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La relativa frecuencia con que llegan a la consulta diaria pacientes con úf- 
ceras tr6cieas de origen varicoso o postflebítico, nos indujo a efectuar una revi- 
s i ~ n  clínica de estos padecimientos y de los recursos terapéuticos con que con- 
tamos en la actualidad. 

La úlcera, resultante final de los trastornos circulatorios postflebitlcos, de 
pequeno t ~ r n a i o  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 1 ,  se convierte para et médico que la trata en un padecimiento dif ici l  
que somete al paciente a un interminable i r  y venir del especialista al médico fa- 
miliar, de éste a los Servicios especialrzados. para que en i j l t ima instancta y no 
en pocas ocasiones el paciente regrese al médico de familia para que continue 
proporcionándole tratamientos rnedicarnentcisos, medidas higiénico+vehodas, dl$M- 
ticas, etc. por tiempo indefinido. De esta manera vemos que algunos enfermos 
mejoran, otras mantienen sin modificación aparente sus signos y sintornas y en un 
tercer grupo cabria clasificar los que poco a poco empeoran cada vez más. 

Por 10 antedicho y considerando la patogenia de las Clceras varicosac y post- 
flebiticas, se convino en utilizar una terapia nueva en este campo, a base de un 
medicamento que favoreciera los procesos de oxi-reducción celular. con aplicacibn 
clinica en las enfermedades vasculares isqutsmlcas y en algunos cuadros de 
intoxicación. 

Las investigaciones farmacológicas del dlcloroetanoato de dl-lsopropilarno- 
nio [') efectuadas por Bertelli [21, Santarata (3 ,  4, 5, 6, 71; Cascio [81, Santi, 
Contessa. Vantaggi 191, entre otros autores (70, 11, 121, han puesto de relieve 
las propiedades de este fármaco, de las que destacan: una acción antianóxlca, una 
acción sedante central, una actividad antttóxlca frente a determinadas sustancias y 
una acción vasodilatadora periferica leve. 

Resulta de particular interés, sin duda lo de mayor Importancia, la accidn que 
ejerce respecto a la normalizacián del consuma de oxigeno en los tejidos atecta- 
dos y, en consecuencia. del metabolismo energktlco cuando estd deprimido por la 
presencia de agentes inhfhidores de la respiración celular. 

[*1 En México. mDitrei ltalrnex.. 



Por otra parte, los recientes e interesantes estudios experimentales de Ru- 
berti y colaboradores [ 131 realrzados en el campo de las vasculopatias periférícas, 
han demostrado que el  dicloroetanoato de dl-isopropilamonio es capaz de deter- 
minar en las arteriopatías un significativo aumento del coeficiente de utilización 
de O, y una clara disminucidn de la insaturación del mismo en la sangre venosa 
periferlca, potencialarando y favoreciendo los procesos de oxi-reduccion tisulat. 

De acuerda también con la patogenia de las úlceras postflebíticas, se estimó 
conveniente emplear vasodllatadores psrlfericos del tipo del CycIandelato [14) y 
del piridilcarbinol, asi como estreptocinasa y estreptodornasa. derivados de la 
fenilbutazona [15, 1 6 )  y antibioticos, como medicamentos coadyuvantes del tra- 
tamiento antianóxico de base. 

Las conclusiones de los autores descritos antes impulsaron nuestro interés 
en valorar dicho tratamiento en úlceras de patología venosa en los pacientes que 
asisten a la Clínica n." 15 del I.M.S.S. 

PATOGENIA Y CURSO DE LA ULCERA POSTFLEBlTlCA 

'En la patogenia y curso de la úlcera postflebftica parecen reunirse las peores 
condiciones para crear una lesión imposible de repararse. En el orden hernodi- ~ 

nárnico, la incapacidad del sistema venoso para retornar la sangre hacia el  corazón, 
resultante de la estenosis, insufíclencta vascular y pérdida de la capacidad con- 
tráctil, determina primero el edema supramaleolar, después la pigmentación y por 
ultimo la esclerosis. En la patogenia de esta última, tanto o más que l a  estasís 
venosa, influye quizá el  deficiente aporte arterial [17]. Siendo la región suprama- 
Ieolar el sector que sufre la mayor hipertención venosa y el territorio donde Tas 
circulaciones venosas profunda y superficial, ampliamente comunicantes en el pie, 
inician su independencia. la progresión capilar a nivel de la piel, para no interrum- 
pirse ante la barrera que ofrece la sangre venosa estancada en las ventilas, se ve 
forzada a derivar hacia el sistema venos e profundo. En éste, aunque las lesiones 
residualec de la flebitis existen de igual modo, la accibn contráctil de los múscu- 
los atenúa de manera considerable la nocividad de los cambios estructurales de 
las paredes venosas. La derivacion de la sangre arterial hacia l a  profundidad, a 
nivel de los capilares de la región suprarnaleolar, crea en este sector una hipoxia 
local que conduce a la fibrosis conjuntiva. Los trastornos de orden vasomotor. 
dependientes de la peritlehitis. contribuyen por su parte a exagerar las pésimas 
condiciones nutritivas en que tiene que verificarse el metabolismo hístico. Y así. 
por la estasis venosa, e! deficiente aporte arterial, la falta de lecho muscular y 
las allteraciones vasomotoras, la región supramaEeolar se convierte en el sector 
más maltratado por la flebitis y en el territorio más vulnerable a la menor agresión 
traumgtica o infecciosa. 

El epitelio cutaneo. con su troflsmo precario. sobre un tejido conjuntive escle- 
roso, lleno de vasos dilatados que contienen sangre estancada, desprovista de 
propiedades nutritivas perece tras un traumatismo insignificante, una infección 
minima o sin causa aparente. Desprovista la dermis subyacente de su cubierta 
especial protectora. incapaz por su irrigación defectuosa y por su fibrosis irrever- 
sible de toda aptitud constructiva, el tejido conjuntiva queda imposibilitado para 
decarrollar tejido de granulación. En estas condiciones, la perdida epitelial no pue- 
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de repararse por carecer de un lecha nutrlelo apropiado y por ser el epitelio de las 
margenes de la úlcera un epitello entermn más exlgente para su rnultiplicacidn y 
crecimiento. La úlcera asF creada no sólo es incapaz de reparaclbn sino que se 
extiende, crece en profundidad y sobre todo en superficie. Ello ocurre por la inca- 
pacidad reactiva ante la i n f e c c i ~ n  forzosa del tejido conjuntiva escleroso puesto 
aT descubierto. Si la falta de defensa tinsular es ya manifiesta teniendo un reves- 
timiento epitelial, carente de este se vuelve más ostensible. La a c c i ~ n  proteolí- 
tica o teucocitaria se pone de manifiesta de forma lenta pero progresiva en el 
terr i torio ulcerado. Por eso, los bordes epiteliales todavía conservados van desa- 
pareciendo de modo paulatino y la úlcera va agrandandose a medida que los teji- 
dos de la regidn sufren los perniciosos efectos de la infección sobreafiadida. 

La úlcera postflebitica, como la varicosa, es en esencia una ÚEeera ortostática, 
esto es, se cura con el reposo en cama y recidiva al abandonar el  lecho. Pero 
mientras la úlcera varicosa constituye en la inmensa mayoría de los casos un tras- 
torno hernodinamica y puede curarse de manera definitiva corrigiendo este tras- 
torno, la  úfcera postflebítica constituye un problema patológico de difíci l  s o l u c i ~ n  
Terapéutica por Eo que tiene de trastorno trófico y por la participación en el  pro- 
ceso del sistema venoso profundo. 

MATERIAL Y MEJODOS 

En nuestra investigacibn se estudiaron 30 pacientes. Sus edades variaron 
entre los 35 y los 85 anos. Pertenecían al sexo masculino 19 y 17  al femenino. De 
los 30 pacientes, 17 padecian ulcera postflebítica y 13 úrcera varicosa con grado 
de evolución del II al IV. El tiempo de evoiuci0n previo e este estudio fue de un 
mes a 36 años. La duración del tratamiento vari6 de uno a diez meses. Se emplea- 
ron de 7.5 a 75 g de dicloroetanoato de di-isopropilamonlo. 

La tensión arteria! descendib entre 5 y 10 rnm Hg en 24 pacientes. En 6 enfer- 
mos se observaron efectos secundarios, consistentes en mareos. 

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

Los pacientes fueron examinados cada quince días y se ifes sometió a contro! 
fotografico de manera regular. En los diabéticos fue controlada su hiperglicemia. 

La valoracidn de evolucF6n se hizo en forma comparativa y seriada. 

TRATAMIENTO 

El plan de tratamiento se cihó en la posible al slqulete esquema: 
- Dicloroetanoato de di-isopropllamonlo, 250 mg diarios por vía intramuscu- 

lar, por lapsos variables en cedo caso, con distribución progresiva de la 
dosis do acuerde con la evolucidn del cuadro y de manera permanente 
como terapia de base. 

- Cyclandelato a piridilcarbinol, 3 tabletas diarias. 
- Estreptocinasa y estreptodornasa, 3 tabletas diarias. 
- Antibioticaterapia, si fue necesaria. 
Estos úttimos medicamentos fueron usados de manera variable y alternada. 



RESULTADOS 

La clasificación de los resultados se hizo de acuerdo con el siguiente criterio- 
estado general del paciente, caracteristicas de la lesión y tlempo de evolución de 
la misma. 

En 9 enfermos se obtuvteron resultados excelentes. En 38 la respuesta fue 
buena. En uno fue regular. En 2 fue mala. En 12 pacientes que presentaban dolor, 
se allv16 a los tres dias de rnlciado el tratamiento. 

En algunos pacientes desapareció el edema, principalmente en los afectados 
de Ulcera vericosa. Sin embargo, en dos pacientes con ulcera postflebitbca no se 
encontrb mejoría en tai sentido. 

En dos pacientes sc presentaron reacciones dermatológicas alérgicas ar 
Cyclandelato y en otro a la estreptocinasa y estreptodornasa, a quienes se sus- 
p e n d i ~  la medicacl6n. 

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

CONCLUSIONES 

Teniendo en cuenta que cl grupo de enfermos estudiados padecía en su ma- 

yoria Úlceras de patologia combinada, con evolucl6n crdnica, y que habían sido 
tratados previamente con teral-iíuticas diversas con resultado poco favora'ble. con- 
slderamos el obteoido con el dicloroetanoato de di-isoprapilamonio como satisfac- 
torio y favorable en un 93.33 Oó de los casos y juzgamos que constituye una nueva 
y eficaz terapéutica de las u l c ~ r a s  postflebiticas y varicosas de acuerdo con los 
siguientes puntos: 

7 .  El dicloroetanoato de di-isopropllamonio es un medicamento úti l  porque 
estimula la forrnacitrn del tejido de granulación, procurando un lecho sangrante 
que favorece la cicatrización. 

2. Considerando el carácter más bien limitada de la acci6n vasodilatadora 
periferica que ejerce, estimamos como otros autores que el principal mecanismo 
de a c c f ~ n  de esta sustancia es SU participación en los procesos de oxi-reducción, 
aumentando la utilización del oxígeno a nivel celular de los tejidos hipooxicos e 
isqu8mlcos. 

3. El uso de vasodilatadores perlf&rlcos. como el Cyclandelata y el pittdllcar- 
binol, potencialitaron el efecto vasodllatadar perifdrico del dicloroetanoato de df- 
isopropltamonio. 

4. El derivado de la fenilbutazona demostr6 clinlcamente mejorar el dolor y, 
en ocasiones en que se emple6 con flnes antlflogísticos, se observaron resultadas 
positivos. 

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

6. El antibiótico que se us6 con mayor frecuencia fue la ampicilina. Los 
resuZtados obtenidos frieron satisfactorios para el control de las infecciones so- 
breagregadas. 

7. Las medidas higiénico-venosas acostumbradas son necesarias, en espe- 
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cial el reposo en posici6n de Trendelenbuñg. con el  fin de suprimir la hipertensión 
b y la estasis venosa. 

8. El tratamiento con pastas, polvos e pomadas no sólo es inútíl sino per- 
judicial. 

9. La buena tolerancia del dicloroetanoato de di-isopropiiamonio se rnanifes- 
t~ en todos los casos. Ningiin dato clínico o de lahoratoxto señalo reacción secun- 
daria indeseable. 
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