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La relativa frecuencia con que llegan a la consulta diaria pacientes con ul-
ceras troficas de origen varicoso o postflebitico, nos indujo a efectuar una revi-
sion clinica de estos padecimientos y de los recursos terapéuticos con que con-
tamos en la actualidad.

La ulcera, resultante final de los trastornos circulatorios postflebiticos, de
pequeno tamano en unos casos, muy extensa en otros, indolente en ocasiones,
causante de un dolor insoportable a veces, pero siempre muy refractaria al tra-
tamiento (1), se convierte para el médico que la trata en un padecimiento dificil
que somete al paciente a un interminable ir y venir del especialista al médico fa-
miliar, de éste a los Servicios especializados, para que en ultima instancia y no
en pocas ocasiones el paciente regrese al médico de familia para que continte
proporcionandole tratamientos medicamentosos, medidas higiénico-venosas, dietg:
ticas, etc. por tiempo indefinido. De esta manera vemos que algunos enfermos
mejoran, otros mantienen sin modificacion aparente sus signos y sintomas y en un
tercer grupo cabria clasificar los que poco a poco empeoran cada vez mas.

Por lo antedicho y considerando la patogenia de las llceras varicosas y post-
flebiticas, se convino en utilizar una terapia nueva en este campo, a base de un
medicamento que favoreciera los procesos de oxi-reduccion celular, con aplicacién
clinica en las enfermedades vasculares isquémicas y en algunos cuadros de
intoxicacion. 3

Las investigaciones farmacoldgicas del dicloroetanoato de di-isopropilamo-
nio (*) efectuadas por Bertelli (2), Santarato (3, 4, 5, 6, 7); Cascio (8), Santi,
Contessa, Vantaggi (9), entre otros autores (10, 11, 12), han puesto de relieve
las propiedades de este farmaco, de las que destacan: una accién antiandxica, una
accion sedante central, una actividad antitoxica frente a determinadas sustancias y
una accion vasodilatadora periférica leve.

Resulta de particular interés, sin duda lo de mayor importancia, la accion que
ejerce respecto a la normalizacion del consumo de oxigeno en los tejidos afecta-
dos vy, en consecuencia, del metabolismo energético cuando esta deprimido por la
presencia de agentes inhibidores de la respiracién celular.

(*) En México, «Ditrei Italmexs.
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Por otra parte, los recientes e interesantes estudios experimentales de Ru-
berti y colaboradores (13) realizados en el campo de las vasculopatias periféricas,
han demostrado que el dicloroetanoato de di-isopropilamonio es capaz de deter-
minar en las arteriopatias un significativo aumento del coeficiente de utilizacion
de O, y una clara disminucién de la insaturacion del mismo en la sangre venosa
periférica, potencializando y favoreciendo los procesos de oxi-reduccion tisular.

De acuerdo también con la patogenia de las ulceras postflebiticas, se estimé
conveniente emplear vasodilatadores periféricos del tipo del Cyclandelato (14) y
del piridilcarbinol, asi como estreptocinasa y estreptodornasa, derivados de la
fenilbutazona (15, 16) y antibi6ticos, como medicamentos coadyuvantes del tra-
tamiento antiandxico de base.

Las conclusiones de los autores descritos antes impulsaron nuestro interés
en valorar dicho tratamiento en Ulceras de patologia venosa en los pacientes que
asisten a la Clinica n.* 15 del I.M.8.S.

PATOGENIA Y CURSO DE LA ULCERA POSTFLEBITICA

En la patogenia y curso de la ulcera postfiebitica parecen reunirse las peores
condiciones para crear una lesion imposible de repararse. En el orden hemodi-
namico, la incapacidad del sistema venoso para retornar la sangre hacia el corazon,
resultante de la estenosis, insuficiencia vascular y pérdida de la capacidad con-
tractil, determina primero el edema supramaleolar, después la pigmentacion y por
ultimo la esclerosis. En la patogenia de esta altima, tanto o mas que la estasis
venosa, influye quizé el deficiente aporte arterial (17). Siendo la region suprama-
leolar el sector que sufre la mayor hipertensién venosa y el territorio donde las
circulaciones venosas profunda y superficial, ampliamente comunicantes en el pie,
inician su independencia, la progresion capilar a nivel de la piel, para no interrum-
pirse ante la barrera que ofrece la sangre venosa estancada en las vénulas, se ve
forzada a derivar hacia el sistema venos o profundo. En éste, aunque las lesiones
residuales de la flebitis existen de igual modo, la accién contractil de los miscu-
los atenia de manera considerable la nocividad de los cambios estructurales de
las paredes venosas. La derivacion de la sangre arterial hacia la profundidad, a
nivel de los capilares de la regién supramaleolar, crea en este sector una hipoxia
local que conduce a la fibrosis conjuntiva. Los trastornos de orden vasomotor,
dependientes de la periflebitis, contribuyen por su parte a exagerar las pésimas
condiciones nutritivas en que tiene que verificarse el metabolismo histico. Y asi,
por la estasis venosa, el deficiente aporte arterial, la falta de lecho muscular y
las alteraciones vasomotoras, la region supramaleolar se convierte en el sector
méas maltratado por la flebitis y en el territorio mas vulnerable a la menor agresion
traumaética o infecciosa.

El epitelio cutaneo, con su trofismo precario, sobre un tejido conjuntivo escle-
roso, lleno de vasos dilatados que contienen sangre estancada, desprovista de
propiedades nutritivas perece tras un traumatismo insignificante, una infeccion
minima o sin causa aparente. Desprovista la dermis subyacente de su cubierta
especial protectora, incapaz por su irrigacion defectuosa y por su fibrosis irrever-
sible de toda aptitud constructiva, el tejido conjuntivo queda imposibilitado para
desarrollar tejido de granulacion. En estas condiciones, la pérdida epitelial no pue-
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de repararse por carecer de un lecho nutricio apropiado y por ser el epitelio de las
margenes de la ulcera un epitelio enfermo méas exigente para su multiplicacion y
crecimiento. La ulcera asi creada no sélo es incapaz de reparacién sino que se
extiende, crece en profundidad y sobre todo en superficie. Ello ocurre por la inca-
pacidad reactiva ante la infeccion forzosa del tejido conjuntivo escleroso puesto
al descubierto. Si la falta de defensa tinsular es ya manifiesta teniendo un reves-
timiento epitelial, carente de éste se vuelve mas ostensible. La accion proteoli-
tica o leucocitaria se pone de manifiesta de forma lenta pero progresiva en el
territorio ulcerado. Por eso, los bordes epiteliales todavia conservados van desa-
pareciendo de modo paulatino y la llcera va agranddndose a medida que los teji-
dos de la region sufren los perniciosos efectos de la infeccidn sobreanadida.

La tlcera postflebitica, como la varicosa, es en esencia una (lcera ortostatica,
esto es, se cura con el reposo en cama y recidiva al abandonar el lecho. Pero
mientras la ulcera varicosa constituye en la inmensa mayoria de los casos un tras-
torno hemodindmico y puede curarse de manera definitiva corrigiendo este tras-
torno, la ulcera postflebitica constituye un problema patoldgico de dificil solucion
terapéutica por lo que tiene de trastorno tréfico y por la participacion en el pro-
ceso del sistema venoso profundo.

MATERIAL Y METODOS

En nuestra investigacion se estudiaron 30 pacientes. Sus edades variaron
entre los 35 y los 85 afnos. Pertenecian al sexo masculino 19 y 11 al femenino. De
los 30 pacientes, 17 padecian ulcera postflebitica y 13 Udlcera varicosa con grado
de evolucion del Il al IV. El tiempo de evolucion previo a este estudio fue de un
mes a 36 anos. La duracién del tratamiento varié de uno a diez meses. Se emplea-
ron de 7.5 a 75 g de dicloroetanoato de di-isopropilamonio.

La tension arterial descendié entre 5 y 10 mm Hg en 24 pacientes. En 6 enfer-
mos se ohservaron efectos secundarios, consistentes en mareos.

Los resultados se clasificaron segin el caso en excelentes, buenos, regulares
y malos.

Los pacientes fueron examinados cada quince dias y se les sometié a control
fotografico de manera regular. En los diabéticos fue controlada su hiperglicemia.

La valoracion de evolucion se hizo en forma comparativa y seriada.

TRATAMIENTO

El plan de tratamiento se cifid en lo posible al siguiete esquema:

— Dicloroetanoato de di-isopropilamonio, 250 mg diarios por via intramuscu-
lar, por lapsos variables en cada caso, con distribucién progresiva de la
dosis de acuerdo con la evolucién del cuadro y de manera permanente

como terapia de base.
— Cyclandelato o piridilcarbinol, 3 tabletas diarias.
— Estreptocinasa y estreptodornasa, 3 tabletas diarias.
— Antibioticoterapia, si fue necesaria.
Estos ultimos medicamentos fueron usados de manera variable y alternada.
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RESULTADOS

La clasificacion de los resultados se hizo de acuerdo con el siguiente criterio:
estado general del paciente, caracteristicas de la lesion y tiempo de evolucion de
la misma.

En 9 enfermos se obtuvieron resultados excelentes. En 18 la respuesta fue
buena. En uno fue regular. En 2 fue mala. En 12 pacientes que presentaban dolor,
se alivié a los tres dias de iniciado el tratamiento.

En algunos pacientes desaparecié el edema, principalmente en los afectados
de ulcera vericosa. Sin embargo, en dos pacientes con ulcera postflebitica no se
encontré mejoria en tal sentido.

En dos pacientes se presentaron reacciones dermatoldgicas alérgicas al
Cyclandelato y en otro a la estreptocinasa y estreptodornasa, a quienes se sus-
pendié la medicacion.

En ningin caso se registraron sintomas de toxicidad al dicloroetanoato de
di-isopropilamonio. Su tolerancia fue excelente.

CONCLUSIONES

Teniendo en cuenta que el grupo de enfermos estudiados padecia en su ma-
yoria ulceras de patologia combinada, con evolucién crénica, y que habian sido
tratados previamente con tera;+uticas diversas con resultado poco favorable, con-
sideramos el obtenido con el dicloroetanoato de di-isopropilamonio como satisfac-
torio y favorable en'un 93.33 % de los casos y juzgamos que constituye una nueva

y eficaz terapéutica de las ulceras postflebiticas y varicosas de acuerdo con los
siguientes puntos:

1. El dicloroetanoato de di-isopropilamonio es un medicamento util porque
estimula la formaciéon del tejido de granulacién, procurando un lecho sangrante
que favorece la cicatrizacion.

2. Considerando el cardcter mas bien limitado de la accién vasodilatadora
periférica que ejerce, estimamos como otros autores que el principal mecanismo
de accion de esta sustancia es su participacion en los procesos de oxi-reduccion,
aumentando la utilizacion del oxigeno a nivel celular de los tejidos hipodxicos e
isquémicos.

3. El uso de vasodilatadores periféricos, como el Cyclandelato y el piridilcar-
binol, potencializaron el efecto vasodilatador periférico del dicloroetanoato de di-
isopropilamonio.

4, El derivado de la fenilbutazona demostré clinicamente mejorar el dolor vy,
en ocasiones en que se empled con fines antiflogisticos, se observaron resultados
positivos.

5. La estreptocinasa y la estreptodornasa produjeron efectos antiflogisticos
efectivos en aquellos pacientes con procesos flogésicos marcados.

6. El antibiotico que se usé con mayor frecuencia fue la ampicilina. Los
resultados obtenidos fueron satisfactorios para el control de las infecciones so-
breagregadas. _

7. Las medidas higiénico-venosas acostumbradas son necesarias, en espe-



ANGIOLOGHA NOTAS TERAPEUTICAS PAG.
VOL, XXI, N9 3 131

cial el reposo en posicion de Trendelenburg, con el fin de suprimir la hipertension
y la estasis venosa.

8. El tratamiento con pastas, polvos o pomadas no sélo es inutil sino per-
judicial.

9. La buena tolerancia del dicloroetanoato de di-isopropilamonio se manifes-
to en todos los casos. Ningln dato clinico o de laboratorio senal6 reaccion secun-
daria indeseable.
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