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1. 

INTROOUCCION 

El complejo vasculocutóneo de miembros inferiores es un padecimiento 

común de evolución crónica que afecta sabre todo piel, tejido celular 

subcutáneo y vasos,que en etapas avanzadas origina Úlceras con poca 

tendencia a la curación. 

Predomina en el sexo femenino y se presenta entre la cuarta y sexta 

década de la vida, siendo el origen de esta entidad baslcamente vascular. 

La frecuencia del complejo vasculocutáneo de mlentiros inferiores 

es muy alta y sus complicaciones originan un alto indice de incapacidad 

laboral, este padecimiento ocupó el tercer lugar en frecuencia en la 

consulta Dermatológica del Hospital General del C.1'1.N. de octubre de 

1967 a octubre de 1968. De los 25 casos estudiados, todas ameritaron 

incapacidad con un promedio de 24 di8s (1 ). Por lo que el estudio de 

esta entidad clínica y su tratamiento reQuiercn la comprensión del ccxn­

promiso vascular, la investigación microbiológica, inmunológica e hi9to­

lógice, para establecer una clasificación sobre la cual se basen los 

diferentes esquemas terapéuticos. 

Por lo que en este estudio,se realiza una clasificación de los 

casos en tres grupos, tomando en cuenta los estudios clínicos, histoló­

gicos y microbiológicos. 



2. 

ANTECEDENTES CIENTIFICOS 

El complejo vasculocutáneo de miembros inferiores es según Ed111ards 

(2)1 un padecimiento muy frecuente de evoluci6n crónica, que en etapas 

avanzadas origina Úlceras con poca tendencia a la curación, afectando 

sobre todo piel, tejido celular subcutáneo y vasos. 

A pesar de que ya se conocia esta entidad desde fechas muy tempranas, 

Hipócrates fue el primero en relacionar las úlceras con las várices 

y refiriendo la utilidad del vendaje compresivo en estos casos. El reco­

nocimiento de esta entidad cllnico-patológica, se debe en gran parte 

a los trabajos realizados por Chaix (1) a principios de este siglo. 

Denominada por Favrc en 1924, como: 11 angiodermatitis pigmentada 

y purpúrica 11 • La sinonimia de esta entidad es mul tiple se le conoce 

c0tna: Dermatitis ocre, Eccema varicoso, Eccema de las piernas, Dermatitis 

hipostática, Complejo de pierna y se prefiere denominarla complejo vascu­

loc;utáneo de miembros inferiores ya que este término incluye los trar:is­

tornos vasculares y la afección de piel conocida como dermatitis ocre. 

El complejo vasculocutáneo de miembros inferiores es exclusivo 

del ser humano, predomina en el sexo femenino y se presenta entre la 

cuarta y sexta década de la vida. Se ha relacionado con ocupaciones 

que condicionan inmovilidad, ortostatismo y se menciona la predisposición 

familiar y su relación con tromboflebitis e incompetencia valvular (J,4}. 

Se han propuesto varias teorias acerca de la patogénesis de esta 

entidad. Homans en 1917, establece que el estancamiento de la sangre 

dentro de las venas tortuosas y dilatadas pueden cau~ar anoxia y muerte, 

lo que fue refutado por Blalock quien demnstró que cxistia un alto cante-
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nido de oxigeno en la sangre de los miembros pelulcos afectados por 

les Úlceras varicosas, con lo que se descartarla el concepto de que 

la estasls causa anoxia y ulceración. 

En 1953 Piulacks y Uidal Barrequer (5),confirmarón que la sangre 

venosa de los miembros pelvlcos con venas varicosas, slndrome postfle­

bitlco y/o Úlceras tl~nen un alto contenido de oxigeno, con un ti~o 

de circulación rápido igual al normal. 

Br0111se · y Burnand (5,6) encontrarán que la elevación sostenida de 

la presión venosa como resultado de una inadecuada función de ln bontla 

de los musculas gemelos, trae como consecuencia el aunento y distensión 

del lecho capilar con escape del fibrinógeno dentro de la dermis y forma­

ción de fibrina pericapilar. Esta capa de fibrina perlcapilar irfl)ide 

la difusión e intercambio del oxigeno asi como posiblemente de otros 

nutrientes y factores de crecimiento entre la sangre y lo"s tejidos. 

la fibrina puede estimular también la síntesis de colágena y la 

fibrosis. Este proceso trae como consecuencia anoxia y ulceración. 

los estudios de lnmunofluorescencia de la piel de estos pacientes 

han mostrado deposites de fibrina pericapilar asi como depositas granula­

res de IgG y C3 en la pared de los vasos • La biopsia de piel para estos 

estudios ha sido tomada de areas con lipodermatoesclerosis es decir, 

con hiperpigmentaclón y esclerosis y alrededor de las Úlceras (7,B). 

Esta acumuiacuión de fibrina pericapilar detectada por estos metodos 

es probablemente facilitada por la deficiencia en el sistema fibrinollti­

co que ha sido demostrada en pacientes con CCJC1lllejo vasculocutáneo. 

También se ha encontrado que los pacientes cursan con la lisis 

de euglobulinas prolongada y niveles elevados de flbrinógeno en la san• 



gre (9). 

Las lesiones del complejo vasculocutáneo se·presentan en las piernas 

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. El cuadro cl!nico puede iniciarse con edema vespertino, 

blando, no doloroso, unilateral en la mayoría de las veces, que puede 

resultar de un proceso inflamatorio o por compromiso del sistema linfá­

tico. Posteriormente lo piel va tomando un aspecto liso y brillante 

con hiperpigmentaclón de color ocre debidos a los depositas de hemosi­

derina que resultan de la extravasación de eritrocitos. En esta etapa 

puede haber prurito. En la piel afectada y en etapas avanzadas de la 

enfermedad pueden desarrollarse Úlceras favorecidas por el traumatismo·. 

Estas pueden ser unicas o multiples, de tamaí"io variable Que van 

de superficiales a profundas y son generalmente doloro.sas, con fondo 

rojo, los bordes estan cortados a pico. Estas Úlceras son de evolución 

tórpida y de diflcll curación, en ocasiones cicatrizan dejando extensas 

arcas de esclerosis y atrofia. En cuanto a la presencia de dilataciones 

venosas estas pueden estar presentes en mayor a menor número o pueden 

no existir (2,3,4). 

Macotela-Ruiz, Flores tzquierdo y Jurado fl'lendoza (1) clasifica­

r6n en 1969 a la Dermatitis ocre en tres grados en base a estudios histo­

lógicos, microbiológicas y angiográficos. 

El grado l se caracteriza por: piel eritematoescemosa, con peraque­

ratosis infecciosa frecuente. El estudio histol6glco muestra hlperpir;pnen­

taclón de la capa basal con hemorragias en dermis papilar y media asi 

como reacción de vasodllotación capilar y angioblástlca. Los ·oermenes 
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los germenes más comunes. presentes en esta etapa son .e,. morgaqni' r. 
coli. El 9rado 11 se caracteriza por present8r lesiones con infiltración 

de le dermis y muy frecuentemente con signos de eccematlzaclón e impeti­

ginización, en raras ocasiones Úlceras superficiales. Al estudio histoló­

gico se demuestra hlperqueratosls, espongiosis, vesículas intraepldér­

mlcas, hiperplgmentación de la capa basal, incontinencia del pigmento, 

hiperplasia de células cndoteliales y proliferación de fibroblastos 

alrededor de los capilares. Los germanes más comunes presentes son E_. 

aeruglnosa, !!,.morgagni. El grado 111 se caracteriza por placas ocre 

con esclerosis, atrofie, ulceraciónes tórpidas infectadas y eccema fre­

cuente. Al estudio histológico se observa la epidermis atrofies, con 

hiperqueratasis laminar e hiperpigmentación de la capa basal, hay flbro­

sis de la dermis y atrofia de anexas.Las germenes más comunes san .e_. 

eeruglnose, ~ • .5E!l• Peracolobactrum y .§..~. 

El diagnóstica de esta entidad es basicamcnte clínico y es canve­

niento que las pacientes sean valoradas por el angiologo quien realizará 

un exámen completo del sistema venosa (3). 

El diagnóstico diferencial de esta entidad es bastante amplio 

y hay que realizarlo con padecimientos purp~ricos, pigmentarlos y ulcero­

sos que asientan en las piernas como son: La necrobiosis lipoidlca dia­

betlcorum, infecciones bacterianas, poliarteritls nudosa cutánea, derma­

titis pigmentaria progresiva o enfermedad de Schamberg (2). 

Les principales complicaciones que se presentan san sin duda las 

infecciones agregadas sobre toda en la fase ulcerosa encontrondose en 

la mayorla de los casos una flora mixta (10). La dermatitis de contacto 

es otre de las complicaciones que con frecuencia so presenta debido 
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a que los pacientes se aplican diversas sustancias tópicas que ocasionan 

da¡,o e impiden la correcta cicatrización de las úlceras. Los agentes 

que principalmente se emplean son los paraminobenzoicos, las sulfonamidas 

la novocalna, la benzocalna, antibióticos como la bacltracina, el peroxi­

do de benzoilo, la nitrofurantolna etc. 

El tratamiento fundamental en el complejo vasculocutáneo se basa 

en la corrección de la causa, tratando de resolver el problema hemodlná­

mico por medio de la cirugla. Es conveniente instituir además medidas 

de higiene venosa y el tratamiento de la inFección agregada con antisép· 

tices y antibióticos (11). 

El aumento de actividad fibrinolltlca puede ser corregida por medio 

del uso de un esteroide anábolico como el estanazol que ayuda a reducir 

los deposltos de flbrina perivascular y a restituir los cambios fisioló­

gicos entre la sangre y los tejidos mejorando la nutrición de la piel 

afectada (12,13). La flunariclna un derivado de la ci.narlclna,potcnte 

bloqueador de los canales de calcio Que disminuye la hiperviscosidad 

sangul.nea y disminuye la actividad plaQuetaria secundarla a la hi.paxia 

por lo que ha sido útil en el tratamiento de la insuficiencia venosa 

(14,15). 
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PLANTEAMIENTO OEL PROBLEMA 

Dado que la frecuencia del complejo vasculocutáneo de mieritros 

inferiores es n..iy alta y sus carplicaciones producen un alto indice 

de incapacidad laboral, el estudio de esta entidad y su tratamiento 

es de gran tracendencia. 

Por lo que se requiere la evaluación del c~romiso vascular, le 

investl.gación mlcrobiolÓgica, inmunológica y la evolución histológica, 

para establecer una clasificación sobre la cual se basen los diferentes 

esquemas terapéuticos. 

HIPOTES!S 

Los pacientes con complejo vasculocutáneo de mlent>ros inferiores 

presentan varias etapas que corresponden a diferentes patrones clinicos, 

histológicos y bacteriológicos. Se ha demostradopor medio de estudios 

de inltlunofluorescencia la presencia de depositas de fibrina perivascuior, 

depositas de lgG y C3 en le pared de los vasos, esto en la piel adyacente 

a las Úlceras y en areas de piel con lipodermatoesclerosis. Es lmportonte 

determinar en que forma estos factores se relacionen con los tipos evolu­

tivos y en que medida pueden servir como parámetro para la clasificación 

de esta entidad. 

ODJET!VO 

Determinar las caracteristicas cl{nlcas, histológicas. inmunológicas 

y microbiológicas de las etapas evolutivas de la dermatitis ocre. 
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PACIENTES Y l'IETOOO 

. Se incluyerón en el estudio, pacientes de ambos sexos que acudlerón 

a la consulta ª'terna del Servicio de Oermatolagla del Hospital de Espe­

cialidades del Centro l'lédico Nacional de marzo de 1986 a noviembre de 

1988, con diagnóstico cllnicc de complejo vasculocutáneo de miembros 

inferiores. Se excluyerón del estudio a pacientes: embarazadas,con Diabe­

tes mellitus, Lupus eritematoso generalizada u otras vasculitls. A todos 

se les realizó historia cllnica completa, exámenes generales de laborato­

rio (biometr!a hemática, química sangulnea, electralltos séricos, exá­

men general de orina). 

Para el estudio especial del complejo vasculocutáneo de miembros 

inferiores se les realizó: 1.-Exámen dermatológico; a).- topograí!a 

(e" tensión de la lesión). b) .-morfologla. Cuyos datos fuerón vertidos 

en una hoja de seguimiento cllnico que contenta la calificación de los 

slntomas y signos; X;leve, XX:moderedo,XXX:severo. 2.- Exploración del 

sistema venoso: e).- Exámen físico: (inspección; prueba de Trendelenburg, 

prueba de Perthes); palpación (pulsos y dilataciones venosas) b).- flebo­

graf~. 3.-Exámen microbiológico con toma de cultivo tanto para bacterias 

como para hongos del sitio de la lesión (superficie de piel afectada 

o de Úicera).4.- Examen histológico; se tomó biopsia de piel con sacabo­

cado del número 4. En los casos que presentaban Úlceras la biopsia fue 

tomada del borde de esta. Las biopsias fuerón enviadas para ser te~ldas 

con hemato11.ilina y eosina y pare estudio de inmunofiuorescencia. s.­

Perfil irvnunológico: a cada uno de los pacientes se les tomó una muestra 

sangulnee para determinación de inmunoglobulinas séricas CJ y C4. 
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Al finalizar el estudio todos estos parámetros fuerón evaluados, 

para realizar la clasificación del CO"lJlejo vasculocutáneo de miembros 

inferiores. 

Se diÓ tratamiento unicamente en los casos que asi lo ameritaran 

ya sea por: infección secundarla, dermatitis por contacto o úlceras. 

El tratamiento local fue a base de antisépticos tópicos, permanganato 

de potasio 1 :10 ODD, lubricación de la piel afectada con cold cream 

y aceite de almendras dulces, en alguno5 casos fue necesario la adminis­

tración de antibióticos por uia sistémica los cuales fuerón administrados 

en base a los estudios microbiológicos. 
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RESULTAOOS 

Se estudiarán un total de 10 pacientes (Cuadral), 4 del seKO femeni­

no y 6 del masculino, con una edad promedio de 66.3 ai"los, el tiempo 

de evolución de su dermatosis fue de 2 meses a 25 ai'\os. En 7 pacientes 

(70") se asoció obesidad grado I y II, 2 pacientes (20S) ten!an hlperten­

edión arterial sistémica, un paciente (10'l) con cardlopatla lsquémica, 

en 2 pacientes (20S) habla antecedentes de tromboflebitis y en S paciente 

(SO';t) hab{a antecedentes familiares de complejo vasculocutáneo de miem­

bros inferiores. Al estudia dermatológico 9 de los 10 pacientes presen­

tarán lesiones bilaterales y uno unilateral. De los 10 pacientes tres 

se presentarán con Úlceras maleolares y el resto presentarán lesiones 

hlperpigmentadas, placas eriternatoescamosas con datos de infección secun­

dario. 

En cuanto al exámen del sistema venoso que fue realizado en el 

Servicio de Angiolog!a. al exámen flsico 9 de los 10 pacientes presen­

taban dilataciones venosas ( 90~), en todos los pacientes los pulsos 

pedias, poplitcos y femorales estaban presentes. En 7 pacientes las 

pruebas de Trendelenburg y Perthes fuerón positivas. La flebografla 

se realizó en tres pacientes esta fue anormal en dos pacientes, en un 

paciente demostró permeabilidad del sistema venoso profundo con hiperten­

sión venoso distal, insuficiencia de venas perforantes, váriccs grado 

Ill dependiente de safena externa y valvulas normales. En el otro pacien· 

te la flebografla mostró secuela postrombotica que afecta el sistema 

venoso profundo de la pierna y vena paplitea izquierda. 
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CUADRO I 
. 

Núl'IERO TOTAL CE PACIENTES: .... ,_ 10 

SEXO: 
.. · ,' 

.r 4 (4~) 

. •.· .. .~ 6 (SOS) 
. . 

. .. 

EDAD PROPIEOIO: 66.3 8"os 

ANTECEDENTES: 

Hipertensión 2 (2DS) 

Cardlopatlae 1 (10Sl 
. 

Trombofle\Dttls 2 (2DS) 

Familiares s (SOS) 

EXAl'\EN OERMATOLOGICO: 

Topograrla: unilateral 1 (1os) 

bilateral g (9DSl 

l"lorfologla; úlceras J (JOS) . 

h~perpl~ntaclón, eritema, 
descamación, infección. 7 (?OS) 

EXAl'\EN ANGIOLOG!CO: 

Dilataciones venosas 9 (9DS) 

Pulsos 10 ( 100S) 

Prueba de Trendelenburg y Perthes 7 (?OS) 
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LOs estudios microbiológicos (Cuadro 11) demostrarán la presencia 

de bacterias. De las lesiones no úlcoradas se aisló .§.. aureus en 3 

pacientes (30":(.) y en 2 pacientes con lesiones úlceradas (20":(.) • .§.. epider­

mldis se aisló en un soi de los casos de lesiones no Úlceradas. ~ • .!:.Qll 

en un 1Qj de los casos y Klebsiella ozaena en un 20j de los casos. Los 

estudios mlcológicos1 e~ámen directo y cultivo fuerón negativos en todos 

los pacientes. 

ESTUDIOS DE lNfl'IUNOFLUORESCENCIA: los estudios de inmunoíluorescencia 

directa realizados en las biopsias de piel fuerón positivas en 9 de 

los 10 pacientes (90":(,). Los depositas de fibrinógeno se encontrarán 

en un 6D:C. de los casos, en cuatro casos los depositas de fibrinógeno 

se encontrarán alrededor de los vasos, en un caso en la pared de los 

~asas y en otro caso se encontrarán tanto en la pared do los vasos como 

alrededor de ellos. Otros inrnunorreactantes encontrados fuerón los depo-

sitos de lgG o lgl'I en lo pared de los vasos en un caso y en otro deposi­

tes de IgG y C3 en la pared de los vasos (Cuadro 111). 

Se realizó una asociación entre variables clínicas y variables 

de inmunofluorescencia con el fin de establecer si los estudios de inmu­

nofluorescencia pueden sur incluidos como un parámetro más en la clasifi­

cación de la dermatitis ocre. Las variables cllnlcas que se incluyerón 

fuerón: eritema, edema, veslcula, exudado, escamas, esclerosis, atrofia, 

costra, úlcera y las variables de inmunofluorescencia los depositas 

de fibrinógeno, lgG -e lGI'\. Para realizar la asociación entre variables 

cllnicas y varia'.bles do inmunofluorescencia se utilizarán las pruebas 

estadlsticas de x2 v el Coeficiente de contingencia (e.e.). 
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CUADRO 11 

ESTUDIO MICROBIOLOGICO 

FLORA LESIONES NO lA.- LESIONES !A.CERA-
CERAOAS fl OE)CA- DAS a OE) CASOS 
SOS POSI VOS POS! VOS 

. s. 30~ 20~ aureus 

s. epidermidis 50~ -
E. coli 10~ --
K. ozaena 20~ ·-
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CUADRO III 

. 

ESTUDIOS OE lNMUNOFLUORESCENCIA 

OEPOSITOS No. OE PACIENTES 

- Flbrlnógeno perivascular 4 (40l) 

- Fibrln6geno en la pared (10l) 

de los vasos 

Fibrin6geno perivascular (1Dl) 
y en la pared de los va-
sos 

- IgG e .J_gM en la pared de 5 (500 
los vasos 

- lgG y CJ en la pared de (10l) 
los vasos 
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Se encontró asociación estad!stlcamente significativa entre las 

variables cl!nicas (eritema, exudado, costra) encontrando una asociación 

entre eritema y depositas de lg(j en la pared de los vasos con ·un coefi­

ciente de contlngeiicia de o.s2,una p <o.as, sensibilidad del 1aoS, espe­

cificidad del SOS. La asociación entre exudado y deposites de Igfll en 

la pared de los vasos mostró un coeficiente de contingencia de 0.63, 

una p<0.01, sensibilidad del 10DS y especificidad del BOS. La asociación 

entre costra y deposites de lgG en la pared de los vasos mostró un coefi­

ciente de contingencia de o.ss, una p < o.as,sensibllidad del 66S, especi­

ficidad del 100'.C. la asociación entre costra y depositas de lgP'I en la 

pared de los vasos obtuvo un coeficiente de contingencia de 0.63, una 

p <0.01, !'¡ensibilidad del BOS y especificidad del 100:C (Cuadro IV). 

En todos los pacientes los estudios de inmunoglobulinas séricas 

y complemento fuerón normales. 

Se tomarán en cuenta los parómatros clínicos, histolótlcos y micro­

biológicos, para realizar la clasificación de los casos en tres grupos. 

Cuatro de los pacientes (40:C) pertenecierón al grado l, dos (20:C) al 

grado II y cuatro (40'1.) al grado 111. 

Oermati tis ocre grado I: los pacientes pertenecientes al grado 

I clinicamente presentan placas eritematoescamosas, lesiones hiperpignen­

tadas, edema leve y en ocasiones datos de infección secundaria ( Fig.1). 

El estudio histopatológica muestra hiperqueratosis, hiperplgmentación 

de la capa basal, escasos depÓsitos de h1?111aslderlna en dermis, vasadila­

tación, hialinización de la pared de los vasos localizados en dermis 

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



CUADRO IV 

CLINICA INl'lJNDFLUORESCENCIA e.e SENSIBILIDAD ESPECIFICIDAD 

ERITEMA lgG e= o.s2 p <o.os 100% 50% 

EXUDADO lgM e= o.63 p -'0,01. 100% 80% 

COSTRA lgG c11 o.ss P <0.as 66% 100% 

lgM e= 0,63 p<0,01 80% 100% 
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a .§.. epidermidis, .§.. aureus, l<lebsiella ozaena. El tratamiento con el 

cual estos pacientes pueden controlarse es a base de antisépticos loca­

les con permanganato de potasio 1;10 ooa, tintura de l"'lilian, lubricación 

y medidas de higiene venosa. (Cuadro V). 

Oermatitls ocre grado II: los pacientes cllnicamente presentan 

lesiones hiperpigmentadas, erlternatoescamosas, edema moderado, úlceras 

superficiales que generalmente se desarrollan después de un traumatismo, 

la esclerosis y atrofia de la piel es mlnima y la infección secundaria 

es frecuente (Fig.3). El estudio histopatológica muestra hiperqueratosis, 

espongiosis, veslcula intraepldérmica, hlperpigmentac!Ón de la capa 

basal, depósitos de hemosiderina en dermis, hiperplasia de células endo­

teliales, vasodilatacián, hialinizacián de la pared de los vasos con 

obstrucción de su luz (Fig.4). La flora aislada en estos casos correspon­

de sobre todo a .§.. ~' .[. coli. El tratamiento que recibierán fue 

local a base de antisépticos tópicos y en algunos casos se administrarán 

antibióticos generales de acuerdo con los resultados del cultivo reali­

zado previamente y medidas de higiene venosa (Cuadro VI). 

Dermatitis ocre grado III: clinicamente presentan lesiones hiperpig­

mentadas_ que en muchas ocasiones abarcan precticamente toda la pierna, 

el edema es muy importante asi como la esclerosis y atrofia de la piel, 

presentan Úlceras de dificil tratamiento, y casi siempre esta presente 

la infección secundaria (Fig.5). Al estudio histológico se demuestra 

hiperqueratosis, atr6fia focal de la epidermis, hiperpigmentacián de 

la capa basal, los vasos de la dermis papilar presentan obstrucción 

de la luz y hialinizacián de su pared, y fibrosis en dermis profunda 

(Fig. 6). La flora aislada en estos casos corresponde a .§.. epidermidis, 
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.§.. ~· f. SE!!.• En estos casos se requiere tratamiento con antisépti­

cas locales, antibióticos generales, medidas de higiene venosa. En uno 

de los casos un paciente con antecedentes de trombaflebitls requirió 

tratamiento quirúrgico, se le realiza safenectomla e injerto en el sitio 

de la Úlcera (Cuadro VII). 



figura 1.- Dermatitis ocre grado r, se obser­
van dilataciones venosas,piel brillante y tur 
gente, a nivel de llléJlcolos y cara anterior PT.s 
mentación ocre de la piel. 

19. 



Figura 2.- Dermatitis ocre grado I, acantosis irregular, 
hipcrpigmentación de la capa basal, vasodilatación en der­
mis papilar (H.E. 160X). 

20. 



GRADO CLINICA 

Plecas eritematoes-
camosas,hiperpignen-
tación, edema x, in-

1 
facción. 

CUADRO V 

DERMATITIS OCRE 

H!STOLOCIA 

HiperQueratosls 1hi-
perpigmentación de 
la capa basal 1e5ca-
sos depósitos de he-
mosiderina·en dermis, 
vosodlletación, hia-
linlzación de. la pa-
red de los vasos. 

MICROBIOLDCIA TRATAMIENTO 

~ eeidermidis Tx. local con en-
tisépticos y me-

§..~ didas de higiene 
venosa. 

~.~ 



Figura J.- Dermatitis ocre grado 11, aspecto tlpico de pa­
raqueratosis infecciosa sobre piel con tendencia a la atro­
f la, en la planta dilataciones venosas. 
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tlgura A.- Dermatitis ocre grado 11,hiperqueratosis, aspen~ 
giosis, vesícula subepld~rmlca, vasodilataclén y reacción an­
globlástlca en dermis papilar (H.E. 1BOX). 
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CUADRO VI 

DERMATITIS OCRE 

GRADO CLINICA HISTOLOGIA MlCROBlOLOGIA TRATAMIENTO 

Placas eritema- Hiperplgmentación do ?.· ~ Tx local, anti-
toascamosas,hi- la capa basal,espon- sépticos, anti-
perplgrnentación, giosls,vestcula in- b{óticos gene-
edema xx, Úlce- traepidérmica,depósi- h .E!!!1 ralas y madi-
ras superficie- tos de hemosiderl1;1a das de higiene 

11 les, esclerosis, en dermis, hiperpla- venosa 
atrof la, infec- sia de células endo-
ción. teliales,reacción de 

vasodileteción y·an-
gioblástica,hialinl-
zación de la pared 
de los vasos. 



Figura s.- Dermatitis ocre grado III,cn el ter­
cio inferior de la pierna se aprecia la 11bota es 
clerosa 11 ,con piel atrofica recubierta por cpider 
mis muy fina y brillante. Cicatrices de Úlcera-de 
pierna. 

25, 



Figura 6.- Cermatilis ocre grado 111, hlperqueratosls y atro­
fia focal de la epidermis, hiperplgmentación de la capa basal, 
los vasos de la dermis papilar con obstrucción de su luz y hie­
linizeción de su pared, fibrosis en derml5 (H.E, 180X), 

26. 



GRAOO CLINICA 

Hiperpigmentación 
importante,edema 
xxx, piel asele-
rose con atrofia 

111 a plenos profundos 
Úlceras que van 
de superficiales 
a profundas, ec-
cerne •• 

CUADRO VII 

DERMATITIS OCRE 

HISTOl.OGIA 

Hiperqueratosls, a-
trofia focal de epi-
dermis, hlperplgmen-
tación de la basal, 
vasos on dermis pa -
pilar con obstruc-
ción de su luz y hia-
11m1zación de su pa-
red, flbrosls en der-
mis media y profunda. 

M!CROBIOLOGIA TRATAMIENTO 

1!· eeLdermidls Tx local con anti-
sépticos, entibió-

1!· ~ tices generales. 
Txquirúryico, sa-

i· E?!L· fonoctom o, injo!..... 
tos. 
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OISCUSION 

El complejo vasculocutáneo de miembros inferiores continua siendo 

uno de los padecimientos más frecuentes y dada la importancia -econónica 

de esta entidad amerita ser estudiada cuidadosamente en todos sus aspec­

tos. 

El análisis clínico, histológico y microbiológico nos permitió 

hacer la clasificación de esta entidad en tres grados evolutivos, cooo 

ya habla sido realizada por IY!acotela y col. (1) en 1969, can la ventaja 

de poder establecer un esquema terapéutico adecuada. Por otra parte 

en nuestro estudio encontramos que en la dermatitis ocre grado I,cllnica­

mente los pacientes presentan lesiones hlperplgmentadas localizadas 

en cara interna de maleolos y es poco frecuente que presenten datos 

de infección agregada. Solo requieren de un tratamiento tópico a base 

de antisépticos, lubricantes y medidas de higiene venosa. En la dermati­

tis ocre grado 11, las lesiones hiperpigmentadas son más importantes, 

presentan edema maleolar, Úlceras superficiales que se presenten poste­

rior a un traumatismo, la esclerosis y atrofia de la piel es minima 

y la infección secundaria es frecuente. La dermatitis ocre grado 11 

puede tratarse con antisépticos locales, pero en la mayorla de los casos 

se requiere el uso de antibióticos generales para una pronta mejorla 

de sus lesiones asi como medidas de higiene venosa. En la dermatitis 

ocre grado 111 las lesiones hiperpigmentadas son extensas, cursan con 

edema maleolar importante asi como con esclerosis y atrofia de la piel, 

presentan úlceras mayores a los 3cm de diámetro de dificil curación,en 

estos casos se requiere de tratamientQ con antisépticos locales, entibió-
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tices generales y en ocasiones de tratamiento quirúrgico, con el fin 

de corregir los transtornos hemodlnámicos subyacentes. 

Les inmunoglobulinas séricas fuerón normales en todos los casos 

estudiados, lo cual nos puede indicar que no existen alteraciones a 

este nivel como ha sido pupllcado. 

En cuanto a los estudio de inmunofluorescencia esta descrito que 

existen depÓsitos de flbrlnógeno a nivel perl1.1ascular secundarios al 

proceso fisiopatológico del complejo vasculocutáneo de miembros inferio­

res ya descrito. Estos dep~sitos de fibrinÓgeno fuerón detectados en 

las biopsias de piel tomadas del sitio de la lesión en seis do nuestros 

pacientes, estos depositas de fibrinógeno estaban presentes en lesiones 

erltematoescamosas, hiperpigmentadas, ulceradas, con esclerosis, atrófia 

y edema, por lo que no pueden ser consideradas como un parámetro más 

de la clasificación que proponemos. Otros inmunorreactantes encontrados 

fuerón los depositas de I9G 1 lgM y C3 c?-1a-·pared de los vasos. Esto!l 

deposites corresponden a los descritos por Falange (7) y se desconoce 

su dinámica. A mayor abundamiento nosotros encontramos una asociación 

estadísticamente significativa por medio de las pruebas estadlsticas 

de x2 y coeficiente de ll"lntingencia entre eritema, exudado, costra 

y depositas de lgG e lg~ en la pared de los vasos, se deconoce la causn 

por la cual se presenta esta asociación. 

Teniendo en cuenta lo descrito anteriormente, P.S d~ considerar 

que los estudios inmunológicos de inmunoglobulinas séricas y de inmuno­

fluarescencia en tejido no agrcg~n nuevos criterios para la clasificación 

de las etapas evolutivas de la dermatitis ocre • 
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Por otra parte uno de los hallazgos importantes que fue encontrado 

en todos los estudios histopatológlcos de nuestros paciente fue que 

los vasos de la dermis papilar presentaban obstrucción de su luz y hiall­

nización de su pared,lo cual nos indica que el dai'lo a nivel arterlolar 

esta presente en cualquiera de los tres grados de las etapas evolutivas 

de la der:natitis ocre. Con esto se refuerza lo descrito por Bro1a1se (5) 

que el dai'lo principal en el complejo vasculocuténeo de miembros inferio­

res esta a nivel vascular, por lo que consideramos que el tratamiento 

en esta entidad deber ser encaminado a corregir los transtornos vascula­

res. 
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