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RESUMEN

Objetivos: ldentificar los elementos clave determinantes
de los trastornos troficos cutdneos y estudiar las alteracio-
nes de la matriz extracelular cutdnea en Varices Pos-
trombdticas y Esenciales.

Pacientes y Metodo: Examen de biopsias cutaneas en
dareas de lipodermatosclerosis y piel sana de miembro infe-
rior, en 34 pacientes intervenidos por varices postromboti-
cas, previo estudio clinico, hemodindamico y flebogrifico,
compardandolo con biopsias de piel sana de 50 pacientes in-
tervenidos por varices esenciales de miembro inferior, en
relacion a 20 pacientes de grupo control. Todas las biopsias
fueron sometidas a las siguientes tinciones: Hematoxilina-
Eosina, Orceina (fibras eldsticas), Tricromico de Masson
(fibras coldgenas), PAS (glicoproteinas de estructura),
Azul Alcidn a pH 0.5 y 2.5 (proteoglicanos) y Azul de To-
luidina (metacromasia).

Resultados: La extremidad inferior izquierda ha sido In
nuis afectada (p=0.02), siendo mds frecuente la localiza-
cion infrainguinal (tipo I de Cockett), estando implicado el
sector sural-popliteo en su conjunto, en el 85.3% de los pa-
cientes.

En relacion al control, el contenido en coldgeno y fibras
eldsticas de las dreas de lipodermatosclerosis estd significa-
tivamente disminuido, encontrandose elevadas las glico-
proteinas de estructura. Respecto al grupo de varices esen-

ciales, la piel de pacientes postrombdticos presenta una
disminucion de coldgeno y proteoglicanos y un aunento
de fibras eldsticas y glicoproteinas de estructura.

Conclusiones: 1) El mayor tiempo de evolucion y la aso-
ciacion del reflujo superficial y profundo, especialmente de
los sectores sural y popliteo, determinan una mayor grave-
dad clinica.

2) La piel de los pacientes con varices postromboticas pre-
senta significativas disminuciones de fibras coldagenas y
eldsticas, y un aumento de glicoproteinas de estructura,
mds evidente en dreas de lipodermatosclerosis.

3) La piel de pacientes con varices postromboticas y la de
varicosos esenciales presenta como frastorno comun la dis-
minucion de fibras coldgenas y eldsticas.

4) Nuestros hallazgos histopatologicos sugieren que la mi-
croangiopatia venosa hipertensiva y el déficit de oxigeno
son elementos clave conducentes @ una isquemia, responsa-
ble de las alteraciones estructurales y lesiones troficas cutd-
neas, Mds severas en pacientes con varices postromboticas.

Palabras clave: matriz extracelular cutanea, sindrome
postrombaotico, lipodermatosclerosis.

SUMMARY

Goals: The aim was to identify determinant factors of cu-
taneous trophic changes and study cutaneous extracellular
matrix disorders in postphlebitic and essential varicose
veins.

Methods: We examined lower extremity skin biopsies
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containing areas of lipodermatosclerosis and healthy skin,
from 34 patients treated surgically because of postphlebi-
tic varicose veins, previous clinical, hemodynamic and
venographic study, compared with healthy skin biopsies
of lower extremities from 50 patients surgically treated
due to lower limb essential varicose veins, correlated with
20 patients (control group). All biopsies were stained
with the following techniques: Hematoxylin-Eosin,
Orcein (elastic fibers), Masson's Trichromic (collagen
fibers), PAS (structural glycoproteins), Alcian Blue pH
0.5 and 2.5 (proteoglycans), and Toluidine Blue (meta-
chromatic).

Results: Left lower extremity was, most affected (p=0.02),
being infrainguinal location (Cockett's type I) the most
common, with the entire popliteal-sural area being involved
in 85.3% of the patients with the control group, the amount
of collagen and elastic fibers in lipodermatosclerosis areas is
significantly decreased, with increased levels of structural
glycoproteins. Respect to the essential varicose vein group,
skin in postphlebitc patients presents a decreased amount of
collagen and proteoglycans, and an increased amount of
elastic fibers and structural glycoproteins.

Conclusions: 1) A longer evolution and the association of
deep, and superficial reflux specially in the popliteal and
sural area, lead to a greater clinical severity.

2) Skin in patients with postphlebitic varicose veins pre-
sents a significant decrease in the amount of collagen and
elastic fibers, and an increase in the amount of structural
glycoproteins, more evident in lipodermatosclerotic areas.

3) Skin in patients with postphlebitic varicose veins and
patients with essential varicose veins, present as a com-
nion disorder a decrease in collagen and elastic fibers.

4) Our findings suggest that hypertensive venous micro-
angiopathy and oxygen deficit are the main factors that
lead to ischemin, determinant of the cutaneous trophic le-
sions, more severe in patients with postphlebitic varicose
veins.

Key Words: cutaneous extracellular matrix, postphlebitic
syndrome, lipodermatosclerosis.

Introduccion

La Insuficiencia Venosa Cronica (IVC) representa
un complejo sindrome multifactorial del que, en el
actual estado de conocimientos, todavia se conocen
mejor las consecuencias que sus causas.

El Sindrome Postrombético (SPT) constituye la for-
ma més comun, en cuanto a incidencia y prevalencia,
de IVC secundaria, con una mayor trascendencia so-
ciolaboral y econdmica que las varices esenciales,
siendo responsable del 80% de las ulceras venosas,
mientras que s6lo el 15% son atribuibles a las varices
primarias (1); sin embargo, tras el factor inicial trom-
bo-parietal, seguimos sin identificar la diferente im-
portancia de los elementos que intervienen en el de-
sarrollo de este sindrome, su mutua influencia, asi
como la exacta cronologia de los diversos mecanis-
mos fisiopatologicos conducentes a la progresion y
manifestaciones clinicas mas severas de esta enfer-
medad.

Por ello y con el objetivo de contribuir al esclareci-
miento de su patogénesis, nos hemos propuesto el
estudio clinico de pacientes con sindrome pos-
trombotico evolucionado, tratando de determinar los
factores inductores de las alteraciones cutaneas, asi
como identificar los trastornos microcirculatorios y
las alteraciones de la matriz extracelular del tejido
dermo-hipodérmico de miembro inferior de estos pa-
cientes, valorando si son superponibles 0 no a las po-
sibles alteraciones estructurales cutaneas de pacien-
tes con varices esenciales.

Pacientes y métodos

Desde abril a octubre de 1995 fueron intervenidos
quirirgicamente 34 pacientes afectos de varices pos-
tromboticas, 19 varones y 15 mujeres, con edades
comprendidas entre los 32 y 53 afios (media de 45.24
+ 6.04 afos), seleccionados con restringidos criterios
de inclusion: sistema venoso profundo bien recanali-
zado y con varices postrombdticas, con severos tras-
tornos tréficos cutdneos, que presentasen un com-
portamiento refractario al tratamiento médico
conservador y situacién preulcerosa o de ulcera reci-
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divante. Asimismo y para evitar sesgos que pudiesen
desvirtuar los resultados, fueron contemplados los
siguientes criterios de exclusion: edad superior a 55
afos, enfermedades del colageno, hepatopatia croni-
ca, diabetes mellitus, cardiopatia isquémica o conges-
tiva, hipertensién arterial evolucionada y arterioscle-
rosis obliterante cronica.

Todos los pacientes fueron estudiados desde el
punto de vista clinico, realizandose el analisis del
funcionalismo venoso mediante Doppler, deter-
minandose a través de flebografia ascendente la loca-
lizacion, asiento topografico-lesional y extensién de
la trombosis venosa profunda previa, asi como la
existencia de recanalizacién del sistema venoso pro-
fundo y perforantes insuficientes.

La cirugia fue realizada bajo anestesia regional en
todos los casos, practicandose la eliminacion de los
puntos de reflujo hacia el sistema superficial median-
te crosectomia y ligadura extrafacial de perforantes
insuficientes, asi como, si fuese necesario, la fleboex-
traccion de safena, parcial o total, junto a la reseccién
de paquetes varicosos, permaneciendo ingresados
los pacientes un dia.

El segundo grupo de pacientes, afectos de varices
esenciales, quedo integrado por 50 enfermos en eda-
des comprendidas entre los 24 y 54 afos, interveni-
dos siguiendo los criterios habituales de indicacién y
técnica quirtrgica clasica, bajo anestesia regional en
todos los casos.

El grupo control quedoé constituido por 20 pacien-
tes, en edades entre 32 y 48 anos, en los que se des-
carto la existencia de patologia venosa previa, inter-
venidos por patologia dsteo-articular de miembro
inferior, traumatologica o no, y que, al igual que los
pacientes con varices esenciales, cumpliesen los crite-
rios de exclusion antes senalados.

En los tres grupos de pacientes se obtuvieron, en
territorio  perimaleolar interno, biopsias de piel
macroscopicamente sana, asi como de areas de lipo-
dermatosclerosis en el grupo de varices postromboti-
cas —de aproximadamente 10 x 5 mm—, que fueron
reservadas y sometidas a un andlisis semicuantitati-
vo —de una a tres cruces— tras las siguientes técnicas

histolégicas de tincién: 1) estudio basico con
Hematoxilina-Eosina; 2) Orceina para la valoracion
de fibras elasticas; 3) Tricrémico de Masson para las
fibras colagenas; 4) PAS para la distribucién de las
glicoproteinas de estructura; 5) Azul Alcian a pH 2.5
para determinar los proteoglicanos sulfatados y no
sulfatados y a pH 0.5 para valorar de manera selecti-
va los sulfatados; 6) Azul de Toluidina, para una
correcta valoracion de la reaccion metacromatica de
proteoglicanos.

En relacién al anélisis estadistico, se emplearon los
test no paramétricos de Wilcoxon y Mann-Witney,
asi como el test chi-cuadrado v el coeficiente de co-
rreccion por rangos de Spearman, considerandose re-
sultados significativos a partir de p<0.05.

Resultados

Desde el punto de vista etiologico de la trombosis
inicial, los accidentes locoregionales han sido los méds
numerosos (79.4%), en el que se incluyen los trauma-
tismos (41.2%) y las intervenciones quirdrgicas
(38.2%), seguido por el postparto (11.8%) y la inmo-
vilizacion (8.8%), resultando afectada la extremidad
izquierda en el 67.7% de pacientes (p=0.02).

Atendiendo a la clasificacién topografica, la locali-
zacion preferente ha sido la tipo I de Cockett, infrain-
guinal, en 20 pacientes (58.8%), seguida por el tipo I1I
de Cockett (26.5%) y el tipo Il (14.7%), siendo el sec-
tor sural-popliteo, aislado, el que ha mostrado mas
incidencia (44.1%), estando implicado el sector sural
de forma aislada o con otros sectores en el 85.3% de
los operados; la vena poplitea resulté afectada, aso-
ciada a otros territorios, en el 79.5% de los casos, vy la
vena femoral en el 52.9% del total.

La mayoria de pacientes han tenido un tiempo de
evolucion, hasta su intervencién, que podemos con-
siderar como medio-largo, pues el 52.9% se incluian
en un periodo entre 6 y 10 afos, el 23.55% entre 11 y
15 anos y el otro 23.55% de los pacientes superaban
los 15 afos de evolucion, encontrandose clinicamen-
te en grado II el 76.5%, y en grado 1II el 23.5% res-
tante.
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Fig. 1: Tincien con Hematoxilina-Eosina de piel afectada por lipodermatosclerosis con moderado
engrosamiento del estrato escamoso (Acantosis), marcada elongacion de las crestas interpapilares
(Papilomatosis) y aumento de los depdsitos de melanina en la capa epitelial basal.

Fig. 2: Tincion con Hematoxilina-Eosina de drea de lipodermatosclerosis, en la que se puede observar un
aciinuilo de neocapilares en dermis, moderadamente dilatados v con paredes engrosadas, con ahundantes
infiltrados inflamatorios perivasculares.
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En relacion al reflujo venoso profundo, se eviden-
cié la mayor afectacion de los sectores sural y popli-
teo, con un 85.3% y 82.3% de insuficiencias respecti-
vas en el contexto global, resultando significativo en
relacion al sector femoral (p=0.001) y al sector iliaco
(p<0.001), siendo incompetentes alguna de las perfo-
rantes de Cockett en la totalidad de los pacientes, y el
grupo de Boyd en el 11.76% de los enfermos; el con-
fluente safeno-femoral resulté insuficiente en el
35,3% de los pacientes, y el safenopopliteo en el 8.8%.

La intervencién quirtrgica paliativa conllevo la li-
gadura extrafascial, para no deteriorar mas la bomba
muscular de pantorrilla, de las citadas perforantes,
asi como crosectomia interna y externa en el porcen-
taje referido de insuficiencias, realizandose en el
26.5% de los pacientes postromboticos stripping
completo de safena interna, siendo parcial de pierna
en el 44.1 % y del sector muslo en el 5.9%; el strip-
ping completo de la externa se realizo en el 8.8% de
los casos.

No hubo complicaciones postoperatorias inmedia-
tas, debiendo sefnalar la retrombosis del sector fémo-
ro-iliaco izquierdo que presentd un paciente a los
cuatro meses de la cirugia, asi como la recidiva ulce-
rosa en 3 pacientes (8.8%) en el periodo de segui-
miento (36-42 meses).

Desde el punto de vista histopatologico, hemos
observado en la epidermis de las areas de lipoder-
matosclerosis de los pacientes postrombéticos la pre-
sencia usual de hiperqueratosis, un moderado
engrosamiento del estrato escamoso (Acantosis), con
marcada elongacion de las crestas interpapilares
(Papilomatosis), asi como un frecuente aumento de
depositos de melanina en la capa basal de la epider-
mis (Fig. 1), aunque sin alcanzar significacion
estadistica; en la dermis de estas areas hemos cons-
tatado una proliferacion de capilares que muestran
sus paredes engrosadas, con asas dilatadas y tortuo-
sas en ocasiones, con un aparente halo pericapilar
(Fig. 2), y que tienden a disponerse, en la capa papi-
lar, orientados de forma perpendicular a la epider-
mis, con abundantes infiltrados inflamatorios peri-
vasculares y la presencia de numerosos depésitos de
hemosiderina. Ha sido también frecuente la extrava-
sacion de hematies, resultando mas excepcional el

apilamiento y trombosis eritrocitaria en la luz capi-
lar.

En relacion al grupo control, el contenido en fibras
colagenas de la piel macroscopicamente sana de los
pacientes postromboticos y, en especial, de las dreas
de lipodermatosclerosis, esta significativamente dis-
minuido con p=0.05 y p=0.001 (Fig. 3), al igual que la
tasa de fibras eldsticas con p=0.001 y p<0.001 respec-
tivamente, mientras que presenta un aumento signi-
ficativo de glicoproteinas de estructura en piel sana
con p=0.04, que s6lo se mantienen ligeramente eleva-
das en las areas de lipodermatosclerosis. Por tltimo,
también los proteoglicanos estan aumentados en las
biopsias cutaneas de los pacientes postrombéticos,
pero sin alcanzar significacién estadistica.

El estudio comparativo entre piel sana de grupo
control y la de pacientes con varices esenciales mues-
tra, en estos ultimos, la disminucién de la tasa de fi-
bras colagenas (p=0.005) y elasticas (p<0.001), asi
como de las glicoproteinas de estructura (p=0.04),
mientras que se mantienen elevados los proteoglica-

Fig. 3: Tinciones con Tricromico de Masson de piel con
lipodermatosclerosis, en paciente con varices postromboticas
(izquierda) y piel sana del grupo control (derecha), aprecidndose
wna mengr cantidad de coldgeno en la primera.

Angiologia - 3/99 1119



R. Romero - A. Garcia - J. A. Gutiérrez del Manzano - J. M. Lopez - F. Ardilla - F. J. Bermidez

Fig. 4: Tinciones con Azul Alcian a pH 2.5 en piel sana de pacientes con
varices postrombaticas (izquierda) y varices esenciales (devecha), observindose

una intensa positividad para proteoglicanos en este 1ltimo caso.

Fig. 5: Tinciopes con PAS en piel sana de pacientes con varices
postrombaticas (izquierda) y varices esenciales (derecha),
aprecidndose una mayor cantidad de depdsitos PAS positives en
la primera, que se manifiesta tanto en piel sana como en
patologica.

nos sulfatados (p=0.04) y no sulfatados
(p=0.003).

Ahora bien, si observamos la relacion
estructural cutdnea entre pacientes con
varices postromboticas y varices esencia-
les, podremos constatar la disminucién
significativa de fibras colagenas (p=0,001)
en areas de lipodermatosclerosis y de pro-
teoglicanos sulfatados con p=0.006 (Fig. 4)
y no sulfatados (p=0.01), tanto en piel
sana como patologica de los pacientes
postrombéticos, resultando elevadas en
éstos la tasa de fibras eldsticas en piel sana
(p=0.04), asi como las glicoproteinas de
estructura en piel sana, con p<0.001 (Fig.
5), y patolégica, con p=0.001.

Discusion

El analisis de nuestros resultados
demuestra que la reputacion de benigni-
dad clinica de las trombosis venosas
surales, defendida por algunos autores
(2), no se corresponde con la realidad vy,
asi, Stacy (3), en su serie sobre tlceras
postromboéticas documentadas flebogréficamente,
encuentra casi tantas secuelas de trombosis surales
aisladas (24%), como en las proximales (28%); y
Browse (4), analizando trombosis venosas a los 10
anos de evolucidn, no encuentra relacién significati-
va entre SPT moderado o severo y el grado de exten-
sion proximal de la trombosis inicial. Compartimos
las conclusiones de estos autores y asi vemos, en
nuestro estudio, que el 75% de los pacientes con
ulceras implican al sector sural-popliteo, resultado
significativo en relacion al sector femoral e iliaco
(p=0.001); vy es que, como ya vino a establecer
Nicolaides (5), en el momento en que se efectia el
diagnéstico de trombosis venosa proximal, ésta es ya
relativamente antigua a nivel sural, lo que explicaria
que, aparentemente, el riesgo ulterior de manifesta-
cién clinica de SPT, sea mas elevado que para una
trombosis sural aislada.

Por otro lado, hemos constatado que nuestros pa-
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cientes, con tlceras o con graves lesiones tréficas
preulcerosas, presentan asociada a la insuficiencia
distal, o distal y proximal, una incompetencia de al-
guna de las perforantes y del sistema superficial (va-
rices postrombaoticas) en todos los casos, lo que nos
permite identificar una poderosa asociacion entre se-
veridad clinica y reflujo venoso, de tal forma que la
insuficiencia de dos y, mas aun, de los tres sistemas
venosos, especialmente en el territorio distal, condi-
cionaria un grado clinico mds grave, como muestran
nuestros resultados. Apoyan esta hipdtesis los estu-
dios de otro autores (6, 7), al senalar que las lesiones
y tlceras cutdneas se ven incrementadas cuando
existe reflujo profundo distal asociado al reflujo ve-
noso superficial.

Por otra parte, v en funcién de nuestros resultados,
mantenemos que existe una clara relacion entre lar-
gos periodos de evolucién y una mayor severidad
clinica, si bien en la literatura esta relacién permane-
ce sin resolver, como muestran diversos trabajos (7-
9). Vienen a ratificar nuestra posicion los estudios de
otros autores (10-13), que si detectan una clara rela-
cion entre periodos largos de evolucion y mayor se-
veridad clinica; mas recientemente Saarinen (14), es-
tudiando a 70 pacientes con SPT, constata que a los 5
afos el 22% de ellos presentan un mayor grado de se-
veridad clinjca que, a los 10 afos, alcanza va al 50%
de los enfermos, como ocurre en nuestros pacientes
con varices postromboticas y graves danos cutaneos,
que superan los 11.68 afios de evolucion media.

Por ello sostenemos, coincidiendo con Schmidt (15)
y Guch (16), que las consecuencias hemodinamicas de
la enfermedad postrombotica conducen a un verda-
dero circulo vicioso automantenido, que sera mds
nocivo y deletéreo cuanto mas persista en el tiempo.

En relacién a nuestros resultados histopatologicos,
postulamos la hipotesis de que la hipoxia existente en
la sangre venosa de las extremidades afectas por
varices secundarias de origen postrombético y, en
menor grado, también presente en las afectas por
varices esenciales (17), como seguidamente referire-
mos, conduciria a una situacién de isquemia mds
acusada en la piel, especialmente en la afectada por
lipodermatosclerosis, a la que contribuirian también
las alteraciones microcirculatorias y reologicas ante-

riormente descritas, como elemento clave determi-
nante de la disminucién tan significativa de fibras
colagenas y elasticas descritas en la piel de nuestros
pacientes.

Y es que, por una parte, uno de los rasgos carac-
teristicos del coldgeno es la presencia de cantidades
relativamente grandes de hidroxiprolina, para cuya
sintesis se precisa como cofactores y cosustratos: oxi-
geno, hierro, ascorbato y alfacetoglutarato. Por tanto,
las situaciones deficitarias en alguno de estos cofac-
tores conducirian a una alteracion y disminucién en
las fibras de coldgeno extracelular, como ocurre en el
escorbuto (18) y como se ha demostrado en condicio-
nes hipobaricas en animales, observandose una po-
bre y lenta curacién de heridas (19).

De otro lado, Fagrell (20) y Burnand (21), estudian-
do las causas de la lipodermatosclerosis y de la ul-
cera venosa en el SPT, observan una ectasia de los
capilares, un ensanchamiento de los espacios interce-
lulares endoteliales y un halo pericapilar compuesto
por edema, polisacaridos neutros y fibrina. Estos
depdsitos de fibrina actuarian inicialmente como ma-
triz para la formacién del colageno, que se iria acu-
mulando en el tejido hipodérmico, a la par que au-
mentaria la rigidez de la pared capilar, de forma que
éstos no podrian adaptarse a las cargas hidrostaticas
derivadas de los cambios posturales, incrementando
atn mas el filtrado capilar, con las ya conocidas con-
secuencias deletéreas para el tejido cutaneo y sub-
cutaneo.

Por su parte, Laurora (22) objetiva un incremento
del flujo sanguineo cutdneo en biopsias de areas con
lipodermatosclerosis en pacientes postromboéticos
que, sin embargo, no se traduce en un mayor conte-
nido de oxigeno en los tejidos, como senalan diversos
autores (23, 24), al verse obstaculizada la oxigenacién
por las capas de fibrina pericapilar, dificilmente eli-
minadas al presentar estos pacientes una disminu-
cion de la actividad fibrinolitica (25, 26), lo que con-
ducirfa a una situacién de hipoxia.

De hecho, trabajos como los de Franzek (27),
Scott(17) y Junger(28), demuestran una disminucién
de la presion tisular de oxigeno en areas de lipoder-
matosclerosis, y Cornwall (12) y Lengyel (29) sefialan
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la existencia de una isquemia en la insuficiencia ve-
nosa cronica, capaz de ocasionar la destruccion del
conjuntivo tisular, esclerosis y tlceras cuténeas.

Trastornos reolégicos como el incremento del
fibrindgeno y de agregabilidad eritrocitaria, observa-
dos en pacientes con hipertensién venosa cronica (30,
31), junto con el fenémeno de atrapamiento de leuco-
citos por los capilares, senalado por el grupo de
Colerige-Smith (32, 33), y los estudios de Dormandy
(34) y Scott (35) que demuestran, respectivamente, la
reduccion de hasta el 30% de leucocitos en sangre
venosa de extremidades afectadas por insuficiencia
venosa crénica y la multiplicacién por ocho en la can-
tidad de leucocitos en la piel afecta por lipoderma-
tosclerosis, coadyuvarian a la malnutricion y al défi-
cit de intercambio de oxigeno y, por tanto, a la
isquemia tisular.

En definitiva, se postula la existencia de una ver-
dadera microangiopatia venosa hipertensiva, como
senala Uitto (36), en la insuficiencia venosa cronica
primaria y secundaria, en que la isquemia provocada
por la deficiente oxigenacién de los tejidos seria un
factor determinante de las severas alteraciones cuta-
neas y subcutdneas en los pacientes con varices pos-
trombaoticas, responsable de la disminucién de fibras
coldgenas y elasticas en ellos y, en menor medida, en
las varices esenciales, al verse dificultados los meca-
nismos de reparacion y neosintesis por el propio dé-
ficit de oxigeno, que impediria incluso la formacion
de sus precursores, es decir, procolageno y proelasti-
na en la piel, promoviendo y facilitindose asi la atro-
fia cutdnea, la formacion de areas de lipodermatos-
clerosis y las tlceras cutaneas.

Conclusiones

1.* La asociacién de reflujo venoso profundo y su-
perficial, especialmente en los sectores sural y popli-
teo, determina un cuadro de mayor gravedad clinica
en los pacientes con varices postrombdticas.

27 Las alteraciones cutdneas de los pacientes con
varices postromboéticas son mas nocivas y deletéreas,
cuanto mas largo es el periodo transcurrido desde la
trombosis inicial, al existir, como hemos probado en

nuestros pacientes, una clara relacién entre el tiempo
de evolucién y un mayor grado de severidad clinica.

3. La piel de los pacientes con Sindrome Pos-
trombotico evolucionado presenta significativas alte-
raciones estructurales que resultan mas evidentes en
las areas de lipodermatosclerosis: disminucién de fi-
bras colagenas y elasticas, asi como un aumento de
las glicoproteinas de estructura.

4.* El conjunto de nuestros hallazgos histopato-
logicos, v a la luz de la literatura, sugieren que la mi-
croangiopatia venosa hipertensiva y el deficitario
intercambio de oxigeno, son elementos clave condu-
centes a una situacién de verdadera isquemia cutd-
nea, determinante de las lesiones tréficas mas seve-
ras en los pacientes con varices postrombdticas.
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