1 casoc a -

Staphylococcus aureus/Klebsiella oxiteca (4.16%) v 1 a Pgeudo-

mona Bp/Micrococcus sp (4.164}.

Exdmenes complementarios: De 13 casos en los que se solicitd -

quimica sanguinea s6lo uno reveld una glucemia deo 148 mgs.

Ensayn teragfuticg: La gradfica I representa lso promedios de la
velocidad de clicatrizacidn de cada uno de los grupos. En ella
obsgervamos que el vioformo produce una leve respuesta favorable

con un fndice de clcatrizacidn de 74x10~?

» el peréxido de benzoi
lo {PB) ddblica &gta reapuecsta con 160x10'4, el PB mis plata da
un Indice de 260x10-4, obteniendo una curva ascendente al unir
estos puntos, lo que permite la ficil comparacifn de los resulta
dos. En la gr&fiéa II, observamos el comportamiento biol&gico de
cada uno de los firmacos a través del tiempo. El vioformo produce
un retraso importante en la cicatrizacidn en las primeras 2 Boma
nas de tratamiento y posteriormente hay una mejorfa progresive a

partir de la tercera semana., Eato lo constatamos claramante en la

prictica.



El per&xido de benzoilo produce también un leve descenso en
las primeras dos semanas, con recuperacidén posterior, pero

siempre por encima del tratamiento convenciohal,

El per6xido de benzoilo mis plata en cambio produce una me-
joria desde el inicioc con posterior decremento de su accién
siempre por encima de los otroa 2 productos. Los promedios

de &stas grdficas ya los comentamos en la grAfica nﬁmerﬁ 1,
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16.~-CONCLUSIONES:

1,- Las filceras de pierna, son un problema de salud impeortante
a nivel mundial. En nuestro pafs ocupa uno de las 10 primeras

causas de consulta dermatolégica,

2.- De todas las causas da procesos ulcerosos de las piernas, la
etiologfia vascular y de éstas las venosas son las mfs frecuentes
en general. En M&xico corresponde al denominado complejo cutdneo

vascular de la pierna. (91.7% en nuestro estudiol,

3.- La hipbtesis patogfnica de Browse, parcce ser la mis aceptada
en la actualidad, por los mltiples indicios experimentales que -
la apoyan. El depSsito de fibrina pericapilar es en resumen, el

reaponsable de todos los eventos clinicos de la enfermedad.

4.- La entidad es mis frecuente en el sexo masculino, segin esta~
disticas mexicanas anteriores. En nuestro estudic corroboramos -
este dato, pues encontramos 1.6 veces maycr frecuencia, lo que =

corresponde a un 60%.

5.= La edad promedio fue de 60.0B afios, lo que coincide con todas

las estadisticas consultadas.

6.- Ocupacifn: agquf nos percatamos del serio problema social y -
econdmico al que nes enfrentamos, ya que el 41.6% de nuestros pa

clentes no tenfan ninguna ccupacisdn por incapacidad fisica.
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7.- Respecto a la topograffa, corroboramos lo ya descrito des-
- da hace decenios; la fllcera de pierna es predominantemente uni

lateral (91.75) asentindose més en la extremidad izquierda (83.3%)

8.~ Nuestros pacientes iniciaron su sintomatologfa en un proms
dio de 16.54 afios y la formaci6n ulcerosa 2.64 afios antes de la
fecha de consulta, lo que nos indica la cronicidad de la enfer
medad y el poco culdado que se tienen estos pacientes pues acu

den a servicios especializades cuanda ya ha pasado mucho tiempo,

9.~ En los factores predisponentes diferimos de la literatura -

. anglosajona. Ellos preconizan que la tromboflebitis es el factor
previo mis importante en el desarrollo de la enfermedad. En nues
tracasuistica sflo nos referieren ese dato, un 4.15% ¥ en cambio
las varicosidades y el trauma fueron determintes,

Estos hallazgoe quizi no son confiable, ya que se requerirfan as
tudios flebogrificos para descubrir alteraciones ohstructivas no

evidenciadas por el paciente.

10.~ La valoracifn del zinc en nuestro medio es practicamente im
posible, por lo cual recurrimos a su medicién indirecta, a través
de la fosfatasa alcalina. Hay algunos reportes de que existe de=--
plecibn de zinc en pacientes con Qlceras crénjicas 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.



- 1l.~ Cultivos; tampoco corroboramce los reportes previos que

pregonan que el Staphilococcus aureus es el organismb patlge

mds frecuente. Nosotros sflo lo aislamos en un 12.5% de los

caso.

En nuestro medio, la Pseuwdomona sp ocupd el primer lugar, tal
vez debido al medio socieconSmico y hdbitos deficientes de nues

tros paclentes.

12,- Se estudio la actividad blolfSgica de tres productos farma
- guticos (diyodohidroxiquinoleina, perfxido de benzoilo al‘lot
en gel y perfxido de benzoilo+plata), en la velocidad de cica-
. trizacitn del complejo visculo-cutfineo de pierna. Se observd -
que el tratamiento con perfxido de benzoilo+ plata aumenta has
ta 4 veces la velocidad de clcatrizacifn respecto al tratamiento
convencional con diyodohidroxiquinocleina.
Por su parte, el tratamiento con perSxido de benzoilo al 10% du
plica 1a velocidad de cicatrizacifn respecto al control. Tal vez
los resultados con 8ste ltimo producto mejoraran si se usara -
una mayor concentracifn y preasentacidn en solucidn, como se¢ refie

re ¢n la literatura congultada.

13.- Debido a la frecuencia del padecimiento, es Gtil verificar

la eficacia de los diferentes recursos gue se nos ofrecen dia a

dfa.

El per&xido de benzoile solo, y sobre todo el asociado a plata,

constituyen dos opcioncs m&s en el tratamiento del complejo vas '

culo-cutfineo de plerna.
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