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INTRODUCCION

El complejo vasculocutdneo de miembros inferiores es un padecimiento
comin de evoluclén crénica gue afecta sobre todo piel, tejido celular
subcutdneo y vasos,que en gtapas avanzadas origipa Glceras con poca
tendencia a la curacidn.

Predomina en el sexo femening y se presenta entre la cuarta y sexta
década de la vida, siendo el origen de esta entidad bosicemente vascular.

La frecuencla del complejo vasculocutaneo de wmiembros Inferiores
es muy alta y sus complicaciones originan un alte indice de incapacidad
laboral, este padecimiento ocupd el tercer lugar en frecuencla en la
consulta Oermatplégica del Hospital Cermeral del C.M.N. de octubre de
1967 a octubre de 1968. De los 25 casos estudliades, todos ameritaron
incapacidad con un promedic de 24 dias (1)}, Por lo que el estudlo de
esta entidad clinica y su tratamiento requieren la comprensidn del com-
promiso vasculars la fnuestigacién microblolégice, immunclégica e histo-
lbgica, para estoblecer una clasificacién sobre la cual se basen los
diferentes esquemas terapéuticos.

Por lo que en este estudio.se realiza una clasificaclén de 1los
casgs en tres grupos, tomando en cuenta los estudios cllnicos, histold-

glcos y microbiolégicos.



ANTECEDENTES CIENTIFICOS

El complejo vasculocutdnen de miembros inferiores es segdn Eduards
(2}, un padecimiento muy frecuente de euvolycidn crénica, que en etapas
avanzadas origina Olceras con poca tendencia a la curaclion, afectando
sobre todo piel, tejido celular subcutaneo y vasos,

A pesar de que ya se copocia esta entidad desde fechas muy tempranas,
Hipécrates fue el primero en relacionar las dlceras con las varices
y refiriendo la utilidad del vendaje compresive en estos casos. E1l reco-
nocimiento de esta entidad clinica-patoldégica, se2 debe en gran parte
a los trabajos realizados por Chaix (1) a principios de este siglo.

Denominada por Favee en 1824, como: " anglodermatitis pigmentada
; purpirica ", La sinonimia de esta entidad es multiple se le conoce
coma: Dermatitis ocre, Eccema varlcoso, Eccema de las plernas, Dermatitis
hipostatica, Comple jo de pierna y se prefiere denominarla complejo vascu-
locutdneo de miembros inferiores ye que este término incluye los trans-
tornos vasculares y la afeccion de piel conocida como dermatitis ocre.

El complejo vasculocutaneo de miembros inferiores es exclusivo
de]l ser humano, predomina en el sexo femenino y se presenta entre la
cuarta y sexta décads de la vida. Se ha relacionado con ocupaciones
que condicionan immovilidad, ortostatismo y se menclona la predisposicidn
famillar y su relacion con tromboflebitis e incompetencia valwvular (3,4).

Se han propuesto varlas teorias acerca de la patogénesis de esta
entidad. Homans en 1917, establece que el estencamiento de la sangre
dentro de las venas tortuoses y dilatadas pueden causar anoxla y muerte,

lo que fue refutado por Blalock gquien demostrdo que existia un alto conte-
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nido de oxigepn en la sangre de l];oé. miembros pelvicos afectados par
las Olceras varicosas, cun. lo que .;'.e descertaria el concepto de que
la a:;tasls causa anoxia y uicera'cién.

En 1953 Piulacks y Uidai Barrequer (S),conflrmarén que la sangre
venosa de los miembros pelult;.os con venas varicosas, sindrome postfle-
bitico y/o Olceras tienen un alto contenide de ox{geno, con un tlempo
de circulacion répido igual al normal.

Browse 'y Butnand (5,6} encontrardon que la elevacidn sostenida de
la presién venosa como resultadc de una inadecuada funcién de la bowba
de los musculos gemelos, trae como consecuencia el aumento y distenslén
del lecho capilar con escape del fFibrindgeno dentro de la dermis y forma-
cidn de fibrina pericapilar. Esta capa de fibrina pericapllar implde
la difusién e intercambio del oxigeno asl como posiblemente de otros
nutrientes y factores de crecimiento entre la sangre y los tejidos,

La flbrina puede estimular también la sintesls de colégena y la
fibrosls. Este proceso trae como consecuencia anoxis y ulceracion.

Los estudios de inmunofluorescencia de la piel de estos pacientes
han mostrado depositos de fibrlna pericapilar asil como depositos granula-
res de IgG y C3 en la pared de los vasos , La biopsia de plel pare estos
estudlos ha sido tomada de areas con lipodermatoesclerosis es decir,
con hiperpigmentacién y esclerosis y alrededor de las Olceras (7,8).

Esta acumulacuidn de fibrina pericapllar detectada por estos metodos
es probablemente facilitada por la deficiencia en el sistema fibrinoiiti-
co que ha sido demostrada en pacientes con complejo vasculocuténeo.

Tamblén se ha encomtrado que los pacientes cursan con la lisis

de euglobulinas prolongada y niveles elevados de fibrindgeno en la san-



4,

gre {9}.

Las lesiones del complejo vasculocuténeo se presentan en las plernos
de manera unilateral o bilateral y afectan principalmente la cara interna
de los maleolos, aunque pueden extenderse a toda la pierna o localizarse
al dorso del ple. £l cuadro clinico puede iniciarse con edema vespertino,
blanda, no doloroso, unilateral en la mayoria de las veces, que puede
resultar de un procesc inflamatorio o por compromiso del sistema linfa-
tico, Posteriormente la piel va tomando un aspecto liso y brillante
con hiperplgmentacién de color ocre debidos a los depositos de hemosi-
derina que rtesultan de la extravasacidén de eritrocitos. En esta etapa
puede haber prurito. En la piel afectada y en etapas avanzadas de la
enfermedad pueden desarrollarse Olceras favorecidas por el traumatisma,

€stas pueden ser unicas o multiples, de temafo variable que van
de superficiales & profundas y son generalmente dolcro.sas. con fonda
rojo, los bordes estan cortados a plco. Estas llceras son de ewvolucion
térpida y de dificil curacién, en ocasiones cicatrizan dejando extensas
areas de esclerosis y atrofia. En cuanto a2 la presencia de dllatacliones
venosas estas pueden estar présentes en mayor menor nomerc o pueden
no existir (2,3,4).

Macotela-Ruiz, Flares [zquierdo y Jurado Mendoza (1) clasiflca-
r6n en 1969 a la Dermatitis ocre en tres grados en base a estudios histo-
logices, microbioldgicos y anglograficos.

El grado 1 se caracteriza por: plel eritematoescamosa, con paraque=-
ratosis infecclosa frecuente. El estudio histoléglco muestra hiperpigmen-
tacion de la capa basal con hemarragias en dermis papilar y medla asi

como reaccldn de vasodilatacién capilar y angloblastica. Los ‘germenes
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los germenss mis comunes presentes en esta etapa son P, morgagoi, E.
cali., E1 grado 1I se caracteriza por presentér lesiones con infiltracion
de la dermis y muy frecuentemente con signos de eccematlzaclén e impeti-
ginizacidn, en raras ocasiones Ulceras superficiales. Al estudio histold-
gico =e demuestra hiperqueratosis, espongiosis, vesiculas intraepldér-
micas, hiperpigmentacion de la capa basal, incontinencla del pigmento,
hiperplasia de célules endoteliales y proliferacion de fibroblastes
alrededor de los capllares. Los germenes mas comures presentes son P,
ageruginosa, P.morgagni. E1l grade III se caracteriza por placas ocre
con esclerosis, atrofie, ulceracidnes tdrpidas infectadas y eccema fre-
cusnte. Al estudic histolagico se observa 1a epidermis atrofica, con
hiperqueratosis laminar e hiperpigmentacién de la capa basal, hay fibro-
;ls de la dermis y atrofim de anexos.lLos germenes mas comunes son P,

aeruginosa, £, coli, Paracolobactrum y S, aureus.

E)l diagnbstico de esta entldad es basicamente clinico y es conve-
niente gue los pacientes sean ualorados por el anglologo quien realizard
un examen completo del sistema venoso {(3).

El diagnéstico diferencial de esta entidad es bastante amplio
y hay gue reallzarlo con padacimientos purpﬁricns. pigmentarios y ulcero-
sos que aslentan en las piernas como son: La necrobicsis lipoidica dia-
beticorum, infecciones bacterjanas, poliarteritls nudosa cuténea, derma-
titis pigmentaria progtesiva o enfermedad de Schamberg (2).

Las principales complicaciones gue se presentan son sin duda las
infecclones agregadas sobre todo en la fase ulcerosa encontrandose en
la mayorla de los casos una flora mixta (10). La dermatitis de contacto

es otra de las complicacicnes que con frecuencla se presenta deblido



a que los pacientes se aplican diversas sustancias tdpicas que ocasionan
dafo e impiden la correcta cleatrizacitn de las (lceras. Los agentes
que prlnclpaimente se emplean son los paraminobenzoicos, las sulfonamidas
ia Vnnvncaina. la benzocalna, antibidticos como la bacitracina, el peroxi-
do de benzoilao, la nitrofurantoina ete.

£l tratamiento fundamental en el complejo wvesculocutdnee se basa
en la correccidn de la causa, tratando de tesolver el problema hemodina-
mica por media de la clrugia, Es conveniente instituir ademds medlidas
de higlene uvenosa y el tratamiento de la infeccidn agregada con antisép-
ticos y antibidtices (11).

El aymento de actlividad flbrinolitica puede ser corregida por medio
del uso de un esteroide andbolico como el estanazol gque ayuda a reduclr
.los depositos de fibrima perivascular y o restituir los camblos fisiold-
glcos entre la sangre y los tejidos mejorando la nutricidén de la plel
afectada (12,13). La flunaricina un derivado de la cinaricina,potente
bleoqueador de los canales de calcio que disminuye la hiperviscosldad
sanguinea y disminuye la actividad plaquetaria secundaria a la hipoxia
por lo que ha sido 4til en el tratamiento de la insuflclencia venosa

(14,15),
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Dado que la frecuencia del complejo wvasculocuténeo de miembros
inferiores es muy alta y sus complicsciones producen un elto indice
de incepacidad laboral, el estudic de esta entidad y su tratamlento
es de gran tracendencia.

Por lo gue se requlere la evaluacién del comgromiso vascular, la
inuestigacidn microblologica, immunoldgica y la evolucifn histoldgica,
para establecer una clasificaclon sobre la cual se basen los diferentes

esquemas terapéuticos.

HIPOTESIS

Los pacientes con complejo wasculocutaneos de miembros inferiores
presentan varias etapas que corresponden a diferentes patrones clinicos,
hlstoic':glcos y bacterioldglcos, Se ha demostradopor medio de- estudios
de inmunofluorescencia la presencla de depositos de fibrina perlvascular,
depositos de IgG y €3 en la pared de los vasos, esto en la plel adyacente
a las Olceras y en areas de piel con lipodermatoesclerosis. Es Importente
determinar en que forma estos factores se relacionsn con los tipos evolu-

tivos v en gque medida pueden servir como parametro pata la clasificacion

de esta entidad.

DBJETIVD

Determinar las caracteristicas clinicas, histoldgicas, Inmunolégicas

y microbioldgicas de las etapas evolutivas de la dermatitis ocre.
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PACIENTES ¥ mETODO

. 52 incluyerdn en el estudic, paclentes de ambos sexos que acudierdn
a la consulta externa del Servicio de Dermatologia del Hospital de Espe-
cialidades del Centro Medico Nacional de marzo de 1988 a naviembre de
1988, con diagndstico clinico de complejo vasculocutdnec de miembros
inferlores. Se excluyerdn del estudic a pacientes: embarszadas,con Diabe~
tes mellitus, tupus eritematoso generalizado u otras vasculitls, A todos
se les realizé historia clinica completa, exdmenes generales de laborato-
rio {biometria hematica, quimica sanguinea, electrolltos séricos, ex3-
men general de orina).
' Para el estudie especlal del complejo vasculocutinec de miembros
'Inrerlnres se les realizd: 1.-ExAmen dermatoldgico; a).,- topografias
(extensién de la lesibn). b).-morfolegia. Cuyos datos fuerfn wvertidos
en una hoja de seguimienta clinico gque contenla la calificacion de los
sintomas y signoa; Xj;leve, XX:moderado,XXX:severc., 2.- Exploracidn del
sistema venosa: a).- Exémen fislco: (inspeccitni prueba de Trendelenburg,
prueba de Perthes); palpaclon (pulsos y dilataciones venosas) b),.- Flehbo-
grafia, 3.-Examen microbiolégico con toma de cultivo tanto para bacterlas
como para hongos del sitlo de la lesldn (superficie de piel afectada
o de dlcera).4.- Examen histologico; se tomd biopsia de piel con sacabo-
cado del nimero 4. En los casos q'ue presentaban d{lceras la biopsia fue
tomada del borde de esta. Las biopsias fuerdn enviadas para ser tefldas
con hematoxilina y eosina y para estudio de inmunofluorescencia. 5.-
Perfil inmunuléélco: a cada uno de los pacientes se les tomd una muestra

sanguinea para determinacidn de lrmunoglobulinas séricas C3 y Ca.
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Al finalizar el estudio todos estos parametros fuerén evalusdos,
para realizar la clasificacién del complejo vasculocutanec de miembros
inferiores,

Se dio tratamiento unicamente en los casos que asi lo ameritaran
ya sea por: infeccidn secundarla, dermatitis por contacto o (lceras.
El tratamlento local fue o base de antisépticos tdpicos, permanganata
de potasio 1:10 GO0, lubricacldén de la piel afectada con cold cream
y acelte de almendras dulces, en algunos casos fue necesario la adminis-
tracién de antibidticos por via sistémica los cuales fueron sdministrados

en base a los estudios mictobliolégicos.
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RESULTADOS

Se estudiarbn un total de 10 paclientes (Cuadrol), & del sexo femeni-
no y 6 del masculino, con uwna edad promedio de 66.3 afos, el tiempo
de evolucién de su dermatosis fue de 2 meses a 25 afos. En 7 pacientes
(70%) se asocid ocbesidad grado I y II, 2 paclentes (20%) tenian hiperten-
eb6n arterial sistémica, wn paciente (10%) con cardiopatla.lsquémica.
en 2 pacientes {20%) habia antecedentes de tromboflebitis y en S paciente
(s0f) habia antecedentes familiares de complejo vasculocuténeo de miem-
bros inferlores. Al estudio dermatoldgico 9 de los 10 pacientes presen-
tardn leslones bilaterales y uno unilateral. De los 10 paclentes tres
se presentardn con (lceras maleolares y el resto presentardn lesiones
hiperpigmentadas, placas eritematoescamosas con datos de infeccidn secun-
daria,

En cuanto al examen del sistema venoso que fue realizado en el
Servicio de Anglclogla, al exdmen fisico 8 de los 10 pacientes presen-
taban dilataclones venosas (S0%), en todos los pacientes los pulsos
pedios, poplitecos y femorales estaban presentes, En 7 pacientes las
pruebas de Trendelenburg y Perthes fuerén positlvas, La flebografia
se realizd en tres paclentes esta fue anormal en dos paclentes, en un
paclente demostrd permeabilidad del sistema vengso profundo con hiperten-
sion venosa distal, insuficlencia de venas perforantes, varices grado
I1I dependiente de safena externa y valvulas normales, En el otro pacien-
te la flebografia mostrd secuela postrombotica que afecta el sistema

venose profundo de la plerna y vena poplitea izquierda,



CUADRO I

1.

NUMERD TOTAL DE PACLENTES:

BT

SEXD: s (som)
.mo6 (60%)
EDAD PROMED1O: B6.3 aios
ANTECEDENTES: _
Hipertension 2 (20%)
Cardiopatiss 1 {10%)
Trombof lebitis 2 (20%)
Famillares s (501.}
EXAMEN DERMATOLOGICD:
Topograf{a: unilateral 1 (10%)
bilateral 9 (90%)
morfologia: Ulceras 3 (30%)
hhparplgmgntacién. eritema,
descamaclon, infeccién, 7 (701)
EXAMEN ANGIOLOGICO:
Dilataciones venosas g (o0%)
Pulsos 10 ( 100%)

Prugba de Trendelenburg y Perthes

7 (70%)
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L0s estudios microbioldgicos (Cuadro 1!} demostrarén la presencla

de bacterias. De las lesiones nao Jlceradas se alsld 3. aureus en 3

pacientes (30%) y en 2 pacientes con lesiones Olceradas (20%). 5. epider-
midis se aislo en un 50% de los casps de lesiones no dlceradas. E.coll

en un 10% de los casos y Klebsiella ozaena en un 20% de los casos. Los

estudios micoldgicos; exdmen directo y cultivo fuerén negatives en todos
lps pacientes,

ESTUDIOS DE INMUNOFLUORESCENCIA: los estudios de inmunofluorescencia
directa reslizados en las biopsias de piel fuerdn positivas en 9 de
los 10 pacientes (90%). Los depositos de fibrindgeno se encontrardn
en un E0% de los casos, en cuatro casos los depositos de fibrindgeno
se encontraron alrededor de los vasos, en un caso en la pared de los
:IBSDS y 2n otro caso se encontrardn tanto en la pared de les vasos como
alrededor de ellos. Otros inmunorreactantes encontrados fuerdn los depo-
sitos de IgG 8 IgM en la pared de }os vasos en un casd y en otre deposi-
tos de IgG y C3 en la pared de los vasos (Cuadra II1).

Se realizd una asociacidon entre wvarlables clinicas y variables
_de inmunofluorescencia con el fin de estaplecer si los estudios de inmu-
nofluorescencla pueden ser incluidos como un parametro mas en la clasifi-
cacion de la dermatitlis ocre. Las variables clinlcas que se incluyeron
fuertn: eritema, edema, vesicula, exudado, escamas, esclerosis, atrofia,
costra, Olcera y las variables de Llnmunofluorescencia los depositos
de fibrindgena, IgG ¢ IGM, Para realizar la asoclacidn entre varisbles
clinicas y variables de {nmunofluorescencla se utilizardn las pruebas

estadisticas da X2 v el Coeficlente de contingencia (C.C.).
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CUADRO II

ESTUCIO MICROBIOLOGICO

FLORA LESIONES ,ND UL- LESIONES ULCERA-
: CERADAS ](§ DE CA- DAS ﬁ DE ,CASDS
505 POS1TIvO3) POSITIVOS)
S, aureus aingt 20%
S. epidermidis 50%
E. coli 10%

K. ozaena 20%




EUADRD III

ESTUDIOS DE INMUNDFLUORESCENCIA

DEPOSITAS

Fibrindégeno perivascular

Filbrindgeno en la pared
de los vasos

Flbrindgeno perivascular
y en la pared de los va-
113

IgG e IgM en la pared de
los vasos

Igh y €3 en la pared de
los vasos

No. OF PACIENTES

4 {40%)
1 (0%}
1 (10%)
5 (50%)
1 (10%)
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Se encontrd asoclacién estad{sticamente significativa entre 1las
variables clinicas {eritema, exudado, costra) encontrande una asociacidn
enére eritema y depositos de Igh en la pared de los vasos con un coefl-
clente de contingencia de 0.52,una p €0.05, sensibllidad del 100%, espe-
cificidad del 50%. La ascciacldn entre exudado y depositos de IgM en
la pared de los wvasos mostré un coeficlente de centingencia de 0,563,
una p<0.01, sensibllidad del 100f y especificidad del B80%. La asocliaclén
entre costra y depo?itos de 1gG en la pared de los vasos mostré un coefi-
clente de contingencia de 0,55, una p<0.05,sensibilidad del 66%, especi-
ficidad del 100%. La asoclacidn entre costra y depositos de IgM en la
pared de los vasos obtuvo un coeficiente de contingencla de 0.63, una
'p <0,01, sensibilidad del BOX y especificidad del 100% {Cuadro IV).

En todos los paclentes los estudios de inmunoglobulinas séricas
y complemento futTdn hormales.

Se tomardn en cuenta los parametros clinicos, histolécicos y micro-
bioldgicos, para realizar la clasificacién de los casos en tres grupos.
Cuatro de los pacientes (40%) pertenecierén al grade I, dos (20%) al
grado II y cuatro (40%) al grado III.

Dermatitis ocre grado I: los pacientes pertenecientes al grado
I clinicamente presentan placas eritematoescamosas, lesicnes hiperpigmen-
tadas, edema leve y en ocasiones datos de Infeccidn secundaria ( Fig.1).
El estudin histopatolégico muestra hipergueratosis, hiperpigmentacion
de la capa basal, escasos ﬂep&%ltos de hemoslderina en dermis, vasodila-
tacion, hialinizacion de la pared de los wvasos lacalirados en dermis

papilar (Fig.2), La flora aislada en estos casos corresponde sobre todo



EUADRD IV

CLINICA INMUNOF LUDRE SCENCIA c.c SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD
ERITEMA 1g6 c= 0.52 p <0.05 100% 50%
EXUDADD 1M " ce 0.63 p<0,01 1008 80%
COSTRA IgG c= 0,55 p €0.05 66% 100%

Igh c= 0,63 p=<0.0t BO% 100%

‘gy
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a S. epidermidis, 5. aureus, Klebsiella ozaena. El tratamiento con el

cual estps pacientes pueden controlarse es a base de antisépticos loca-
.les_ccn permanganato de potasio 1310 000, tintura de Milian, lubricscion
y medidas de higiene venosa. (Cuadro V).

Dermatitis ocre grado II: los paclentes clinicamente presentan
lesiones hiperpigmentadas, eritematoescamosas, edema moderado, Glceras
superficiales que generalmente se desarrollan después de un traumatismo,
la esclerosis y atrofia de la piel es minima y la infeccidn secundaria
es frecuente (Fig.3). El estudio histopatolégico muestra hiperqueratosis,
espongiosis, vesfcula intraepidérmice, hiperpigmentacién de la capa
basal, depésitus de hemosiderina en dermis, hiperplasia de células endo-
teliales, vasodilatacion, hialinizacion de la pared de los vasos con
;bstrucclén de su luz (Flg.4). La flora aislada en estos casos correspon-
de sobre todo a S. aureus, £, coli. El tratamientoc que recibieron fue
local a base de antiséptlcos topicos y en algunos casos se administrardn
antibidticos generales de acuerdo con los resultados del cultivo reali-
zado previamente y medidas de higiene venosa (Cuadro VI),

Dermatitis ocre grado IIl: clinicamente presentan leslones hiperpig-
mentadas_gque en muchas ocasiones abarcan practicamente toda la plerna,
el edema es muy importante asi como la esclerosis y atrofia de la plel,
presantan (lceras de dificil tratemiento, y casl siempre esta presente
la infeccion secundaria (Fig.5)., Al estudio histolégico se demuestra
hiperqueratosis, atrafia focal de la epidermis, hlperpigmentacién de
lla capa basal, los vasos de la dermis papilar presentan obstryccion
de la luz y hialinizacion de su pared, y fibrosis en dermls profunda

(Fig. 6). La flora aislada en estos casos corresponde a 5. epidermidis,
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5. pureus, E, coli, En estos casos se requiere tratamiento con antiséptl-
cos locales, antibidticos generales, medidas de higiene venosa. En uno
de los casos un paclente con antecedentes de tromboflebitis requirld
tratamiento quirbrgico, se le realiza safenectomia e injerto en el sitlo

de la Glcera {Cuadro UIIi.

e e e e e m B e e e e e



Figura 1.- Dermatitis ocre grades I, se obser-

van dilataciones venosas,piel brillante y tur

gente, a nivel de maleolos y cara anterior pig
mentacidén ocre de la piel,

18,



Figura 2.- Dermatitis ocre grado I, acantosis irregular,
hiperpigmentacian de la capa basal, vasodilatacion en der-
mis papilar {H.E. 160X},
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CUADRO v
DEAMATITIS OCRE

GRADO CLINICA HISTOLOGIA MICROBIOLOGIA TRATAMIENTO
Placas eritematoes- |Hiperaueratosis,hi- S. epidermidis Tx. locel con an-~
camogas.hiperpigmen- | perpigmentacldn de tisépticos y me-
tecibn, edema x, in- |la capa basal,esca- 5. aureus didas de higlene

1 feccidn. 505 depbsitos de he- « venosa.

mosiderina-en dermis,
vasodilatacidn, hia-

linizacién de. ia pa-

red de los vasos,

Dzaens

*1Z



Figura 3,- Dermatitis ocre grado Il, aspecto tipico de pa-
ragueratosis Infecclosa sobre piel con tendencia a la atro-
fis, en la planta dilataclones wvenosas.
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Figura 4,- Dermatitis ocre grado 1I,hiperqueratosis, espon-
glesis, vesicula subepidermica, vasodilatacidn y reaccldn an-
giobléstica en dermis popilar (H.E. 1BOX).
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CURDRD VI

DERMATITIS OCRE

GRADD

CLINICA

HISTOLOGTA

MICROBIOLOGIA

TRATAMIENTD

11

Places erltema-
toescamosas,hi-
perplgmentacion,
edema xx, Ulce-
ras superficla-
les, eaclerosis,
atrofia,infec-
cian,

Hiperpigmentacién de
la capa basal,espon-
glosis,vesicula in-
traepldérmica,depdsi-
tos de hemosideripa
an dermis, hiperpla-
sia de células endo-
tsliales,reaccion de
vasodilataclén y- an-
gioblastica,hialini-
zaclidn de 1a pared
de los vosos.

S. aursus
e 8uUlBUS

E. coii

Tx local, anti-
sépticos, anti-
bidticos gone-
reles y medi-
das de higienm
venosa

v



Figura S5,- Dermatitis ocre grado III,en el ter-
cio inferior de la pierna se aprecia la "bota es
clerosa",con piel atrofica recubjerta por epider
mis myy fina y brillante, Cicatrices ge Olcera de
plerna,
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Figura 6.- Dermatitis ocre grade I1I, hiperqueratosis y atro-
fia focal de la epidermis, hiperpigmentacién de la capa basal,
los vasos de la dermis papllar con obstruccidn de su luz y hia-
linizacién de su pated, fibrosis en dermis {H,E. 180X).

2B.



CURDRD VII
DERMATITIS OCRE

GRADO CLINICA HISTOLOGIA MICROBIDLOGIA TRATAMIENTO
Hiperpigmentacion [Hiperqueratesis, a- 5. epldermidis Ta local con antg—
importante,edema |trofia fucsl de epi- sépticos, antibld-
xxx, piel escle- [dermis, hiperpigmen- 5. aureus ticos generales.
rosa con atrofla Jtacién de la basal, Txquirdrgico, sa-

111 a planos profundosjvasos en dermis pa - E. coll .

Jlceras que van
de superficiales
a profundas, ec-
cema. .

pllar con obstruc-

clén da su luz y bla-
1idizacién de su pa-
red, fibrosis en des-
mls media y profunda,

fonoctomio, injer
tos.

-’;Z_
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DISCUSION

El complejo vasculocuténeo de miembros inferiores. continya siendo
uno de los padecimientos mis Frecuentes y dada la importancia ‘econdnica
de esta entidad amerita ser estudiada culidadosamente en todos sus aspec-
tos.

El andlisis clinico, histoldgico y microbiologico nos permitic
hacer la clasificacién de esta entidad en tres gredos evolutivos, como
ya hobla sido reallzada por Macotela y col. (1) en 1969, con la ventaja
de poder establecer un esguema terapéutico adecuado. Por otra parte
en nuestro estudio encontramos que en la dermatitis oere grade I,clinica-
mente 1los paclentes presentan lesiones hiperpigmentadas localizadas
;n cara Interna de maleolos y es poco frecuente que presenten datos
de infeccion agregada. Solo requleren de un tratamiento toplco a base
de antisepticos, lubricantes y medidas de higlene venosa. En la dermati-
tis ocre grado 1I, las lesiones hiperpigmentadas son mis importantes,
presentan edema maleolar, dlceras superficlales que se presentan poste-
rior a un traumatismo, la esclerosis y atrofia de la piel &5 minima
y la imfeccidén secundaria es frecuente. La dermatitis ocre grado II
puede tratarse con antisépticos locales, pero en la mayoris de los casos
se requiere el uso de antibidticos generales para una pronta mejoria
de sus lesiones asi como medidas de higliene wvenosa., En la dermatitis
pcre grada 111 las lesiones hiperpigmentadas son extensas, cursan con
edema maleplar Importante osl comp con esclerosis y atrofia de la piel,
presentan (lceras mayores a los 3cm de diametro de diflell curacién,en

estos casos se requiere de tratemientn con antisépticos locales, antiblio-
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ticos generales y en ocaslones de tratamiento gquirirgice, con el fin
de corregir los transtornos hemodindmicos subyacentes,

Las lnmunoglobulinas séricas fuerdn normales en tndﬁa los casocs
estudiados, lo cual nos puede indicar que no existen alteraciones a -
este nivel como ha sido puplicado. 7

€n cuanto a los estudio de inmunofluorescencia esta descrite que
existen depésitos de fibrindgeno a nivel perivascular secundarios al
proceso fisiopatoldglco del complejo vasculocutineo de miembros inferio-
res ya descrito. Estes depésitos de fibrindgeno fuerdén detectados en
las biopsias de plel tomadas del sitlo de la lesién en sels do nuestros
pacientes, estos depositos de fibrinbdgeno estaban presentes en lesiongs
eritematoescamosas, hiperpigmentadas, ulceradas, con esclerosis, atrofia
y edema, por lo que no pueden ser conslderadas como un parametro més
de la clasificacion que proponemos, Otros inmunorreactantes encontrados
fuerdn los depositos de IgG, IgM y C3 np’la"pared de los vasos, Estos
depositos corresponden a los descritos por Falanga (7} y se desconoce
su dinamica. A mayor abundamiento nosotros enconttamos una asociacion
estadi{sticamente significativa por medic de las prucbas estadisticas
de x2 y coeficiente de  mntingencia entre eritema, exudado, costra

y depositos de IgG e IgM en la pared de los vasus, st deconoce la causa

. por la cual se presenta esta asociaclon.

Tenfendo en cuenta lo descrito anteriormente, es de considerar
que los estudios immunoldgicos de inrmunoglobulinas séricas y de jnmuno-
fluorescencia en tejido ne agregan ruevos criterios para la clasificacion

de las etapas evolutlvas de la dermatitis ocre .
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Por otra parte uno de los hallazgos .impprt.antes que fue encontrado
en todos los estudios histopateldgicos de nuestros paciente fue que
los vasos da la dermis papilar presentaban obatruccidn de su luz y hiali-
nizacion de su pared,le cual nos indica que el dafo & nivel arteriolar
esta presente en cualquiera de los tres grados de las etapas evolutlivas
de la cdermatitis ocre, Con esto se refuerza lo descrito por Browse (S)
que el dafo principal en el complejo vasculocuténeo de miembros inferlo-
res esta a nivel vascular, por lo que consideramos que el tratamiento
en e@sta entidad deber ser enceminado a corregir los transtornos vascula-

ras.
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