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La literatura vascular es parca en cuanto a publicaciones relativas a la trans-
formacion maligna de llceras troficas con fondo de insuficiencia venosa crénica
secundaria a varices esenciales o a sindrome postflebitico.

Esta escasez de datos si por un lado nos consuela por la rareza de una pos-
terior complicacién de la insuficiencia venosa croénica, que por otra parte re-
presenta un grave atentado a la propia supervivencia mas que una enésima causa
de invalidez, nos lleva por otro lado a hacerla objeto de una observacion.

Es evidente que la aparicion de tal patologia no puede prescindir de las
mismas causas que, a través de complejos desequilibrios hemodindmicos o me-
tabolicos, llevan a lesiones tréficas mas o menos graves y que culminan en la
tipica ulcera de estasis. A este propdsito hay que decir que, cualquiera que sean
los criterios de clasificacion de los distintos tipos evolutivos de la enfermedad
varicosa o postflebitica, existe en ambos un momento de compensacion hemo-
dinamica silencioso (I estadio, segun Battezzati y Belardi). S6lo en un estadio
sucesivo se inicia aquella cadena de fendmenos que de modo fatal interesara la
microcirculacion y los tejidos relacionados con ella, definidos por Comel con el
término unitario de «territorio histangico», hasta alcanzar la fase de descom-
pensacion trofica.

Es en este estadio de descompensacién hemodinamica, primero, y trofica,
sucesivamente, que en el intersticio se desarrollan importantes procesos bioqui-
micos, favorecidos por la hipooxia y la acidosis, que llevan a la liberacion y al
acimulo de aminas bidgenas y quininas plasmaticas. Y es justamente la accién
de estas Ultimas, asociada a otros complejos mecanismos hemodinamicos de
localizacion linfatica, la que provoca la transformacion de un edema simplemen-
te por estasis en un verdadero y propio edema inflamatorio crénico irreversible
que es inevitable preludio de la aparicion de las lesiones tréficas.

Observacion clinica
Mujer de 82 aiios. Desde hace mds de un afio sufre una ulcera tréfica supra-
maleolar derecha de origen flebostatico (fig. 1). No existen antecedentes trom-

(*) Traducido del original en italiano por la Redaccion.
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boticos. La lesion aparecida tras un traumatismo banal, no ha mostrado tenden-
cia a la reparacion a pesar de una prolongada terapéutica médica y contencion
elastica del miembro.

Examen objetivo: Edema por debajo de la rodilla, con zonas de pigmentacion
ocre. La ulcera sobresale del plano cutdneo por pequeinos botones carnosos ro-
jizos dispuestos en columnas sobre un fondo amarillento; de forma redonda, con
un diametro de unos 3 cm. y un halo flogistico perifocal intensamente doloroso
a la palpacion. Se observan difusas varicosidades irregulares en pierna sin in-
suficiencia ostial de las safenas. No se palpan ganglios inguinales. Nada patolo-
gico en sistema arterial periférico.

La flebografia ha demostrado una insuficiencia de las perforantes de Cockett,
buena canalizacion de la circulacién profunda, que aparece ligeramente insu-
ficiente.

Fig. 1. Aspecto de la ulcera antes del examen biop-
sico.

Fig. 2. Preparacién histoldgica que pone en evidencia
la proliferacién celular atipica que delinea grandes
papilas privadas de membrana basal (50x).

Tras un adecuado periodo de reposo, terapéutica médica (detergentes lo-
cales, antiinflamatorics) y contencién elastica, vemos regresar el edema y me-
jorar el componente flogistico, aunque sin reparacion de la Ulcera.

Biopsia: Carcinoma de células basales (fig. 2).

Se decide operar a la enferma. El programa operatorio seguia el criterio de
tener en cuenta la doble exigencia de eliminar por un lado el tejido neoplasico
y por otro corregir el desequilibrio hemodindmico origen de la lesién inicial.

Respecto al punto primero, el discreto tamano de la ulcera, el estado de los
tejidos periulcerosos y la ausencia de ganglios regionales palpables nos han
convencido de la posibilidad de una exéresis limitada.

En cuanto al segundo, siendo favorables a un tratamiento cuanto mas radi-
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cal posible de la insuficiencia venosa crénica, una serie de motivos nos ha in-
clinado a limitar la importancia y la complejidad de la intervencion: ante todo
por la ausencia de reflujos extensos evidentes, por la falta de trastornos troficos
difusos en partes blandas y, por ultimo, por la necesidad de evitar en lo posible
un excesivo trauma quirdrgico a la paciente dada su edad avanzada.

Por tanto, se procedio a la ligadura subfascial de las perforantes de Cockett,
guiados por la flebografia, previa reseccion de un ancho colgajo de tejidos blan-
dos periulcerosos.

Para compensar la pérdida de sustancia se completé la intervencién con
autoinjerto cutaneo total.

Curacion y alta del hospital a los quince dias.

En los sucesivos controles hasta siete meses después, las condiciones lo-
cales del miembro son excelentes.

Discusion

Las ulceras crénicas de origen venoso en los miembros inferiores nunca
han gozado de mucha atencién como causa de degeneracién maligna.

Cuando, en 1941, Taylor y Nathantason describieron 13 casos de ulcera neo-
plasica en casos de insuficiencia venosa crénica, sélo un pequefio circulo de
autores se ocuparon del problema: Black, en 1952; Douglas, en 1958; Evtikhiva,
en 1958; Tournay, en 1958; Bowers y Young, en 1960; Sicard, en 1960; Bird, en
1961; Engler; en 1964; Camain, en 1964; Gervais, en 1964-1965; Conti, en 1967;
Chapuis y colaboradores, en 1969; Schultz y Schuller, en 1969; Suklova, en
1969; Fawcett, en 1972; Kluken, en 1972, y Nadjafi, en 1975.

Las formas histolégicas encontradas van desde el carcinoma espinocelular
mas frecuente, al basocelular, al sarcoma, al fibrosarcoma, al endotelioma. La
Glcera sobre la que se implanta la neoplasia eran tanto de origen varicoso como
postflebitico. El curso clinico de la lesion primitiva en la gran mayoria de los
casos ha sido crénico, con transformacion neoplédsica tanto mas tardia cuanto
mas precoz era la época de aparicion de la ulcera flebostatica. En tal sentido
queda respetado el principio sostenido respecto a la transformacion neopléasica
de las cicatrices de Treves y Pack. Segln estos autores, cuanto mas avanzada
la edad del paciente en el momento de iniciarse la lesién tanto mas aumentan
las probabilidades de transformacién aguda.

En efecto, algunos autores, basandose en el tiempo de latencia, distinguen
entre formas agudas y cronicas y comprenden en las primeras aquellas en las
que el tejido cicatrizal vira en sentido neoplasico en un periodo de alrededor
de un afio.

En cuanto al aspecto macroscépico del tumor, variaba desde una gran dl-
cera infiltrante de margenes elevados a una forma hiperpldstica con vegetacio-
nes facilmente sangrantes y friables. En la mayoria de los casos existian pro-
cesos inflamatorios o francamente infectivos, hasta la supuracién. En muchos
de ellos coexistia participacion ganglionar regional, tanto de tipo metastatico
como de tipo reactivo.

La diversidad histolégica y del cuadro clinico basal hacen complejos los .
problemas terapéuticos, cuya solucion, instaurado el proceso neopldsico, impone
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con frecuencia el sacrificio de amplias exéresis tanto en superficie como en
profundidad, incluso hasta la amputacién del miembro, indicacién establecida
por Engler y colaboradores en los casos que siguen:

1. Difusién del tumor en superficie y profundidad de tal modo que haga
imposible su extirpacion radical.

2. Compromiso de la articulacion o de amplias zonas de ella, cuya resec-
cién impida reanudar la funcién del miembro.

Por estos motivos es que muchos autores insisten en la necesidad de un
tratamiento profilactico, que en el caso de las ulceras flebostéticos se identifica
con la terapéutica del sindrome postflebitico o de la enfermedad varicosa.

Nos queda el problema de los ganglios inguinales. Segun McAnally y Do-
cherty siempre deben extirparse, ya que a menudo son sede de metastasis aun-
que no se palpen.

No obstante, la mayoria de autores estdn de acuerdo en el vaciado ganglio-
nar s6lo en presencia de ganglios palpables, cosa que no siempre es signo ine-
quivoco de metdastasis, por la posibilidad de que indiquen un proceso inflama-
torio concomitante.

Por otra parte, seglin Defourmentel y colaboradores y Engler y colaborado-
res, la afectacion ganglionar excluye una supervivencia satisfactoria cualquiera
que sea el criterio quirdrgico en el que se inspira, por lo cual queda mas rema-
chada la necesidad del tratamiento precoz para mejorar el prondstico.

Queda pues evidente que solo los casos mas afortunados individualizados
precozmente pueden gozar del privilegio de un tratamiento quirdrgico asociado
del sindrome flebectasico y de la neoplasia.

Acerca de la etiopatogenia de la malignizacién de las ulceras flebostéticas
es mas que sabido desde hace tiempo que la aparicion de estos canceres sobre
lesiones cutaneas preexistentes estd en gran manera influenciada por la mala
cicatrizacion, por microtraumas repetidos y por estados inflamatorios crénicos.
Estas situaciones quedan condensadas por Virchow en su teoria del origen irri-
tativo.

Basandose en ella, en cualquier ulcera crénica el epitelio se halla sometido
a una continua irritacién y a una usura a causa de los procesos flogisticos su-
perpuestos y por consiguiente se halla solicitado indefinidamente a regenerarse
para reparar las pérdidas de sustancia. Segin Defourmentel y colaboradores, la
reparacion se produce por medio de una hiperplasia epitelial papilomatosa, pri-
mero regular y luego descompuesta y desordenada en la cual Arena y colabora-
dores han observado zonas de transicion entre la hiperplasia papilomatosa y el
cancer espinocelular, definidas como hiperplasia pseudoepiteliomatosa.

Sin embargo, queda aun ignorado el tipo de noxa que sélo en un determinado
momento y sobre un determinado sustrato podria desencadenar el proceso neo-
plasico.

En conclusién, aparte de cualquier discusion etiopatogénica, queda el pro-
blema clinico: ;Cuéndo sospechar la transformacion maligna de una dlcera por
insuficiencia venosa crénica?

Por cuanto se refiere a la literatura no es posible basarse, al menos en las
fases iniciales, en el aspecto macroscopico de la lesién. Por consiguiente el
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diagnéstico solo podrd establecerse por histologia. De ello se deduce que es
imperativo efectuar una biopsia en todas aquellas Ulceras de larga duracion que
se muestran rebeldes a todo tratamiento, tanto médico como de contencién.

RESUMEN

Con motivo de la presentacion de un caso de transformacion maligna de
una ulcera de origen flebostatico, se cita su importancia practica y se discute
su etiopatogenia y la clinica. Es de resaltar el interés de la biopsia en todos
cuantos casos se presenta una ulcera recidivante rebelde a las terapéuticas
usuales.

SUMMARY

A case of malignant degeneration of postphlebitic ulcer is presented. Etio-
pathogenic and clinics are discused. Biopsy is recommended in relapse or rebel
cases.
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