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Introduccion

La presencia de ulceras en las piernas causadas por enfermedad venosa, fue reconocida
desde hace varios siglos por Hipocrates (1). Pero hasta el momento actual, se discuten cuales
son las alteraciones venosas que la originan, habiéndose jerarquizado en diferentes épocas al
sistema venoso superficial (SVS) (2), posteriormente al comunicante (SVC) (3-4-5) y al profundo
(SVP) () , e incluso algunos autores la atribuyen a una falla en los 3 sistemas.

También se reconoce la existencia de alteraciones hemodinamicas globales en la circulacion
venosa que tiene por consecuencia una hipertensién venosa ambulatoria, que juega un rol
importante en la produccion de las lesiones ulceradas y los trastornos tréficos (7).

Los objetivos de este trabajo son:
« Identificar el o la combinacion de sistemas venosos insuficientes en los pacientes
portadores de ulceras venosas y trastornos tréficos.

e Cuantificar la severidad de las alteraciones hemodindmicas globales en las
extremidades de estos pacientes.
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Pacientes y metodologia

Se estudiaron 92 extremidades de 82 pacientes que consultaron por ulcera y trastornos troficos
de origen venoso en sus miembros inferiores, correspondientes a los grados V y VI de la
clasificacion clinica del American Venous Forum de 1994.

Se excluyeron aquellos pacientes que presentaban concomitante, alteraciones circulatorias en
el arbol arterial, linfedema, sospecha de compromiso microcirculatorio de tipo arteriolitico o
neuropatia. También fueron eliminados los pacientes que habian recibido previamente
tratamientos quirdrgicos y/o esclerosantes en las venas de sus miembros inferiores.

Sus edades oscilaron entre los 42 y 85 afios, con una media de 55 afos, predomino en el sexo
femenino 44 pacientes (54%).

A todos los pacientes se les realizo valoracion clinica, Eco-Doppler color y Fotopletismografia.

La valoracion clinica consistié fundamentalmente en precisar las caracteristicas de la ulcera y
el trastorno tréfico, y valorar la evolucion en la aparicion de estos signos, o sea si la ulcera
acento sobre un trastorno tréfico preexistente o por el contrario primero aparecié la ulcera y
posteriormente se desarrollo el trastorno trofico a su alrededor.

El estudio de Eco-Doppler color se realizé con equipo ATL 9 HDI, con el paciente parado sobre
una tarima, con el miembro inferior a examinar relajado, con ligera rotacion externa y
levemente flexionado a nivel de la rodilla.

Se estudiaron las venas Femoral Comun, Superficial y Profunda, Poplitea, Gemelares, Tibiales,
Safena Interna y Externa, y las comunicantes internas de muslo, e internas, posteriores y
externas de pierna.

Se hizo realizar esfuerzos de hipertension abdominal y posteriormente maniobras de
compresion y descompresion de los musculos de pantorrillay planta del pie (s-9).

Se considero reflujo , a la presencia de flujo en sentido descendente en el SVS o SVP con una
duracion de 2 segundos 0 mas (10-11).
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A los efectos de este trabajo se hizo diagnostico de insuficiencia venosa profunda  cuando
existian grados 2 - 3 0 4 de Kistner (12) , 0 regionales en venas Poplitea, Gemelares y/o Tibiales
Posteriores (9).

La presencia de venas comunicantes insuficientes  fue diagnosticada cuando se identifico
flujo en ambos sentidos asistidos por la imagen color (12-14-15).

En los casos que se sospecho la presencia de una obstruccion completa de una vena
profunda, se valoro al paciente en decubito dorsal para confirmar los hallazgos y valorar la
extension.

La Fotopletismografia venosa se realizo con equipo Hokanson, con el paciente sentado con las
extremidades flexionadas 90°, a nivel de la rodilla, sin apoyo de los pies. Con un transductor
primero premaleolar interno y después retromaleolar externo.

Se le hizo realizar 5 flexo-extensiones del pie sucesivas y posteriormente mantener el pie en
reposo relajado. Se considero como tiempo de relleno venoso (TVR), al transcurrido entre el fin
del ejercicio y el inicio de la estabilizacién de la curva del registro en el plano horizontal (16-17).
Se clasificaron los TVR para su analisis en 4 grupos <107, entre 10 y 15”7, entre 15 y 20"y > 20".

Resultados

La lesion ulcerada asentd sobre un trastorno tréfico de la pierna preestablecido en 82
extremidades (85%), en el 15% restante la ulcera aparecio sobre una piel aparentemente sana:
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El SVS solo u asociado fue la causa mas frecuente de lesiones ulceradas, en 11 casos como

Unica causa, en 50 asociados al SVC, en 6 al SVP y en las 22 extremidades restantes
participando de una insuficiencia global de los 3 sistemas:
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1: SVS solo 2: SVS asociado 3: SVS en 11 casos

La insuficiencia venosa de un solo sistema fue causa de lesion ulcerada en 14 extremidades
(15%), a predominio del SVS con 11 casos, mientras 2 casos corresponden al SVCy 1 al SVP.

14%

12%
12%

10%

8% -

6%

4%

2%
2%

1%
0%
IVC IVS VP




entro
[ ascular

CENTRO DE DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO
DE LAS ENFERMEDADES VASCULARES

CENVAS LTDA.

15%

24%

61%

En el 15% de los casos existe un solo sistema afectado, con el 61% son 2 sistemas afectados,
y en el 24% estén los 3 sistemas afectados.

Predomino la insuficiencia de mas de un sistema alterado en 85% de los miembros inferiores,
siendo la asociacion IVS la causa en 50 casos lo que constituye el 64% de este grupo y el 54%
del total de los casos.

IVS + IVC IVS + IVP

La asociacion de los 3 sistemas insuficientes se observo en 22 extremidades lo que representa
el 24% del total. Se comprobo oclusién completa venosa profunda crénica en solo 3 casos, por
lo que estos se incluyeron con las IVP, tratando asi de englobar la afectacion por sistemas.

Las extremidades con ulcera se agruparon segun los 4 grupos de analisis del TVR y su
aparicion sobre una piel sana o con trastornos tréficos previos, de la siguiente forma:

T.V.R <10” 107- 15" 157- 207 >20”
N° de casos 438 30 14 4
4 10
Piel con trastornos tréficos previos Piel sana
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La mayoria de las extremidades con ulcera: 78 (81%) presentaron TRV < 15”. En las 18
extremidades restantes que presentaban ulcera, en 10 de ellas la ulcera aparecié sobre una
piel sana, sin trastornos troéficos.

Solo 4 pacientes (4%) tenian TRV > 20".

Si tomamos en cuenta solamente, las 82 extremidades de los pacientes que tenian un trastorno
trofico previo, en la zona donde se produjo la ulcera, en 78 caos o sea el 95% de ellos tenian
TRV < 15",

Conclusiones:

La insuficiencia venosa superficial aislada puede ser la Unica causa de ulcera venosa, este
hecho ocurri6 en el 12% de las extremidades de nuestra serie.

88%

IVS

En el 68% de las extremidades, la insuficiencia venosa superficial y/o comunicante fue la Unica
causa de lesion ulcerada.

La insuficiencia venosa profunda (grado Il, Ill o IV de Kistner) participo en la produccién de
ulcera, solo en el 32% de los casos.

68%
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El sistema venoso comunicante participa en la etiologia de la ulcera en el 80% de los casos, y
en solo 2% de los casos lo hizo como Unica causa.

La presencia de TRV cortos fue la constante, en el 95% de nuestra serie las ulceras que se
produjeron sobre zonas de piel con trastornos tréficos preexistentes, tenian TRV < 15”.

TVR < 15"

Existe en nuestra serie mayor constancia en la presencia de alteraciones venosas
hemodinamicamente significativas, que en el o los sectores venosos afectados en los pacientes
con ulcera venosa cronica.
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Comentarios

La presencia de insuficiencia del SVS como Unica alteracion venosa en pacientes con ulcera
fue reconocida por diferentes autores (1s-19), a pesar de eso el tema persiste en discusion,
debido a que en la mayoria de las investigaciones no se ha evaluado el estado del SVC, como
en las series de Shami S.K. (20) que encontré un 53% de pacientes con insuficiencia exclusiva
del SVS, Labropoulos N. (21) 39%, Lees T. A. (22) 22% Yy Erickson C.P. (23) 17%. En el trabajo de
Myers K. A. (24) que a diferencia de los anteriores considera la insuficiencia del SVC, la
incidencia de IVS aislada fue del 14%, cifra comparable con la encontrada por nosotros de
12%.

La participacion del SVS y/o SVC como causa de ulcera fue evaluada por diferentes autores,
existiendo grupos que le asignan preponderancia sobre la insuficiencia del SVP como: Lees T.
A. (220 que la encuentra como causa en 58%, Shami S. K. 0) en el 53% y nosotros que la
encontramos en el 68 % de las extremidades con ulcera.

Por otra parte, existen otros investigadores que encuentran mayor incidencia de la insuficiencia
del SVP en la etiopatogenia de la ulcera, como Neglen P. (23) que encuentra 86% de incidencia,
Erickson C.P. (24)83%, y Myers K.A. (25) 54%.

En nuestra serie la incidencia de insuficiencia del SVP es de las mas bajas, esto se explica
porque consideramos solamente las insuficiencias del SVP que involucran a las venas Femoral
Superficial distal, Poplitea, y Tibiales Posteriores. Hemos tomado esta decisién por reconocer
que estos sectores son los de mayor significacion hemodinamica y los pasibles de tratamiento
quirdrgico en caso de encontrarse insuficientes. En estas condiciones hemos encontrado un
32% de pacientes con insuficiencia del SVP, resultados comparables con Lees T.A. que
demostré un 38%, y con Ackroyd J. S. (26) que con flebologia descendente descubrié un 19%.
Ademas, indirectamente nuestros resultados pueden ser interpretados a través de los
presentados por Burnand K. G. (27), quien después de analizar varios trabajos en los que el
tratamiento se realizo sobre los SVS y SVC, encontraron un 30% de recidivas, lo que se podria
explicar por ausencia de tratamiento del SVP.

La participacion de la insuficiencia del SVS en la produccion de la ulcera varia segun las
diferentes series, pasando por los autores como Neglen P. (23), Lacour R. A. (28), Cockett F.B. (29)
que la encuentran en el 100% de los pacientes, a otros como Myers K. A. (25) que la encuentra
en el 66% de los casos, y nosotros que lo hacemos en el 93%. Estas diferencias son dificiles
de explicar, pero muy probablemente se encuentren en las técnicas utilizadas para el
diagnostico y su interpretacion. La insuficiencia del SVC aislada es rara en la mayoria de las
series (25, N0 supera como en la nuestra el 2% de los casos, pero Hanraham L. M. (o) la
encontro en el 8% de los casos.
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La mayor parte de los autores coinciden en la asociacion entre alteraciones hemodinamicas
venosas severas Yy la presencia de trastornos tréficos y ulcera. (31-32-33-24). Creemos que el
mayor aporte de la investigacion es el haber diferenciado claramente 2 poblaciones con ulcera
venosa cronica, una en la que se desarrollo la ulcera sobre una piel sana y la otra que asentd
en una zona con trastornos troficos preexistentes, reconociéndose a este ultimo grupo como el
portador de alteraciones venosas de mayor significacion hemodinamica, 95% tienen TRV < 15",

Resumen

Se valoraron clinicamente, con Eco-Doppler color y Fotopletismografia 96 extremidades con
ulcera venosa cronica de miembros inferiores, con el objetivo de valorar el o los sistemas
venosos (SVS, SVC y SVP) involucrados, asi como las alteraciones en la hemodinamia
venosa.

Se comprobd que en el 85% de los casos la ulcera se producia en una zona de la pierna con
trastornos troficos preexistentes. EI SVP se encontraba afectado en el 32% de los casos, el
SVS era la Unica causa en el 12%, y que la asociacién de insuficiencia del SVS mas el SVC
constituia la situacion mas frecuente 54%.

El 95% de las extremidades con ulcera venosa establecida sobre un trastorno tréfico previo
tenian TVR < 15",

Concluimos que la mayoria de los pacientes con ulcera venosa no tienen afectado el SVP que
justifique actuar sobre el; que la insuficiencia del SVS y/o SVC es la causa mas frecuente de
lesiones ulceradas; que la insuficiencia pura del SVS es causa de ulcera; y que la mayoria de
las ulceras se desarrollan en extremidades con alteraciones hemodinamicamente significativas.
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