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La dlcera hipertensiva, cuadro descrito por MARTORELL en 1945 (1)
es una entidad clinica caracterizada por hipertension arterial diastdlica
marcada, oscilaciones arteriales normales o aumentadas, ausencia de trastor-
nos venosos y de oclusion arterial, mayor incidencia en mujeres, frecuente
simetria y localizacién en el tercio inferior de la pierna, sobre el maléolo
externo y dolor intenso. Suele comenzar después de un ligero traumatismo
en la zona en que luego se desarrollara la dlcera. Tratindose de un cuadro
poco conocido, nos parece oportuno comunicar dos casos observados recien-
temente y pasar revista a la anatomia patoldgica, sintomatologia, trata-
miento y ciertas teorias sobre fisiopatogenia.

Anatomia patoligica y patogenia.

MAaRTORELL (2) considera a la (lcera hipertensiva como determinada
por necrosis isquémica cutinea producida por lesiones estenosantes_de las
pequenas arteriolas de la piel, semejantes a las halladas en otros érganos
(cerebro, retina, rindn, etc.) en enfermos con hipertensién arterial dias-
tolica acentuada. Iiste criterio es aceptado por otros autores (3-9). Se inter-
preta asi a la dlcera hipertensiva como una manifestacién mas de las al-
teraciones anatomopatologicas producidas por la hipertensién. Las lesiones
consideradas responsables de la tlcera hipertensiva son: hialinizacién in-
tensa entre el endotelio y la elastica interna, proliferaciéon de la intima,
aumento del ndmero de nicleos y espesor de la media. disminucion de la
luz y ocasionalmente obliteracion arteriolar. Se ven lesiones menos acen-
tuadas en capilares, vénulas y terminaciones nerviosas. La ulceracion re-
sultante es semejante a la producida por lesiones oclusivas o espasmo de
lag pequenas arterias (5).

Llama la atencion la similitud de los frastornos anatomopatolégicos ob-
servados en las alteraciones troficas venosas de miembros inferiores y en
la tGlcera hipertensiva (10, 11). Las alteraciones microscopicas en la ulcera
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hipertensiva son también semejantes a las observadas en las lesiones
de «atrofia blanca» de Miuian (11), atribuidas por Gowin (12) a lesiones
arteriolares. En la piel irrigada por estas arteriolas pueden presentarse pe-
quenas Ulceras muy dolorosas, precediendo a veces el dolor a la solucién
de continuidad. El cuadro mejora o cura con la extirpaciéon electroquirtr-
gica de las tlceras e infiltraciones arteriales de novocaina.

Algunos autores (13) han encontrado lesiones anatomopatologicas tipi-
cas en ulceras hipertensivas cicatrizadas. Nosotros pudimos comprobar este
hecho en uno de nuestros casos, y FaBer y colaboradores (14) senalaron la
existencia de lesiones arteriolares similares a las descritas en las tlceras hi-
pertensivas en la piel «normal» de hipertensos. Al parecer las lesiones ana-
tomopatolégicas no bastan por si solas para original la tlcera. Creemos con
OrsacH (15) que la dlcera isquémica hipertensiva es una entidad clinica.
no un concepto anatomopatologico, y que asi como existen lesiones histo-
logicas sin repercusion clinica, puede haber casos con sintomatologia tipica,
pero sin cambios histolégicos de la intima y media arteriolar, en los que
la isquemia es debida a espasmo vascular prolongado, en forma clara.
OrBacH presenta dos casos, el primero de los cuales esta encuadrado en
este Gltimo grupo.

Llama la atencién en el sindrome de Martorell la coexistencia frecuen-
te de elementos tales como simetria de las lesiones, dolor intenso, traumatis-
mo insignificante previo, mejoria por fenotiacinas, hipertension arterial
marcada, etc. que no tendrian una explicacién fisiopatogénica clara (16,17)
de no mediar un factor funcional.

Al sufrir la piel normal un traumatismo tiene lugar un desequilibrio
local que desaparece rapidamente, con «restitutio ad integrum». En el hi-
pertenso existe un temperamento vasomotor especial pudiendo producirse
un cuadro de «algia post-traumatica» caracterizado por la pronta apari-
ci6n de vasodilatacion (Livineston y WHiITE [18]), y posteriormente vaso-
constriccion. Si la isquemia se prolonga puede producirse necrosis, y las
variaciones electroliticas y de pH y acimulo de substancias de desecho ex-
citan las terminaciones libres originando dolor. Este origina por via re-
fleja nuevas descargas vasoconstrictoras que establecen un circulo vicioso
con dolor creciente en una zona necrobidtica en extension (19).

La vasoconstriccién patologica puede prolongarse a veces durante mu-
cho tiempo, determinando obliteraciones capilares y arteriolares (18, 20).
FonTAINE 'y SHATTNER (20) demostraron experimentalmente en perros que
una oclusién vascular podria originar a distancia vasoconstriccion, la cual
a su vez podria motivar obliteracion de la luz de las terminaciones arteriales.

Las alteraciones simpaticas de un miembro pueden determinar cam-
bios simétricos en el miembro homélogo (21). Esta cualidad, que no se
observa en el sistema nervioso central (20), fue llamada por LiviNsTon
«fendmeno del espejo». Los reflejos vegetativos que a veces se extienden
al miembro homdélogo pueden determinar vasodilatacion o vasoconstric-
cion en los estados agudos, pero en los crénicos producen siempre vasocons-
triccion (22).
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En vista de lo que antecede se puede postular la existencia de fac-
tores funcionales indispensables para la producciéon de la tlcera hiperten-
siva. Cabe preguntarse si la hipertensién arterial y la dlcera hipertensiva
son dos epifenomenos de un trastorno primitivo del sistema neuroendocri-
novegetativo que produce alteraciones vasomotoras que se resuelven en
esos procesos. Aunque otro puede ser el factor desencadenante, frecuente-
mente un traumatismo, muchas veces insignificante, determina en la pier-
na una lesién maculosa, eritematoviolacea (vasodilataciéon del periodo agu-
do del trastorno reflejo postraumatico) y luego una ulceracion isquémica
acompanada de dolor que se hace cada vez més intenso y extendido. Pos-
teriormente pueden producirse lesiones «en espejo» en el miembro ho-
mologo. Existe un terreno favorable, constituido por la dis-sinergia ve-
getativa del hipertenso; las condiciones circulatorias especiales del tercio
inferior de la pierna y la frecuencia de traumatismos en esta zona pueden
explicar la localizacion de las tlceras hipertensivas.

Cuadro clinico.

La dlcera hipertensiva se observa con mayor frecuencia en las gran-
des hipertensas a partir de la quinta década de la vida. Generalmente es
el dolor lo que lleva al enfermo a la consulta. Los limites de la region
dolorosa son imprecisos; la sensacién tiene matices «quemantes» (hierro
caliente, fuego) y se exacerba de noche, impidiendo el descanso. El enfer-
mo llega a temer ciertos estimulos sensoriales intensos (ruidos, por ejemplo)
capaces de agravar el dolor, y su psiquismo puede alterarse en forma mar-
cada.

La localizacién habitual es el tercio inferior o medio de la superficie
anteroexterna de la pierna y a veces la cara posterior de la misma. La
lesion es frecuentemente bilateral; a veces se observa una tlcera en una
pierna y un area pigmentada en la otra.

La tlcera es unica o multiple, de diametro variable. Es poco profunda,
muy sensible v dolorosa, de tipo isquémico, con poca granulaciéon. El fondo
es generalmente limpio, pero puede estar cubierto por una escara semejante
a una membrana diftérica. Los bordes pueden ser algo sobreelevados, a
veces despegados. La base no es indurada. Puede existir hiperpigmentacién
circundante. Las tlceras son cronicas y rebeldes al tratamiento.

En los casos clasicos no hay edema ni signos de estasis venoso; las
arterias dorsal del pie y tibial posterior son palpables, y las oscilaciones
arteriales, arteriografia, temperatura de la piel y tiempo de relleno venoso
son nomales. No hay cambios posturales. La inyecciéon de histamina en la
pierna suele dar una respuesta vasomotora incompleta. Las arterias no pre-
sentan calcificaciones de tipo ateroesclerdtico.

Diagndstico diferencial.

=

Es facil diferenciar la tlcera hipertensiva de las tlceras estdsicas y de
las producidas por arteriosclerosis obliterante, pero ALLEN, Barker y Hi-
~Es (23) han observado casos con sintomatologia tipica, «complicados» por
lesiones vasculares periféricas (venas varicosas, arteriosclerosis) de pequeno
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grado, tal vez de importancia para desempenar algin papel en la génesis de
las lesiones. Estos enfermos han de ser estudiados prolijamente, evaluando
todos los elementos de juicio.

Las tlceras de los diabéticos mal controlados, localizadas generalmente
en la region metatarsica, talén, superficie anterior de la tibia y dedos del
pie, son profundas, con celulitis y linfangitis, y generalmente se identifican
sin dificultad. La existencia de diabetes no elimina el diagndstico de tlcera
hipertensiva cuando los otros elementos de juicio estin presentes (15).

Las ulceras que a veces se observan en los casos de livedo reticularis
obedecen quizds a una patogenia similar a la de la Glcera hipertensiva; y el
diagnéstico diferencial puede ser imposible cuando el hipertenso presenta
«cutis marmorata».

Las dlceras neoplasicas deben incluirse en el diagndstico diferencial.
OrsacH (15) relata un caso en que la necrosis de un papiloma originé un
error clinico que fue luego aclarado por el estudio anatomopatolégico.

Fig. 1. — Se observa en regién maleolar externa de pierna derecha la extensa
ulceracién dejada por la eliminacion quirdrgica de la lesidn preexistente,
a los 3 dias del acto quirdrgico. Los bordes y fondo de la lesion son
limpios. No hay ya mayores trastornos subjetivos. El gran dolor de tipo
vegetativo que motivara la intervencion, ha desaparecide. A partir de
este momento, la ulceracidn comenzd a cerrar rapidamente salvo en los
accesos hipertensivos, uno de los cuales determiné la muerte de la enfer-
ma. La piel que rodea a la lesion y la vecina a la misma, sana.

En la primera etapa de la produccion de la tlcera hipertensiva se pue-
den observar lesiones hemorragicas que han de distinguirse de la parpura
de Majocchi, caracterizada por manchas purpuricas telangiectasicas anu-
lares que aparecen por brotes en enfermos con hipertension labil, general-
mente de sexo masculino.

El diagnoéstico diferencial con las tlceras de la anemia a hematies fal-
ciformes y la anemia esferocitica hereditaria es facil, por su cuadro hema-
tolégico tipico.

Las ulceras que se observan en casos de patomimia curan réapidamente
con vendajes oclusivos, y el eritema indurado de Bazin, dlceras luéticas,
lupus pernio ulcerado, etc., no suelen prestarse a confusién con la tlcera
hipertensiva.,
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Casos Clinicos.

Caso 1. — G. P. de R., enferma obesa de 43 anos de edad; padecié de
eclampsia a los 29 afos, en su sexto y ultimo embarazo, y desde entonces
sufrié de hipertension arterial. Esta fue tratada intermitentemente, llegan-
do la Mx. a mas de 300 mm. de Hg en algunas ocasiones. Hace 4 anos pa-
decié un accidente cerebrovascular después del cual persistieron discreta
disartria y moderada amnesia y torpeza en la ideacion. En diciembre de 1958
sufri6 un mareo, cay6 a tierra y se produjo en la regién supramaleolar
de la pierna derecha derecha una erosiéon muy pequena, la cual no cicatri-
z6, ampliandose y originando una tlcera rebelde a todo tratamiento, cada
vez mas dolorosa, que impedia el suefio. Al consultar por primera vez en
julio de 1959, la enferma presentaba sobre el maléolo externo de la pier-

Fig. 2. — Aspecto anatomopatolégico tipico de la lesibn. Arterias
de paredes ligeramente engrosadas y manguitos perivasculares; las le-
siones son caracteristicas de la hipertension de adaptacién: endoarte-
ritis productiva o hiperplasia celular maligna. (Prof. Dr. A. Ferraris).

na derecha una ulceracion de 5 cm. de diametro, de fondo limpio, bordes
netos y base sin induracién. La piel circundante era aparentemente nor-
mal. La presion arterial era 290/150. El 4rea cardiaca estaba aumentada
y las pulsaciones de las carétidas, radiales, femorales, popliteas, tibiales
posteriores y pedias se palpaban sin dificultad. El estudio oscilométrico de-
mostré oscilaciones amplias. El electrocardiograma presentaba las alte-
raciones propias de la hipertrofia y sobrecarga ventricular izquierda. La
teleradiografia de térax mostraba hipertrofia ventricular izquierda y aorta
elongada, de didmetro ensanchado. El fondo del ojo derecho no se visua-
lizaba, por turbidez del vitreo, y el izquierdo presentaba marcada escle-
rosis arteriolar y cruces arteriovenosas de tipo 3 y 4, arterias en alambre de
plata, drusas y pequefias hemorragias. La radiografia de pie derecho y
los analisis de laboratorio (hemocitolégico, eritrosedimentacion, orina, ure-



PAG. R. GARZON, F. L. GARZON Y R. PELLANDA MAR.-ABR.
90 1960

mia, glucemia, recuento de Addis, prueba de Van Slyke, reacciones serold-
gicas) fueron normales.

La dlcera se extirpd quirGrgicamente (fig. 1), observandose la desa-
paricion inmediata del dolor, y la enferma fue tratada con hipotensores,
papaverina y promacina, logrando disminuir la tensién a 200/125. La dl-
cera iba cerrando rapidamente; en ese momento se efectué una biopsia del
borde y fondo de la lesion. El estudio anatomopatolégico reveld un «extenso
proceso ulceroso en cuyo fondo se
apreciaban lesiones de esclerosis y
numerosas arterias de paredes lige-
ramente engrosadas y manguitos pe-
rivasculares; las lesiones eran carac-
teristicas de endoarteritis productiva
o hiperplasia celular maligna.» (figu-
ra 2).

Posteriormente la enferma aban-
doné el tratamiento y sufrié un grave
acceso hipertensivo (300/170) en el
curso del cual la dlcera se reabrid,
sangrd espontancamente y se hizo
nuevamente dolorosa. La enferma re-
comenzd el tratamiento, con mejoria
subjetiva y objetiva, pero poco des-
pués abandono la medicaciéon y falle-
ci6 en el curso de un accidente cere-
brovascular.

Caso 1l. — Desde hacia 25 anos,
A. L. de V., enferma obesa de 64 anos
de edad, habia padecido de hiperten-
sion (Mx. 240) y dlceras en la cara
externa de la pierna derecha, las
cuales se habian abierto y cerrado no

Fig. 3. — En cara anterointerna de pierna
derecha se observan dos lesiones ulcerosas
), aparecidas en una placa de dermatitis ocre,
menos de 20 veces. Ultimamente la  El fondo es limpio, los bordes netos, de
cicatrizacion se producia cada vez con  aspecto necrético y ligeramente despega-

mayor lentitud y dificultad habién- dos- Es imposible desplazar las ulceracio-
: ‘ nes sobre planos profundos. El dolor me-

dose instalado un dolor permanente. ;4 con tratamiento hipotensor y pro-
de intensidad progresiva hasta ser macina.

insoportable. Hace cuatro afos la en-

ferma sufrié una flebitis de la pierna izquierda y una hemiparesia derecha.
Al consultar por primera vez, en octubre de 1959, presentaba en la cara an-
terointerna de la pierna derecha, en una placa de angiodermitis ocre, dos ul-
ceraciones numulares superficiales de bordes netos y fondo limpio, suma-
mente dolorosas. No habia edema (fig. 3). En la pierna izquierda habia
variculas. El area cardiaca estaba aumentada. La presion arterial era 270/170.
Todas las arterias periféricas latian normalmente en los cuatro miembros.
Habia disartria y ligera hiperreflexia osteotendinosa derecha. El electrocar-
diograma demostré hipertrofia y sobrecarga ventricular izquierda. La radios-
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copia de torax demostré hipertrofia ventricular izquierda y aorta elongada.
Hemocitologico, glucemia y analisis de orina, normales. El indice de Katz
era 28,5, Se obtuvo una biopsia de una de las tlceras y otra de piel «nor-
mal», a 10 cm. del borde superior de la placa de dermitis ocre. La primera
revelo «piel ulcerada, con intensos fenomenos inflamatorios y edema; de-
posito de pigmento ocre. Los pequenos vasos presentaban proliferacién en-
dotelial. Las paredes mostraban intensa degeneracion hialina e infiltraciéon
neutréfila de sus paredes, con estrechamiento de la luz». En €l segundo es-

Fig. 4. — Los pequenos vasos presentan proliferaciéon de los endote-

lios. Las arterias, muy abundantes, presentan intensa degeneracion

hialina de sus paredes, con estrechamiento de la luz; las pocas venas
halladas no acusan lesiones.

pécimen habia lesiones similares (fig. 4). La enferma esti en tratamiento
con hipotensores y promacina, con mejoria subjetiva y objetiva. Las ulce-
raciones han reducido algo su tamano.

Comenlario.

Las dos enfermas presentaban los elementos tipicos de la tlcera hi-
pertensiva y habifan sufrido accidentes cerebrovasculares que probablemen-
te contribuyeran a alterar el tono vascular de las extremidades afectadas.
En el segundo caso habia un elemento agregado: un ligero trastorno tro-
fico venoso. Las ulceraciones estaban localizadas aqui en cara anterointerna
de pierna. El dolor era muy intenso en ambos casos. En el primero era de
grado tal que se efectué la escision inmediata de la lesion. La dlcera re-
sultante fue desde luego mucho mis extensa, pero el dolor de tipo vegetativo
desaparecié de inmediato, persistiendo solo el dolor de tipo central, bien
localizado y de distinto matiz afectivo, que es dable observar en un lecho
cruento después de una escision quirdrgica. El dolor vegetativo reaparecio
mas tarde como consecuencia de un acceso hipertensivo.
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Tratamiento.

La dulcera hipertensiva presenta un problema terapéutico doble: la hi-
pertension, que puede tratarse con reserpina, veratrum, clorotiazida y gan-
gliopléjicos; y la dlcera, en cuyo tratamiento esta justificado ensayar al
principio una conducta conservadora. El reposo en cama es necesario al
comienzo del tratamiento. Si existe infeccién ésta puede eliminarse con la
aplicacion local de soluciones antisépticas débiles o antibidticas (neomicina.
bacitracina, cloramfenicol, aerosporina).

El alivio del dolor es por lo general un problema apremiante. Los opia-
ceos han de administrarse con cautela, por el peligro de habituacién. VAz-
QuEz-RocHA y colaboradores (9) han obtenido rapido alivio del dolor y me-
joria objetiva de la dlcera con inyecciones intramusculares bicotidianas de
0,03 g. de nicotinato de sodio.

Egn 1939 Garzon y BertoLA (24) relataron un caso cuyas caracteris-
ticas clinicas se encuadraban dentro de lo que hoy se conoce como tlcera
hipertensiva y obtuvieron marcada mejoria con inyecciones intraarteriales
de novocaina.

Nocuer-Morg (25) ensay6é con éxito el tratamiento por medio de la
clorpromacina: en nuestros dos casos usamos promacina. El efecto de estas
fenotiacinas se deberia a su acciéon sobre la sustancia reticular mesencefa-
lica, su efecto sedante y la potenciacion de la accién de otras drogas.

Si con tratamientos conservadores no hay mejorfa subjetiva y objeti-
va puede efectuarse la escision de la tlcera o injerto. Pueden realizarse blo-
queos del simpatico lumbar, y varios investigadores (7,26-28) preconizan
la simpatectomia lumbar, procedimientos todos éstos que serian eficaces por
la supresion del mecanismo neurovascular reflejo.

Lograda la curaciéon de la lesion es conveniente senalar al enfermo la
importancia de la higiene local y la necesidad de evitar insultos quimicos.
mecanicos y térmicos.

Sumario y conclusiones.

Se pasa revista a la anatomia patologica, fisiopatologia, clinica y tra-
tamiento de la tlcera hipertensiva. Esta es una entidad clinica, de base fun-
cional, no un concepto anatomopatolégico. Se hace notar la intervencién
de un reflejo de disfuncién neurovegetativa en la produccion de la dlcera
hipertensiva, a partir de un traumatismo o a veces tal vez de otras altera-
ciones (infecciones de piel, afecciones vasculares periféricas o centrales.
neuroldgicas o atn «trastornos idiopaticos» (29). Al parecer las alteraciones
anatomopatolégicas arteriales no bastan por si solas para originar la lesion
ulcerosa; se han encontrado lesiones arteriolares tipicas en la piel «normal»
de hipertensos y en la tlcera en regresién o curada. Se comunican dos casos
de dlcera hipertensiva. Se esboza el tratamiento conservador y quirdrgico.

Summary and conclusions.

The pathology, physiopathology, symptomatology and treatment of hy-
pertensive ulcer are reviewed. This is a clinical rather than a pathologic-an-
tomic entity, with a functional basis. The role of a neurovegetative re-
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flex in the production of hypertensive ulcer is stressed, originated from a
traumatism or perhaps sometimes other pathological situations (infections
of the skin, peripherical or central vascular diseases, and neurological or
even «idiopathic» conditions). Apparently arteriolar lesions do not suffice
to give rise to the ulcer; typical arteriolar lesions have been found in the
«normal» skin of hypertensive patients and in the healing or healed ulcer.

Two cases of hypertensive ulcer are reported. Conservative and surgical
treatment 1s outlined.
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