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[Ccmimmcién)

Un esquema de clasificacion ajustado a nuestros conocimientos
actuales y al concepto definicién y diferenciacién anteriormente ex-
puestos puede ser el siguiente:

L.—ULCERAS VASCULARES.
a) Ulceras venolinfaticas.

Post-tromboflebiticas.
Congénitas.
Eisenciales o idiopaticas.

Varicosas [
Infecciones repetidas.

Por declive y desuso.
Por insuficiencia venosa profunda.
Anomalias congénitas o adquiridas (fistula arteriovenosa).

b) Ulceras arteriales:

Tromboangeitis obliterante.

Arterioesclerosis obliterante.

Arteritis infecciosa (tlceras de las vascularitis).
Arteriolitis en la enfermedad hipertensiva.
Endarteriticas.

Post-embélicas.

Isquemia crénica cuténea.

(1) Los datos y bibliografia fueron recogidas, en su mayor parte, en el Servicio del Dr. Navarao M-

Tin, al que ¢Xpresamos nuestro ngrndccimicnto.
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II.—ULCERAS NEURALES.

Enfermedad de RaynauD.
Traumatismos nerviosos.
Poliomielitis.

Espondilosis rizomélica.
Espondilolistesis.
Mal perforante plantar.

[Il.—ULCERAS ESPECIFICAS.

a) Tuberculosas.
b) Luéticas.

¢) Leprosas.

d) Micésicas.

IV.—ULCERAS DE LAS CICATRICES.

V.—ULCERAS DE LAS COMPRESIONES MECANICAS O
DE DECUBITO.

VI.-ULCERAS RARAS.
a) Metabdlicas.

b) Endoécrinas.

¢) Hematicas.

et VII —-ULCERAS SIN POSIBLE CLASIFICACION ETIOLO-
ICA.

No pretendemos que este esquema de clasificacién sea perfecto
ni completo, pues de antemano sabemos que ello es imposible.

ETIOPATOGENIA

La etiopatogenia es siempre uno de los capitulos mas dificiles de
escribir, porque nuestros conocimientos sodre ella, aun en las mejor
conocidas y estudiadas, son limitados. La enorme cantidad de teorias
y las numerosas publicaciones en las que cada autor trata de revisar las
anteriores y de exponer las suyas propias, hacen que el tema esté muy
hipertrofiado. Si en alguno de los grupos pecamos de excesiva breve-
dad, nuestra mejor disculpa sera el sacrificar la erudicién de citas a la
claridad y concepto del momento presente.

[ —ULCERAS VASCULARES.—Dentro de las dificultades ya
mencionadas de la etiopatogenia, seguramente es este grupo el que nos
la ofrece mas clara y mejor conocida.
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a) Ulceras venolinfaticas.—El conocimiento anatomofisiol6gi-
co del sistema venoso de los miembros inferiores es imprescindible
para comprender su patogenia. Recordemos su divisi6n en sistema ve-
noso profundo, paralelo a las arterias, bien dotado de valvulas y po-
derosamente soportado por planos musculares, y el sistema superfi-
cial, agrupado en el sistema de la safena interna o gran safena, safena
externa y tributarias de la iliaca interna. Tanto el sistema profundo
como el superficial estan ampliamente anastomosado entre si; en el pie
la intensidad de estas anastomosis es tal que llegan a constituir una
unidad. La safena interna, antes de su unién a la vena femoral, se anas-
tomosa a las venas toracicas (tributarias de la cava superior) por me-
dio de las venas subcutineas abdominales, que se dilataran supleto-
riamente cuando haya trastornos en el sistema profundo.

Las diferencias anatémicas entre la mitad derecha e izquierda
del cuerpo humano es un viejo criterio sustentado por los anatémicos,
que insisten en la necesidad de su estudio detallado y no sélo de los
hechos de mas relieve. Precisamente el mayor porcentaje de dlceras y
afecciones vasculares en el miembro inferior izquierdo, hace sugerir la
existencia de una disposicién anatémica que explique esa predileccion.
Como afirman Gooobman y KeLLy €l 90 % de las tromboflebitis ocurren
en la pierna izquierda y las tilceras son en ella el doble de frecuentes.
Las venas crurales son casi iguales, pero las iliacas son diferentes.
La iliaca derecha es mas corta que la izquierda, casi vertical y asciende
por detras y afuera de la arteria. Cada iliaca comiin o primitiva recibe
la iliolumbar y a veces la sacra lateral; la iliaca primitiva izquierda
recibe ademds la sacra media, Ninguna valvula se encuentra en ella, y
tiene que cruzar el promontorio de la bifurcacién de la aorta para pasar
al lado derecho y unirse con la iliaca primitiva derecha para formar la
vena cava inferior. Este cruce al lado derecho explica su mayor longi-
tud y su mayor oblicuidad. Como anomalia se encuentra a veces que
la iliaca primitiva izquierda no se une a la derecha en su sitio habitual,
sino que asciende al lado izquierdo de la aorta hasta la altura del rifién,
donde la cruza por delante y se une a la derecha para formar una
corta vena cava inferior. En este caso las iliacas primitivas estan uni-
das por una pequefla rama comunicante en el sitio que habitualmente
lo realizan. Pero, ya sea la disposicién normal o la anomalia descrita,
ello crea unas condiciones anatomofisiolégicas que explican facilmen-
te por qué las tlceras en general y alteraciones vasculares de los miem-
bros inferiores son mas frecuentes en el lado izquierdo.

Uniendo ambos sistemas se encuentran las venas comunicantes,
que ocupan un importante papel en la fisiopatologia venosa. LINTON
trata de distinguir entre venas comunicantes y perforantes. Las prime-
ras unen directamente el sistema superficial con el profundo caminan-
do a lo largo de los planos de las fascias intermusculares de las su-
perficies de los miusculos. Las segundas son las que pasan a través
de la fascia profunda y, como no conectan directamante el sistema
profundo y superficial, no son propiamente hablando, venas comu-
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nicantes: se les debe designar solo como perforantes. Por otra par-
te,las venas comunicantes presentan relaciones anatémicas constantes,
pues se hallan a lo largo de determinados septos intermusculares,
mientras que las perforantes son anarquicas en el sitio de perforacion
de la fascia profunda. Basado en esas relaciones anatémicas constan-
tes, LINTON propone agruparlas a nivel de la pierna en cuatro grupos:
1° —Venas comunicantes posteriores. 2°.—Tibiales anteriores. 3.°—Pe-
roneales y 4.°—Popliteas. Ello facilitaria mucho su ligadura una vez
conocido el grupo que es insuficiente. MARTORELL considera a los caya-
dos de ambas safenas como unas comunicantes maés, pero que en el
curso del desarrollo tomaron mayor importancia.

Cuvio Durante, ademas del sistema superficial, profundo y co-
municante, considera recientemente lo que €l denomina sistema veno-
so accesorio, constituido por el Safenocomunicante accesorio y Cru-
ropelviano accesorio. El safenocomunicante accesorio en el sujeto
normal esta formado por un conjunto de venas de¢ pequeno calibre que
recogen la sangre de la superficie y l¢ llevan a la profundidad, y por su
pequenez de didmetro no se puede disecar; pero en hipertensos venosos
o safenectomizados su calibre se hace notable, apareciendo sistemati-
zado en la garganta del pie, rodilla y tercio inferior del muslo. Es un
sistema avalvulado con extensos trayectos musculares. El Cruropel-
viano accesorio estd formado por el enorme desarrollo de anastomosis
avalvuladas glateas, vesicales o por via subcutdnea abdominal, que
suplen el blogueo de los vasos iliacos.

Por lo que se refiere a su constitucion, recordemos brevemente
que las venas de los miembros inferiores son elasticasy que su muscu-
latura esta bien desarrollada. La capa externa o adventicia, rica en
conjuntivo laxo con vasa-vasorum Yy filetes simpdticos. La media,
muscular, muy activa en sus contracciones para movilizar la sangre
hacia el corazon. La interna, endotelial con la caracteristica de formar
los repliegues valvulares.

En condiciones normales, a este sistema llega la sangre capilar
con presién casi nula y cargada de catabolitos. Recogida esa sangre en
las venas es impulsada hacia el corazon por varios mecanismos gue se
suman en una unidad de funcién: la «vis a tergo», (presion residual de
la impulsién cardiaca que traspaso los capilares y que, como dice Joac
Cip Dos Santos, interviene tanto en posicion horizontal como vertical,
pues no en balde el sistema circulatorio en un todo cerrado, vasos co-
municantes, y la hemodinamica se dejara influir muy poco o nada por
la posicién); la aspiracion toracica y cardiaca, las contracciones de la
tinica muscular, poderosamente apoyadas por las masas musculares
en ejercicio; el golpeteo de los latidos arteriales a las venas que corren
junto a ellas, son todo factores que harin progresar a la sangre venosa,
que fragmentada su columna por los distintos compartimientos valvu-
lares o exclusas pasara menosy vencera a la gravedad.

El papel de las venas comunicantes se conoce principalmente
gracias a los trabajos de TURNER WARWICK, que comprobé que las val-
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vulas de estas venas estdn orientadas para permitir la circulacién del
sistema superficial al profundo. MaRrTORELL, como consecuencia de
estudios flebogréficos, afirma que en el vivo, en reposo y posicion ho-
rizontal, las comunicantes no existen funcionalmente, pues no pasa
sangre del sistema superficial al profundo. Lo mas probable es que
entren en juego durante la actividad muscular.

Cualquier alteracién en uno de estos factores de retorno se su-
plira por ley de las compensaciones, por una mayor participacién de
los otros; pero cuando sea muy intensa o muy prolongada, los otros
mecanismos se alterardn también y vendra una descompensacién (es-
tado patolégico).

La presencia de un obsticulo en la circulacién venosa superfi-
cial generalmente pasa desapercibido o con ligeras manifestaciones,
dada la intensa red de anastomosis y la direccién de corriente de las
comunicantes hacia el sistema profundo, que le aseguran siempre la
circulacion colateral de retorno. Pero algo muy distinto ocurre cuan-
do ese obstaculo recae en el sistema profundo, como sucede en las
tromboflebitis que dejan obliteracion. La sangre detenida a su nivel,
con hipertension y edema de planos profundos, buscara una circula-
cion colateral para, salvada la zona del obsticulo, volver méas arriba
al mismo tronco venoso si permanece permeable. En este sentido for-
zara en direccién contraria las valvulas de las comunicantes para des-
aguar en el sistema venoso superficial. Las consecuencias son propor-
cionales a la intensidad o cuantia de la corriente derivada. Si ésta es
pequena el sistema superficial la tolerara perfectamente bien: pero si
es voluminosa tratara al principio de compensar el exceso de corrien-
te con una hipertrofia muscular. Después, a veces durante afios que
transcurren desde el accidente hasta la aparicion de las complicacio-
nes, como no estan constituidas ni preparadas para conducir ese cau-
dal sanguineo, se dilatardn y se producira un ligero edema y algunas
molestias subjetivas (dolor, cianosis, etc.). Mas tarde, bajo el efecto
de la hipertension venosa, se dilatan ain méas, se hacen grandes, las
valvulas llegan a ser insuficientes, pierden su elasticidad y la columna
sanguinea, ya no fragmentada, gravita totalmente sobre el arbol veno-
$O, tanto mas cuando mads bajo sea el nivel a que se considere éste.
Hay estasis acentuado, flexuosidades y en altimo término llegan a ha-
cerse tortuosas en una descompensacién total; se han convertido en
venas varicosas post-tromboflebiticas,

Pero es que, ademdas de estas varices post-tromboflebiticas,
existen otras varices de etiologia congénita. De trabajos de MARTORELL
y Turner WaRwICHK se desprende que esas varices pueden ser debidas
a ausencia congénita de valvulas y a varias venas comunicantes insu-
ficientes que permiten el paso de la profundidad a la superficie, crean-
do en estas venas superficiales una hipertensién venosa local que pro-
duce dilatacién parietal y la consiguiente insuficiencia valvular secun-
daria. Aparte de habitos constitucionales, probablemente sea esta la
verdadera causa de muchas de las varices consideradas como idiopa-
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ticas. Estas venas comunijcantes insuficientes tienen un origen congé-
nito hereditario, como sostienen MarrorerL, Curris y Hewvs y Caute-
TON, presentando este Giltimo una sorprendente historia familiar. Du-
rante los primeros anos de la vida corrientemente no se manifiestan,
quiza que por la gran actividad muscular; pero al llegar la adolescen-
ciay tomar profesiones que obligan al reposo o posiciones estaticas
desfavorables, vendria la descomposicion.

También existen varices esenciales o de causa desconocida que
se han relacionado con una debilidad del mesénquima, enfermedades
infecciosas, como fiebre tifoidea, neumonia, etc. Ropert afirma que se
han encontrado varices asociadas a intoxicaciones crénicas con fluo-
rina, toxina nerviosa que afecta a las paratiroides a través del sistema
vegetativo, creando un disturbio del metabolismo del calcio con la
consiguiente pérdida de elasticidad del sistema vascular.

Ya hemos dicho como existen varices por infecciones cronicas
o muy repetidas. Se originan edemas persistentes y reacciones tisula-
res que conducen al circulo de estasis venoso, linfatico, varices y
dlceras. Es el caso de brotes muy repetidos de erisipela o de otras
infecciones.

Las varices son mucho mas frecuentes en la mujer v ello se ha
puesto en conexion con el embarazo, que, aparte de su papel mecanico
comprimiendo los vasos abdominales, va relacionado con un gran
cambio hormonal. El influir también la menstruacién y la gravidez
abona en favor de una clara conexién ovarica e hipofisaria.

Hay casos de varices que sélo tienen ligeras molestias, edema
discreto al final del dia y prurito, pero que nunca tuvieron complica-
ciones. Probablemente en ellos existe una buena compensacion vascu-
lar, pero por fracturas de asociaciéon, edemas, infecciones, pueden des-
compensarse. Lo mas frecuente es que las varices produzcan una serie
de trastornos que conducen a numerosas complicaciones. Ya en la fase
subaguda de la tromboflebitis deciamos que existe un edema explicado
por la hipertension venosa, el debatido factor espdstico venoso y arte-
rial, la inflamacién y el componente linfatico. Creadas ya las varices,
la persistente hipertension venosa produce estasis, no en el sentido de
estancamiento total, sino mas bien en el de congestion venosa o hipe-
remia pasiva, con corrientes minimas en los remansos varicosos du-
rante el reposo en posicién horizontal

Durante la posicién erecta es cuando hay corriente retrograda,
pues el mayor aflujo no encuentra valvulas competentes y la columna
sanguinea se precipita sobre los origenes del sistema venoso y capilar
en virtud de la accion de la gravedad. En estas circunstancias de co-
rriente retrégrada durante el ejercicio es cuando se encuentra la sangre
venosa alterada en su composicién, cargada de catabolitos y con un
alto contenido en CO 2. Durante el reposo horizontal no, pues aunque
lentamente la sangre no llega a detenerse totalmente y conserva su
composicién normal. Ello explica los datos discordantes que se dan
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sobre la composicion de la sangre varicosa, pues depende de que la
extraccion se haga en reposo o en momentos de actividad muscular.
También se ha comprobado que el tiempo de coagulacién de la sangre
varicosa es mas corto, probablemente porque el proceso inflamatorio
de las varices libera tromboplastina.

Para vencer la hipertensién venosa las arterias hacen llegar la
sangre a los capilares a mayor presion, éstos se¢ dilatan y se hacen mas
permeables. Como consecuencia aumenta la filtracién, se arrastran
proteinas al plasma intersticial, disminuye la presién oncética y se
estimula el edema. Pero ademés, la parte venosa del capilar, por la hi-
pertensién y éstasis, no retira adecuadamente los plasmas intersticia-
les y ello aumenta también el edema. O sea, el edema estara producido
por doble mecanismo: mayor filtraciéon capilar arterial y menor reab-
sorcion capilar venosa. Todo lo anteriormernte expuesto favorece el
edema, que si al principio es pasajero y desaparece durante la noche
con reposo en cama, llega un momento en que es permanente.

El suero del edema, rico en catabolitos y CO 2, hace extraordi-
nariamente dificil el adecuado metabolismo de los tejidos sobre que
asienta, los presiona y ocluye al sistema linfatico que se suma como
un factor més. Al tratar de organizarse se produce una reaccién fibro-
bléstica que dejard secuelas irreversibles, precedidas a veces de una
celulitis.

Varios autores, Trour y Homans, entre otros, sostienen repetida-
mente que no se ha dado la debida importancia al sistema linfatico en
la génesis de estos trastornos. TrouT analiza los linfaticos superficiales
y profundos siguiendo a las venas, independientes entre si y sélo uni-
dos a nivel de Jos ganglios popliteos e inguinales. La trombosis de los
linfaticos, favorecida al ponerse en contacto con la tromboquinasa
que liberan los tejidos y la infiltracién fibrosa, conduce al bloqueo de
los canales superficiales. La probable regeneracion de los linfaticos en
determinadas circunstancias, permitiria un restablecimiento colateral
de la circulacion linfética. Si estas lesiones persistieran mucho tiempo
sin modificarse, podria llegar a constituirse un estado «elefantoide»,
como afirma TrouL. La intima asociacién de los trastornos venosos y
linfaticos justifica el que designemos a este grupo con el nombre de
«tilceras venolinfaticas».

El edema no sdélo es atribuible a la hipertensién venosa por obli-
teracion o insuficiencia valvular, sino que ademaés existe una hidrofilia
tisular, que se prueba con el proceder de ALpricH y Mac-cLure del tiem-
po de reabsorcion de una pépula de suero fisiol6gico, que es menor
que en personas normales. También habla a favor de que el edema no
es puramente mecdnico el hecho probado de que la ligadura de las
principales venas solo causa un edema pasajero del miembro.

Se ha establecido el llamado complejo varicoso, con inflama-
cion crénica; la epidermis paraqueratésica y atrofica con aplanamien-
to papilar; la dermis con degeneracion hialina; el tejido conjuntivo de
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la extremidad totalmente afecto (se ha hablado de algunas peculiarida-
des propias de los fenémenos alérgicos), perdiendo casi todas sus fi-
bras elasticas; panarteritis afectando sobre todo la capa media; las
venas con sus paredes adelgazadas o endurecidas por depdésitos calca-
reos. PiuLAcHS, en su excelente monografia sobre las tlceras, estudia
las alteraciones histolégicas de los nervios periféricos, encontrando
edema y neuritis. Pero donde halla lesiones mas llamativas es en los
ganglios simpéticos, consistentes en hipertrofia de las células ganglio-
nares v de sus expansiones dendriticas. degeneracién vacuolar o gra-
nulosa en otras, degeneracion de la mielina en las fibras que lo son,
invasion de glanglio por tejido de esclesosis con desaparicion de su
aspecto normal en algunas zonas, etc. Pero el mismo autor concluye
que «el componente neurotrofico en las dlceras de las piernas de origen
vascular, de existir, no tiene gran importancia, ya que solo la actua-
¢ion sobre el elemento vascular puede resolver el problema».

NoGuer-MorEg rechaza justamente el criterio de GErsoN, TOURAINE
y otros, de que la «capilaritis» lo es todo en la etiopatogenia de la al-
cera. Como acertadamente afirma el mismo autor, el problema se ha
planteado unilateralmente, pues aunque todas las descripciones anato-
mopatoldgicas a nivel de las alceras son ciertas, no lo es menos que
esas capilaritis y fenémenos inflamatorios conjuntivos, son consecuen-
cia de insuficiencias venosas, fistulas arteriovenosas, etc. Lo funda-
mental. pues, sigue siendo por el mecanismo que sea el estasis venoso.

En un terreno tan preparado, en un estado de vitalidad tan defi-
ciente y con una fisiologia tan profundamente alterada, se producen
primero pequeiias hemorragias intracutdneas, que dardn la pigmenta-
cién varicosay después el eczema. Las condiciones son Jptimas para
que, bien espontaneamente, por la posicion desfavorable y continua
de ciertas profesiones, el rascado o traumas insignificantes que nor-
malmente no producen lesiones y pasan desapercibidos, se produzca
una tlcera el perderse zonas de tejidos que ya arrastraban una vida tan
precaria. Las tilceras que asientan sobre este substratum son, en gene-
neral, de tratamiento dificil y rebelde. Se dan una serie de circunstan-
cias, muchas de las cuales pueden ser irreversibles, contra las que se
puede hacer poco o nada.

La tinica difeiencia que cabe hacer entre la tlcera varicosa por
varices congénitas y la filcera varicosa post-tromboflebitica, es que en
la primera se puede llegar a la curacion definitiva al corregir el defecto;
pero que en la segunda, por estar afectado el sistema profundo y tener
las varices caracter de desague supletorio, el pronéstico sera malo.
Son aquellas varices que no deben suprimirse, pues su mision es im-
portantisima al precindir la via de retorno. Tan s6lo en el caso de que
exista una recanalizacién total o parcial del sistema venoso profundo
debera intentarse la eliminacion de dichas varices.

MARTORELL describe las tlceras por declive y desuso, que se pre-

sentarian en aquellas personas que permanecen de pie o sentadas gran
ntimero de horas, o enfermos de insuficiencia cardiaca congestiva que
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les obliga también a permanecer sin ninguna actividad muscular. Se
produce hipertension con estasis venoso y linfatico, edema y dlcera.
El mecanismo seria el mismo de las varices, pero sin ellas.

El mismo autor también describe la tilcera por insuficiencia ve-
nosa profunda, que reconoce como causa el defecto valvular en las
venas profundas. Puede ser congénita y consecutiva a una flebitis que
destruyo o afectd las valvulas. Para algunos autores estas varices pro-
fundas no pueden existir, pues el estasis solo se produce donde falta
tejido de proteccién a las venas.

Las tlceras por anomalias congénitas o adquiridas, estan inte-
gradas principalmente por las fistulas arteriovznosas. Pueden ser
congénitas o adquiridas por traumatismo o heridas, que ponen en co-
municacion arterias y venas. La sangre arterial pasa violentamente a
la vena en virtud de la diferencia de presion. Se crea asi una hiperten-
sion venosa que produce dilatacién, insuficiencia y varices, ocurriendo
los mismos trastornos y complicaciones que en aquellas. Se puede
considerar, por tanto, como una Glcera varicosa por fistula arteriove-
nosa. Son las varices que parecen esenciales y que tratadas correcta-
mente recidivan mientras no se descubra v ocluya la fistula.

b) Ulceras arteriales.—Centrada la atencién en las tilceras de
origen venoso, se les ha dado poca importancia hasta tiempos recien-
tes. El hecho de que se produzcan por isquemia hacen que las lesiones
varien desde verdaderas tlceras hasta gangrenas de mayor o menor
intensidad. Ello depende de la magnitud del desorden circulatorio, no
es que sean procesos diferentes. La tlcera se constituye cuando existe
poca o nula tendencia a la curacion. Hecha esta aclaracion, valedera
para todos los tipos que describimos, veamos rapidamente en qué afec-
ciones podemos encontrar tlceras.

La enfermedad de BUERrGER, tromboangeitis obliterante, rela-
cionada etiolégicamente a un estigma racial hebreo, con preferencia
por los varones jovenes y agravada por el uso del tabaco, que afecta a
arterias, venas y atin nervios. Sus capas aparecen infiltradas, con trom-
bos obliterantes y focos de polinucleares Se producen crisis dolorosas
y de claudicacion interminente y pueden aparecer pequefias tilceras que
asientan principalmente sobre los pies.

La dlcera arteriosclerdtica de los miembros inferiores aparece
en pies y piernas como localizacién parcial de la enfermedad general.
A este mismo tipo responden las llamadas por MARTORELL tilceras seni-
les de las piernas por isquemia debida a los pequenos vasos arterios-
cleréticos de la piel, dando filceras cronicas indolentes o dolorosas.
Puede haber entorpecimiento, frialdad, hormigueo y alteraciones tréfi-
cas de anejos cutdneos. Si en vez de una pequefia arteria se afecta
sabitamente un gran vaso hay claudicacidon, no se aprecia latido en la
pedia y la oscilometria y arteriografia nos localizardn el proceso; se
pueden producir placas de gangrena que al principio son secas.



LAMINA NUM. 1

brosas por quemaduras de 3.° grado
los bordes callosos y endurecidos

Miltiples Ulceras de las cicatrices fi
En algunas de ellas se aprecian
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LAMINA NUM. 2

Ulceras de las cicatrices fibrosas consecutivas a quemaduras de 2.° y 3.° grado.
Regién del hueco popliteo






LAMINA NUM. 3

Ulceras de las cicatrices fibrosas, consecutivas a quemaduras de 2.° y 3.° grado.
En la parte superior una en forma triangular. En hueco popliteo una lineal






Ulcera maleolar interna de eticlogia varicosa idiopdtica. Intenso eczema
varicoso con manifestaciones atréficas.

Curacién de multiples Glceras de las cicatrices fibrosas, consecutivas
quemaduras de 2.° y 3.° grado, por injertos laminares con sutura inter-laminar,
El punto negruzco que se percibe corresponde al anclaje de sujecion,






LAMINA NUM. 5

Curiosa ulcera sin posible clasificacion etiolégica. Eczema periulceroso.
No hubo posibilidad de demostrar varices ocultas, aunque por su forma lineal
se sospechase que asentaba sobre el trayecto de un grueso paquete varicoso






LAMINA NUM. 6

Pequefia Ulcero varicosa post-tromboflebitica. Obsérvese la hipertricosis,
indice de un buen estado tréfico.






LAMINA NUM. 7

Ulcera varicosa idiopdtica. En la parte supero-inferna se aprecia
un grueso paquete varicoso.






LAMINA NUM. 8

Pequefia tlcera maleolar con eczema periulceroso. En ella fué imposible
descubrir la etiologia, a pesar de repetidas exploraciones y flebografia.






LAMINA NUM. 9

Ulcera varicosa post-fromboflebitica. En la parte inferior y central se distinguen
zonas de epitelizacién






LAMINA NUM. 10

Radiografia en un caso de Ulcera varicosa idiopdtica de muchos afios
de existencia. Notable descalcificaciény periostitis
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LAMINA NUM. 1

Radiografia de uno de nuestros casos. Ulcera varicosa post-tromboflebitica;
muchos afios de existencia. Apréciese descalcificacion, periostitis y
osificacion de la membrana interésea






LAMINA NUM. 12

gura anterior después de su curacién con cura
microinjertos de Braun (pueden apreciarse
los pequefios islotes iniciales)

El mismo caso de la fi
de esporadrapo ¥
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Nocuer-More incluye acertadamente en el grupo arterial, arteri-
tis infecciosas, las 1lceras de la vascularitis luética, distintas de la
riecrosis de un goma. Aparecen como ulceras multiples, poco profun-
das y debidas al estrechamiento y oclusién endoarteritica caracteris-
tica de la arteritis luética.

La ulcera hipertensiva. entidad separads y descrita original
mente por MARTORELL, en 1945, aparece simétricamente en las piernas
como consecuencia isquémica de la obliteracién arteriolar causada por
la enfermedad hipertensiva. Ucar también se ha ocupado de ella. Existe
hialinosis entre el endotelio y elastica interna, proliferacion en la arte-
rial y en grosamiento de la media; estas lesiones son especificas de la
enfermedad hipertensiva. GaLLetr describe las capas superficiales de gan-
grenas cutaneas, «capilaritis necrdtica», pero él mismo reconoce que
van siempre asociados a hipertension y por consiguiente deben desapa-
recer como entidad.

Otra tGlcera descrita es la endarteritica, una enfermedad oblite-
rante mas, que afecta a las pequenas arterias que se ocluyen por pro-
liferacién de sus paredes; los vasos ¢randes siempre estan permeables.
Las dlceras se localizan en el extremo de los dedos.

MarTORELL describe como muy rara la tlcera post-embdolica. Mas
l6gico, es, como ¢l mismo dice, que la filcera sea post-embdlica, pero
no por isquemia, sino por alteraciones troficas consecutivas a arteri-
tis y periarteritis causadas por el émbolo.

PiutacHs vy Vibar-BareaQuer describen en 1951, las dlceras de la
isquemia cronica cutdnea, enfermedad aislada y descrita original-
mente por ellos en un documentado estudio. Generalmente se trata de
una sola alcera que asienta en la mitad inferior de la pierna y que se ini-
cia en forma de flictena, nédulo, escara opequeno traumatismo desenca-
denante, Son redondeadas, pequenas, circunscritas por una zona erite-
matosa, poco profundas e intensamente dolorosas desde el principio.
Existe una estenosis orgdnica de los pequefios vasos arteriales cuta-
neos v un componente espastico. Es frecuente comprobar hipoparati-
roidismo y el frio tiene categoria de factor desencadenante.

Al resumir las tilceras vasculares, podemos decir que las tlceras
venosas, sean de la etiologia que sean, reconocen como causa el ecta-
sis 0 exceso de sangre venosa; por el contrario, las arteriales, la isque-
mia o falta de aporte.

Las relaciones entre los procesos vasculares son tan intimas,
que es frecuente encontrar en las afecciones arteriales lesiones venosas
secundarias, consistentes en dilataciones, obliteraciones por hiperpla-
sia y trombosis. Y por el contrario, en las afecciones venosas es fre-
cuente hallar lesiones arteriales secundarias, consistentes en endo y
periarteritis.

Ambos sistemas guardan interdependencias e identidades de tal
indole, que hacen que un proceso que primitivamente empieza por uno
de ellos, repercuta sobre el otro secundariamente a través de los capi-
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lares con mas o menos intensidad. He aqui por qué y cémo se entrela-
zan e influyen mutuamente los procesos venosos y arteriales, justifi-
cando la creacién y estudio de un solo capitulo de tlceras vasculares.

II. —ULCERAS NEURALES.—A este grupo tampoco se le ha
prestado, como unidad, la atencién debida hasta hace pocos afios.
A veces es dificil definir si una alcera es de origen vascular o nervioso,
pues los dos factores aparecen tan intimamente unidos en el manteni-
miento de la vitalidad de los tejidos, influyéndose mutuamente el uno
al otro, que no se puede discriminar cual fué el primeramente alterado.
Tal es el caso de la enfermedad de RayNaUD en que parece que se debe
a la accién del sistema nervioso actuando a través de los vasos.

La nlcera neural es eminentemente tréfica. HirnANDEZ LOPEZ
trata de precisar el significado del trofismo diciendo que es la propie-
dad que poseen los tejidos de conservarse integros a pesar de la accién
destructora del tiempo. Aclara que trofismo se confunde con nutricién,
pero que no son iguales, pues, si bien no puede haber un buen trofis-
mo sin adecuada nutricidén, a veces hay trofismo alterado con nutri-
cioén normal.

Hay desacuerdo en como se produce esa distrofia, pues unos
sostienen que la alteracién neural actiia sobre el sistema vasculary a
través de ésta origina tilcera; otros mantienen que al alterarse la sensi-
bilidad la piel no percibe los traumas; otros, por fin, creen que la afec-
cién nerviosa altera el trofismo intimo de la piel. HernANDEZ Loprz, al
exponer esta tltima posibilidad hacia la que se inclina, dice que habria
que admitir la existencia de centros y nervios tréoficos. La explicacién
que da es que la tlcera se produce al destruirse en el centro medular
la neurona preganglionar, y la neurona postganglionar quedaria sin
control y en estado de hiperfunciéon o irritabilidad. Hay que admitir
que, ademas de las fibras simpaticas que se interrumpen en los gan-
glios, existiran fibras simpadticas procedentes de la médula que pasan a
la raiz anterior y al mervio mixto sin hacer escalaen los ganglios.
Después se interrumpirdn en los ganglios periféricos y se distribuirdn
en los tejidos. La existencia de esas dos clases de fibras, que podemos
llamar directas e indirectas, explica también por qué una fdlcera gan-
glionar cura por gangliectomia; pero cuando la tilcera dependa de las
fibras directas, la gangliectomia no servird para pada. HERNANDEZ
Lorgz llega a suponer gque habra, pues, dos clases de tilceras nerviosas,
unas por alteracién de la neurona postganglionar con mecanismos va-
somotor, y otras por destruccién de fibras directas con alteracion del
trofismo normal del tejido. Las fibras indirectas serian vasomotoras y
las directas troficas, existiendo también sus correspondientes centros.
La diferencia notable que a veces se aprecia en tlceras aparecidas en
enfermedades neurales, apoya las anteriores suposiciones, de que unas
veces se afectan las directas y otras las indirectas; la dlcera del mal
perforante plantar en la tabes es eminentemente tréfica; por el contra-
rio, es muy distinta la que a veces se observa en la parélisis infantil,
atun siendo también una enfermedad nerviosa, Se desconoce donde
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estan esos centros, pero lo que si parece indudable es que las del cen-
tro vasomotor conectan con el ganglio simpatice y las troficas no.

Analicemos brevemente aquellas afecciones neuroiégicas en que
aparecen con mayor frecuencia tlceras. En la enfermedad de Raynaup,
con crisis paroxisticas de espasmo vascular doloroso, se pueden
presentar lesiones que varian entre trastornos troficos. tleceras
y gangrenas. Pueden asentar tanto en los miembros superiores
como en los inferiores. La mayoria de los autores, desde el mismo
RayNAuD, opinan que la enfermedad se debe a un espasmo vascular ac-
tivo periférico. Existe discordancia sobre el origen de ese espasmo,
pues mientras unos hablan de un trastorno suprarrenal, otros lo hacen
de alteraciones en las neuronas de los ganglios simpéticos cervicales,
aunque se han encontrado también en otras afecciones. Algunos tratan
de localizar la lesion en el asta lateral. Recientemente Piuracus los re-
laciona con disfunciones del centro vasomotor hipotaldamico.

Consecutivamente a {raumatismo con secciéon de troncos ner-
viosos periféricos se pueden presentar, a veces tardiamente, lceras
con tipicas caracteristicas de torpidez y acompafadas de otras altera-
ciones tréficas. Son mads frecuentes en las secciones completas de tron-
cos ricos en fibras vegetativas. Respecto a su patogenia, se supone segin
Lerictie, que se deberian a trastornos de orden reflejo, con inicacién
en las neuronas de los cabos seccionados, y que se pueden marchar
por la via vegetativa vascular (las fibras del sistema de los neivios sen-
sitivo-vasculares de Heger). No existe acuerdo sobre si se produce sélo
un reflejo vasodilatador de los capilares 0 al mismo tiempo, como opi-
nan otros, una vasconstriccion de arteriolas.

También debemos a MartoreLL el primer trabajo sobre tlceras
postpoliomnieliticas, que asientan preferentemente en el sexo femenino
y en zonas que cubren los miisculos paralizados. MArTORELL las consi-
dera de origen vascular, con disminucién del indice oscilométrico por
hipoplasia arterial.

Aqui las relaciones vasculonerviosas, a las que antes aludimos,
se presentan tan estrechamente unidas, que el mismo MarrtoRreLL las
incluye entre las tilceras neurovasculares, pués, como dice HERNANDEZ
Lopez, aunque la causa inmediata sea vascular, la causa inicial radica
en las neuronas motoras del asta anterior y probablemente en los cen-
tros vegetativos situados en su proximidad. Esto ultimo explicaria me-
jor los transtornos vasomotores que se presentan en Jos miembros
paralizados de la poliomielitis, pues la lesién de la neurona motora
s6)o justifica la paralisis y atrofia muscular.

Hervanpiz Lopez cita en su ponencia oficial sobre tlceras de las
extremidades de origen nervioso, el caso de un enfermo con Espondi-
losis rizomélica, que presentaba ulceras rebeldes en ambas piernas,
sugiriendo como causa la irritacidon de las raices, comprimidas o mo-
lestadas a su salida del raquis,
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MarroreLL describe tlceras neurotréficas que asientan en los pies
o regiones supramaleolares y que reconocen como causa una Espondi-
lolistesis, generalmente a nivel de la Gltima lumbar, con estrechamien-
to del 5.7 disco lumbar, deslizamiento del cuerpo vertebral v la con-
siguiente alteracidon del 4ngulo lumbosacro.

El mal o dlcera perforante plantar, que lo padecen preferente-
mente los hombres. puede tener algunas causas predisponentes, como
intoxicaciones (alcohol, mercuriv, etc.), enfermedades discrasicas (dia-
betes, etc.), mal calzado. etc. Lo fundamental es siempre una enferme-
dad del sistema nervioso; las mas importantes, en orden de frecuencia,
son: tabes, sirongomielia, espina bifida, comprensiones medulares por
fractura del raquis, etc. Asi que hay un mal perforante tabético, sirin-
gomiélico, de la espina bifida o mielodisplasico, etc. La patogenia del
mal perforante plantar parece estar en relacion con lesiones de neuri-
tis degenerativa en filetes préximos a la dlcera, aunque lo principal
parece residir en alteraciones del centro simpético medular.

Heenanpiz LOPEZ, considera también tlceras en otras afecciones
neurales, cuya frecuencia entre nosotros es excepcional.

Observamos también cémo en las Gilceras neurales aparecen se-
cundariamente alteraciones vasculares por acciéon del sistema nervio-
so sobre los vasos: espasmos vasculares por alteraciones en las neuro-
mas de los ganglios simpéaticos, lesiones en el asta lateral, aceptacién
de las nearomas motoras del asta anterior y de los centros vegetativos
situados en su vecindad, difunciones del centro vasomotor y hipotal4-
mico (PwLacus) trastornos de orden reflejo iniciados en los nervios
seccionados y que marcha por la via vegetativa vascular, (fibras del
sistema de los nervios sensitivo-vasculares de Hecer,) etc. En algunas
tlceras neurales las alteraciones vasculares son tan intensas y mani-
fiestas, que existen autores que no dudan en clasificarlas entre las Vas-
culares o crean un nuevo grupo que denominan aleeras Neuro-vascula-
res, olvidando que la causa inicial es la neural.

Recordemos lo dicho anteriormente de como en las tilceras vas-
culares PiuLacHs estudia las alteraciones secundarias histoldgicas de
los nervios pertiféricos, en los que encuentra edema y neuritis, y en los
ganglios simpéticos hipertrofia de células ganglionares v de sus expan-
ciones dendriticas, degeneracién vacuolar o granulosa, degeneracion
de fibras mielinicas, invasion del ganglio por tejido de esclerosis, ete.

Vemos, pues, como las lceras vasculares y neurales aparecen
intimamente relacionadas e influyéndose mutuamente, mostrandose en
las vasculares lesiones secundarias neurales y a Ja inversa. No en balde
los factores vasculares y nerviosos son los que intervienen en el intimo
trofismo celular, que es el que en definitiva decide la aparicién o no
de una tlcera.

III.-ULCERAS ESPECIFICAS

a) Tuberculosas: Dentro de las especificas son estas las que tie-
nen mayor cardcter de auténticas alceras.
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Ulceras tuberculosas primitivas: Aparecen en enfermos de tu-
berculosis visceral evolutiva y se localizan en el contorno de los orifi-
cios naturales. La lesion es de forma irregular, con bordes inflamato-
rios cortados a pico o excavados, fondo sanioso, purulento y necroti-
co, que al desprenderlo muestra mamelones con puntos hemorrigicos
v granos amarillentos (granulaciones de TreLAT). Son muy dolorosas y
de evolucion cronica. La rareza con que se observa esta lesion a pesar
del gran ntiimero de tuberculosos baciliferos, depende de la resistencia
de la piel intacta a la penetracién del bacilo tuberculoso. Contienen
abundantes bacilos de Koch.

Ulceras tuberculosas en sacabocados de Favee.—Se presentan
en tuberculosos caquécticos, asentando generalmente en la piel. A ve-
ces tienen tendencia terebrante y son también ricas en bacilos.

Ulceras tuberculosas atipicas. —Segtin DariR no son rarasy
aparecen en mujeres jovenes con lesiones pulmonares. Son tlceras re-
dondas u ovaladas de 2-10 ctms. de diametro, tnicas o maultiples, y
asientan en cualquier lugar de la piel; bordes cortados a pico o despe-
gados. Evolucion torpida e indolora.

Ulcus crusis tuberculosum. —Aspecto igual a las alceras vari-
cosas 0 luéticas, aunque sus bordes violaces pueden ser socavados.
Japassonn llama la atencion sobre ellas. Navarro Magrtin ha recogido
seis casos en muchachas jévenes vy con apariencia inicial de ectima
localizado en cara anterior de las piernas. Su torpidez es notable, y a
veces sé hallan lesiones pulmonares.

b) Luéticas: Los g¢omas abiertos son a veces atipicos y con una
evolucién lenta que persiste meses enteros. La dlcera sifilitica terciaria
de la pierna, con sus bordes infiltrados. profundos, cortados a pico y
tendencia arciforme, presenta en sujetos con varices dificultades de
diagnostico Darier insiste en la necesidad de hacer urologia sistema-
tica en todos los casos de tilcera de pierna, e incluso tratamiento de
prueba en los que a pesar de ser negativa tengan anamnesis que haga
sospechar la lues. Pueden asociarse la etiologia sifilitica y varicosa,
determinando lesiones mixtas imposibles de diagnosticar hasta ver el
resultado del tratamiento.

¢) Leprosas: En la lepra lepromatosa, en su tipo nodular, los
procesos necroticos tisurales producen tlceras, que por la falta de sen-
sibilidad, ectasis y malas condiciones higiénicas se extienden en super-
ficie y profundidad. El fondo de la Glcera leprosa es purulento y segre-
ga cantidades increibles de bacilos. En el servicio del Dr. BeitrRan
ALONSO, hemos tenido ocasién de ver varios casvs Iin su reciente libro
de Epidemiologia Clinica de la Lepra en la provincia de [aén, el
Dr, BELTRAN dice que de sus 194 casos lepromatosos, 24 presentaban ex-
tensas tlceras y todas localizadas en las piernas.

d) Micosicas.—En un gran ntmero de dermatomicosis que pro-
ducen procesos inflamatorios profundos, se encuentran lesiones que
pueden ser origen de tlceras.



420 — M. LARROTCHA TORRES

Tanto en la Esporotricosis, Actinomicosis y Blastomicosis, apa-
recen nodulos y gomas que se abren y muestran una evolucion térpi-
da. Unas veces son de forma arrinonada y cortadas a pico, recordando
a la tlcera sifilitica, otras presentan bordes azulados y despegados.

Dentro de este grupo de tilceras especificas, sobre cuya admisién
como verdaderas tlceras existen serios reparos, es este subgrupo de
las micésicas el que tiene menos personalidad de auténticas tlceras.

IV.—ULCERAS DE LAS CICATRICES —Este grupo no habia
sido incluido hasta ahora en las clasificaciones y en nuestra opinion
reine todas las cualidades de las verdaderas ulceras. Se encuentran
principalmente en cicatrices extensas y de mala vitalidad consecutivas
a quemaduras, congelaciones y heridas. Su etiopatogenia es la misma;
siempre que por uno de esos mecanismos se produce una destruccion
mas o menos completa, la superficie cutanea se repara con neoforma-
cién de tejido fibroso que no sustituye completamente a los elementos
normales de la piel. Faltan glandulas y fibras elasticas, la epidermis es
atréfica y sin proteccién de secreciones normales que lubrifiquen y
mantengan su Ph.

Las cicatrices pueden ser estéticas, si son lisas, no pigmentadas
ni deprimidas y no adherentes a planos profundos; viciosas con super-
ficie irregular, bridas, puentes y pigmentaciones; retractiles, cuando la
esclerosis causa deformaciones por tracciones cutaneas de la vecindad;
queloideas, si la neoformacién fibrosa es excesiva. Otras veces son
duras, con fenémenos queratésicos, y otras delgadas, finas y brillantes,
como piel de cebolla, que se pliega y transparenta vasos telangiectasi-
cos como en la atrofia senil.

La epidermis estd mas o menos atréfica, con paraqueratosis o
hiperqueratosis y carece de ondulaciones interpapilares. La dermis pre-
senta gruesos haces de colagena y falta o es muy escasa la red elastica.
Entre los haces de coldgena se ven fibroblastos y células cebadas. Los
vasos en la dermis son escasos y distribuidos irregularmente.

Esas cicatrices persisten mal todas las acciones exteriores. Si a
esto se anade la circunstancia de que asientan sobre superficies articu-
lares que cuntinuamente estan en actividad, las probabilidades de que
se abran fisuras en aquel terreno de escasa o nula elasticidad son se-
guras. Con el movimiento continuo se iran agrandando y. dada la po-
breza vascular y nerviosa de los tejidos en que asientan, llegaremos a
la constitucién de una lesion torpida con escasa o nula tendencia a la
curacion. Para completar su cualidad de verdaderas tlceras, existen
las recidivas frecuentes.

Pero no terminan aqui las tilceras postquemaduras, sino que en
aquellas de tercer grado el sistema venoso y linfatico superficial queda
muchas veces destruido. pues planos superficiales y a veces buena par-
te de los profundos se eliminan en enormes escaras. La problematica
regeneracion vascular poco puede hacer en zonas tan extensas y des-
truidas. De ahi el déficit circulatorio, los fenémenos tréficos, por ma-
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la y pobre circulacion, que queda como secuela de graves quemadu-
ras y que muchas veces conducen a la formacion de cicatrices fibrosas
en Jas que las tlceras son tan frecuentes

V.—ULCERAS DE LAS COMPRESIONES MECANICAS O DE
DECUBITO.

Por contusiones, compresiones o acciones mecédnicas perma-
nentes o muy repetidas, pueden aparecer tilceras. Es el caso de lesiones
que aparecen por el uso de aparatos ortopédicos, muletas, enyesados
0 decabitos prolongados. Solo suprimir el estimulo irritativo que
comprime e isquemiza y tener una adecuada limpieza que evite la ma-
ceracion, curan, aunque algunas necesiten de otras terapéuticas para
acelerar su reparacién, El que se den mas frecuentemente en enfermos
encamados con afecciones medulares, que llevan una alteracion de la
sensibilidad, no justifica que se les incluya en el grupo de tlceras neu-
rales. Quizds que participe algo el factor neurolégico, pero alli lo
principal es lo mecdnico Los tejidos tienen buena vitalidad y curan y
se evitan con los cuidados apropiados. Ademads, si bien es cierto que
aparecen mads frecuentemente en los enfermos con lesiones medulares,
hay que reconocer que lo mismo se producen en la imayoria de los en-
fermos que guardan cama durante largos periodos de tiempo y tienen
un mal estado general, aunque no padezcan ninguna lesién neu-
rologica.

VI -ULCERAS RARAS.—La etiopatogenia de la mayoria de las
tlceras incluidas en este grupo aparece en ¢l momento actual muy os-
cura. Repetimos que dudamos que muchas de ellas sean verdaderas
tlceras.

Las wtlceras metabdlicas se han descrito en las lipoidosis. Tam-
bién se cita una tdlcera de los glotones y obesos y otra de la desnutri-
cion, sobre cuyo significado llaman la atencion KiLeourne y Giuje. Nos-
otros tuvimos ocasion de ver un caso en el que 4 raiz de unos intensos
edemas de hambre o carenciales sufridos en lo penosos afios 1945 y
1946. se desarrollo una tilcera que persistié durante cinco afios. Mucho
tiempo después de desaparecer totalmente sus edemas carenciales, la
tilcera seguia igual y solo curd cuando le aplicamos un injerto lami-
nar mediano. El enfermo, de 72 afios, no tenia antecedentes ningu-
nos de varices, pero cuando le exploramos encontramos unos paquetes
varicosos pequenios. Cabe admitir ¢stas posibilidades: 1. Existian va-
rices anteriores y el edema las descompensd; 2.7 [Il edema persistente
fué causa etiologica de las varices y éstas de la tilcera. 3.V El trastorno
carencial por si sélo fué el responsable de la dlcera. Iista tlcera es la
menos probable, porque al desaparecer los edemas hubiera desapare-
cido también la tlcera.

Se habla de una tilcera por deficiencia endocrina, insulinica, ge-
nital y tiroidea. Cuesta trabajo admitir una participacién directa y
tnica de esas glandulas sobre el trofismo de la piel. Lo mas probable
es que vayan asociados otros factores. Varios autores, KiLBOURNE, en-
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tre ellos, mencionan tlceras con hipotiroidismo, curadas brillante-
mente con la adecuada terapéutica. Refiriéndonos en particular a la
llamada tilcera diabética, de concepto tan arraigado, hemos de consi-
derar que, més que de una Ulcera diabética, se trata de la marcha espe-
cial de una tilcera de otra etiologia o mejor de un proceso ulceroso
asentando en un terreno de condiciones singularisimas. Solo el corregir
la diabetes conseguird una evolucién adecuada. Autor de la experiencia
de JosuiN, sobre diabetes, considera la tilcera de pierna como una com-
plicacién excepcional.

La asociacidn de tlceras de pierna con hemopatias no es una
coincidencia sino, como afirma BupinG, una relacién a la que se asig-
na categoria etiopatogénica. En la ictericia hemolitica se ha senalado
por varios autores la importancia del acumulo de pigmentos en vasos
y tejidos, pigmento férrico que tendria papel significativo en la apari-
cién de las lesiones. La esplenectomia modifica el cuadro hemético y
cura en algunos casos la tlceras. Varios autores, Lasci, entre otros,
citan casos de tilcera en la anemia perniciosa curados con hepatotera-
pia. También pueden presentarse tlceras en la anemia de Coorry.

Linsking habla de alceras que se presentan en la malaria, como
consecuencia de obstruccidn de vasos por aglutinacion de hematies.

Una vez més insistimos sobre el caracter dudoso de estas tlce-
ras y sobre las dificultades que ofrece el explicar su formacion. Existe
al hecho positivo de que en algunos casos corrigiendo el defecto endo-
crino, metabdlico o sanguinec, mejoran y curan.

VII.—ULCERAS DE IMPQOSIBLE CLASIFICACION ETIOLO-
GICA —En este grupo encontraran su sitio aquellas alceras que no
pueden ser relacionadas con ningtn mecanismo etiopatogénico y que
por las dificultades, insuficiencia o error de exploracién escaparon a
nuestra apreciaciéon personal.

SEXO, EDAD Y FRECUENCIA.—Por lo que se refiere a frecuen-
cia, sexo y edad, nuestros hallazgos coinciden, en lineas generales, con
los de la mayoria de los autores, Las alceras mas frecuentes fueron las
venolinfaticas, con claro predominio del sexo femenino y del miembro
inferior izquierdo,

SINTOMATOLOGIA. —La sintomatologia ha sido revisada en
gran parte al tratar la etiopatogenia. Varia mucho seguin la etiologia de
cada caso. En el grupo venolinfatico, predominan en un principio los
sintomas edematosos y después las alteraciones tréficas (dermitis, ecze-
ma varicoso, etc.) que acabaran por conducir a la dlcera de pierna. La
tlcera venolinfatica es muchas veces indolente; otras, principalmente
en las de muchos afios de existencia, existe dolor, que siempre mejora
al elevar el miembro y colocarlo en reposo.

En las arteriales las manifestaciones generales que predominan
corresponden a cada enfermedad, mds los fenémenos locales isquémi-
cos de defecto o falta de aporte sanguineo. Las tilceras de este grupo son
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siempre dolorosas desde su iniciacién y la elevacién del miembro por
encima de la horizontal lo acenttan.

En las neurales, ademas de la sintomatologia propia de cada caso,
lo fundamental v predominante es el trofismo alterado.

Los sintomas subjetivos importantes en cualquier tipo de tlceras
son el dolor y el picor, que pueden tener intensidades muy variables.

Los sintomas objetivos, de la localizacién, forma (oval, lineal,
reniforme. etc.) niumero (dnicas o multiples), bordes (elevados duros,
callosos, etc.) fondo (liso, mamemonado, crateriforme, etc), contornos,
base (blanda, edematosa, etc.), eczema periulceroso, alteraciones de la
sensibilidad térmica y dolorosa, variaciones de la temperatura local,
tipo de secrecion (purulenta, hemorragica, etc.), eran estudiados antes
cuidadosamente por su valor para el diagnéstico diferencial, pero hoy
dia contamos con medios mdas exactos que aquellas prolijas descripelo-
nes que deben conservarse por su valor de observacion clinica.

Anatomia potoldgica.—También ha sido expuesta en gran parte en
la etiopatogenia Aqui hacemos solo constar que en el periodo de esta-
do, como todos los mecanismos se imbrican (venoso, arterial ¥ neural),
para llegar a la grave alteracién trofica que supone la existencia de
una Glcera, las lesiones mas notables que se encuentran en cualquier
tipo son aproximadamente las mismas: capilaritis y arteriolitis, con
proliferacion de la intima; desaparicion de capas elasticas; periarteritis;
disociacion edematosa del conjuntivo: ausencia de fibras elasticas;
neuritis; alteraciones de los axones; degeneracién granulosa de la
mielina, etc., etc.

Complicaciones.—Las mads frecuentes son erisipela, linfangitis,
varicitis, varicoflebitis, hemorragia aguda por rotura de una variz (en
uno de nuestros casos tan copiosa que la enferma se encontraba en
shock intenso, necesitando tranfusiones repetidas y vendaje fuertemen-
te comprensivo) y degeneracion maligna. De estas altimas complica-
cidn tuvimos ocasion de encontrar entre las historias revisadas, tres
casos con epitelioma espinocelular.

No olvidemos las notables alteraciones 6seas que pueden pre-
sentarse en tlceras con varios anos de existencia y que hemos encon-
trado en varios de nuestros casos. Esas decalcificaciones, periostitis vy
osificaciones del tabique interoseo, cuyo mecanismo de produccion se
desconoce y que en algunos casos pueden alcanzar intensidades nunca
sospechadas.

Exploracion.—La exploracioén clinica (color, temperatura, etc.);
pruebas mecdnicas de retorno venoso, occilometria, flebografia, ar-
teriorgrafia y analisis adecuados a cada tipo de lesion, serian realiza-
dos reiterativamente en aquellos casos que exista duda sobre su iden-
tidad etiologica.

Nosotros hemos realizado flebografias usando como sustancia
de contraste de Renopak y UrocoNTrRATS, pero, por el alto precio de di-
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chos preparados, recurrimos al empleo de yoduro sédico al veinte vy al
treinta por ciento inyectandolo en cantidad de 15 a 20 c. c. Tanto con
la concentracion al veinte por ciento, la misma que usamos en su em-
pleo terapéutico, como con la del treinta por ciento obtuvimos con-
trastas mas que suficientes. La técnica seguida fué por puncién de una
de las venas dorsales del pié o de las varices mas inferiores, o la téc-
nica de flebografia funcional retrégrada percutdanea descrita por Sa-
LLERAS, disparando la primera placa cuando iban inyectados unos
8 cms. 3, y la segunda en el momento de retirar la jeringa. En ningan
caso tuvimos manifestaciones de intolerancia o yodismo.

DIAGNOSTICO.—El diagndstico queda ya expuesto al hablar
de la exploracion. Solo nos resta decir que el diagnéstico diferencial
por los sintomas clinicos es inadmisible siempre que se disponga de los
medios de exploracion citados anteriormente. Todos ellos, y especial-
mente una flebografia o eventualmente una arterioflebografia, deberan
ser usados sin reserva de ninguna clase en cualquier caso que la etio-
logia esté dudosa, siempre que no exista contra-indicacién formal.

PRONOSTICO.—Digamos que el prondstico es tanto mas gra-
ve cuanto mas dificil sea la supresién o reparacion de lalcausa, y cuan-
to mas antiguo sea el proceso o mayor el namero de sus recidivas,
pues se van sumando factores que se encadenan unos con otros de for-
mwa total e irreversible. El estado de la piel circundante y del vello es
un buen indice del trofismo, que nos puede servir de guia para emitir
un prondstico sobre las posibilidades de curacion.

TRATAMIENTO. —Solo intentar resumir los tratamientos com-
pletas de las tlceras cutdneas desborda todas nuestras posibilidades.
Baste decir que conocida la etiologia el tratamiento que debe usarse
es el que mads probabilidades tenga de suprimirla.

Solo queremos sefialar la importancia de los injertos en el trata-
miento de las dlceras, y dentro de ellos de los «split» aplicados con
técnicas adecuadas a cada caso. Birair, BrownN, BEaux, Mir y otros, lo
consideran de eleccion atn en aquellos casos en los que el tratamiento
etiologico es suficiente para la curacién, pues la reparacion es mas ra-
pida y con cicatriz minima. En las tilceras de las cicatrices adquieren
categoria de tratamiento especifico, al reemplazar una piel patolégica
por otra normal.

Atn en el momento actual hay que confesar que la tlcera cuta-
nea no es un padecimiento facil de curar; pero cuidadosamente estu-
diada, buscando su etiologia, con tratamientos adecuados a cada caso
y con paciencia, se puede llegar a la curacién definitiva.

Existen numerosos enfermos de tilcera de pierna, que, fracasa-
do un tratamiento médico, arrastran su padecimiento durante anos y
aflos en un estado del méas completo y lamentable abandono. La labor
de recuperacién de estos enfermos es un extenso campo de la medici-
na social.
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La profilaxis de aquellos enfermos que estan predispuestos a pa-
decer la afeccidn, o la de las recidivas en los que ya la padecieron, es
una faceta de sumo interés médico, social y econémico. Cuanto mayor
sea el nitmero de recidivas, mas dificil es lograr la curacién, pues se
van sumando factores que agravaran las condiciones troficas del
miembro

El problema, pues, subsiste en conjunto. Mientras quede un solo
grupo sin alcarar su etiologia y un solo enfermo si curar, la tlcera cu-
tdnea seguira ofreciendo un extenso campo de trabajo al investigador
y al médico préactico.
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