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INTRODUCCION

La diabetas, afeccién que se conoce desds la més remota antigliedad y
cuyas manifestaciones clinicas se diferenciaron timidamente durante siglos.

El adelanto constante de la ciencia, 2n la qua las dltimas novedades son
siempre pentltimas, ha hecho que los postulados etioldgicos, fisiopatoidgicos vy
terapeéuticos sean constantemente modificados, lo que redunda, por ultimo, en
una mejor compresion de la entermedad con posibilidades de un tratamiento
mas efectivo,

La amplitud da las lesiones que provoca la diabstes interesa tanto a
clinicos como a especiaiistas: dermaldloges, neurdlogos, cftalmdlogos,
gastroenterélogos. etc. Si a ello agregamos el aurnanlo de su fracuenca, a o
que s& suma la prolongacion de la vida de los enfermos que les permite llegar
con mas probabilidades a adquirir las complicaciones que ella ocasiona, nos
enfrentamos a una afeccion de gran importancia médica y social,

La diabetes es un sindrome ¢ conjunto de singromes que lisne como
denominador comun la presencia de hipergiicemia y cuya etiologia as muy
heterogénea.

Willis {ue el primero en sefalar que la orina ara dulce y Dobson an
demosirar presencita de azucar, Morton en 1686 sefald el cardcter hereditarie
de la eniermedad y Claude ia exisiencia de hiperglucemia como dalo muy
importante (1859). Langerhans, descubnd los islotes pancreaticos que lleva su
nombre y Von Mernng y Minkows) produjeron diabeles en perros medianta
pancreatectomia, (1. 5).

Los caracteres hereditarios se encuentran representados en 10s genes,
son éstos moléculas o agregados molecuiares de acido desoxirrlbonuclaico,
cuyo conjunto forma los cromosomas y el de eéstos el nuicleo celular la
representacion de un caracler hereditario, que pueds ser normal o paloldgico,
se encuentra en genes de los cromosomas sexuales, la trasmision hereditaria
del caracler se encontrard ligado al sexc. Cuando se encuenira reprasentado

an 1gs autosomas la ransmisién sera independiente del sexo. E£n la diabetas



mellitus la herencia es de tipo autosémico. Los caracteres hereditarios, se
dividen en recesivos y dominantes. Para que &l cardcter hereditario, patoldgico
o no patelogico, aparezca en los descendienies. se requiere en los recasivos la
presencia de sus dos genes representativos, es decir, tanto el de procedencia
paterna como materna. Si el caracier es dominante basta la presencia del gans
representativo en uno de los progeniteres para que se manilieste en al
descendiente. Se acepta en principio, que la diabetes se transmite por genas
autosomicos receswos de penstracion ncomplela. Se ha pensado que
hereditariamente la diabetes mellitus esta condicionada por la accidn da varios
pares de genes, es decir, por herencia de tipo multifactorial. (6).

Cuando la enfermedad alcanza plenc desarrolle, se caracteriza por
hiperglucemia en ayunas y en la mayoria de pacientes con larga evalucién de la
enfermedad, por complicacién, microangiopatia con afeccidn de  arerias
caronarias enfermedad vascular peniérica y neuropatia. (7).

Es ampliamente reconocida la influencia reciproca que axiste antre ios
procesos infecciosos y la diabeles. Esta predisposicion puede axpiicarse a
fravés de, disminucién de la funcién leucocitaria. En el diabdtico existe una
disminucion del poder bactericida de la sangre. debido a una deficiencla
fagocitaria de los granulocitos. Dumm ha demostrado una disminucidn de la
glucolisis en leucocitos de diabeticos sin acidosis, que as posible corragir con
administracion de insulina, Este defecto matabdlico modiica ol poder de
fagocitosis de movilizacion y la funcidn bactencida, principalmante do los
neutrofilos. La hiperglucerma parsistenta y los estados de acidosis dismmnuyn la
funcién de los neutrsfilos, mientras que el buen conlrol de la diabetes normaliza
este defecto. La funcidn de los lsucocitos polimorfonucleares constituya la
primera linea de defensa en la infeccién pidgena; de esta manera fallas da la
quimiotaxis, fagocitosis. desgranulacion y del poder bactericida, causara un
aumento en la frecuencia y gravedad de las infecciones. (5).

El pie del paciente diabético es quiza ei sitio del organismo en el que m4s
se evidencia el efecto devastador de las complicaciones vasculares vy



neuropdticas que se presentan en mayor 0 menor grado a lo large de la
2voiucion de la diabetes mellitus.

Cuando menos la mitad de 10s diabsticos sufre un episodio de infeccion
en sus pies durante su vida, asi como la gangrena es B0 veces mas frecuente
que en la poblacién no diabética por arriba de los 50 ancs: las angiopatias se
prasentan en 80 °. de los casos con mas de 10 anos de evelucion de la
diabetes. (2).

Teniendo en cuenta la exclusiva referencia a al pie diabstico, como una
de las complicaciones importantes, dentro de ésta enfermedad crénica

degenerativa.



ANTECEDENTES HISTORICOS

El principio y desarrolio sobre 2l conocimiento acerca de la diabetes
fueron lentos. Intermitente y casuales; por supuesto, na los precedisren factores
etiopatogénicos.

La diabetas es una de las enfermedades mas antiguas, conocidas por la
humanidad. E! papiro Ebers de 1500 A.C. menciona sus sintomas y sugiere el
iratamiento. Ademas, la historia de la gangrena del pie era desconocida on los
tiempos biblicos, cuando el primer casa, debide probablemente a la diabsetes,
fue descrito:

En el afo trigesimo ano de su remnado, < ray Asa se vio afectade con
gangrena de sus pies; 2l no busco el consejo del Sefor sino que racuend a los
médicos. Descanso en paz con sus anlepasados el afo cuadragesimo primera
de sy reinado.

El que el rey Asa tuviera gangrena diabgtica as un punto debatibla.
Ciertamente en los tiempos biblicos no habia mucho que uno pudiara hacar por
una lesion an el pie, salve rezar. Para el ano 1500 la eicatrizacion seguia
dependiendo solamente de los rezos.

E! famoso cirujano Ambroise Paté (1510-1580) decia, "yo cosi (la hernda)
y Dies a cicatrizd”. Actualmente las habilidades de las muitiples disciplinas
médicas estan reduciendo significativamente los porcantajes de amputacion,

Al aumentar la concienca acerca de los problamas del pie dlabético v
mejorar e lratamiento. los porcentajes de la  amputacidn  sequirdn
disminuyendo.(1}

Continuando con historia a grandes rasgos de diabetes; en ol siglo | A.
C.. el medico griego de capodocia, Arateop, observador sutil, escribié una obra
magna de medicina titulada de morborum disturnorum et acutorum causis el
curatione. en que aparece el lermino griego -Diabates- que significa sifdn.

Arateo caracterizo la enfermedad expresando que las carmaes y los

miembros se derriten en chorros de orina; por otra parte rgcomendd para ol



tfratamiento de la diabetes beber vino. Por la misma época Aulo Calsa Cornstio,
Médico y escritor romana también hizo una descripcion paracida a la afeccion.

Pasan los siglos y, hacia 1650, el gran clinico Thomas Willis {1621-1675),
comprobd el sabor dulce de la orina de los diabéticos; describié la snfermedad
manifestando que el cuerpo parecia tener azlcar o miel. Por otra parta, la
diferencia de la diabetes insipida en 1686, Richard Monon {(1637-1698), médico
inglés, notd la presencia de la diabetes entre familiares consanguinaos. (2, 5)

Al finalizar sl siglo XVIIl, en el ano 1797, Roilo (1740-1809), afectud una
descripcion amplia de la enfermedad y recomendd para su tratamignto una
dieta a base de carnes. Un siglo después, en, 1872, el médico Aleman A,
Kussmaul (1822-1902), estudid vy describié la respiracidén de los pacienies
diabéticos en estado de coma.

El aspecto Bioguimico se inicid cuando F. Home (1719-1813), v M.
Dobson, determinaron la glucasa en la orina de diabéticos, en @l siglo pasadg,
en 1857, el Fisidlogo Francés Claudio Bernard (1813-1878), dascubii¢ la
funcian glucogénica del higado; poco despues, el patdlogo Aleman Paul
Langerhans {1847-1888), descubrid en el pancreas los islotes que llevan su
nombre, sitios productores de insulina. {5}

Al finalizar la segunda década dal siglo XX, El fisidlogo E. Hedan, de la
facultad de Montpellier, Francia, hizo una revisién intarasante sobre al
conocimienio que se tenia entances de la diabsles, Hadon ascribld al respsclo;
El pancreas, ademas del papel que desempefa en (a ngestidn, poses unn
funcitn muy nctable descubierta en 1889 por Von Mening y MinkowskKi.

Estos investigadores demostraron que la extirpacidn completa del
pdncreas determina, en los mamiferos, la aparicidn de todos los sintomas de
diabetes azucarada en forma grave.

En 1929, el descubrimiento de la insulina por el médico Canadlense
Frederick G. Banting (1876-1941), Charles Best vy el fisidlogo Escocés John A,
Maccleo (1876-1935), en al Hilo que dié principio a la endocrinologla
contemporanea. Debido al descubrimiento. Baling ¥ Maccleo fueron laureados

con ei premic Nobel en 1923,



Al finalizar 'a década de los cincusnia. se descubrieron los efsctos
Hipoglicamianies orales, como el de las sulfenilureas. Los astudios realizados
por Franke, Fuch Berson y Yalow; Dichas sustancias fuaren .las antidiabéticas
de la primera generacion, Iz segunda se manifesto hasta 1948, gracias a los
trabajos de Moxnar. Debido a estudios de Fremingahamn, a partir de 1948 se le
da imporiancia a las complicaciones cardiovasculares de ia Diabates Mellitus;
en 1963, Kipnis, Karam v Forshan manifiestan que la obssidad agrava la
diabstes.

En 1982. en Estados Umdos, se aprobod la insulina humana para uso
general. Fue un hecho Historico importants, ya que se habia creado al primer
producto farmaceéutico derivado del smpalme de genes. Gracias a ©ste paso en
la ingenieria genetica se pudo obtener la produccion de un suministro de
insulina casi ilimitado. Antes de ésie afic, la insulina se obtenia de cerdos y
vacas, para producir insulina humana. Luego se descubrid como transferir al
Gen de la insulina a las bacterias Escherichia coli, las cuales convirliaron an
fabricas vivas de insulina. €] estudio para utilizar dichas bacterias on sus
aspectos moriologicos, fisiopalolégicos, bioquimicos y geneatices, llave varios
afnos. (7)



DEFINICION Y CONCEPTO

Es el proceso infecciosa, isquémico (debido a oblileracion arteriales) o a
ambos en los tejidos que conforman el pie y que abarcan desde la pequena
lesion cutdnea hasta la gangrena extensa, con pérdida de la extremidad. (2, 5)



ETIOLOGIA

La necrosis 3 nivel de los miembros inferiares. locaiizada
preferentemente en et pie, constiluye una frecuente y grave complicacion. Las
lesiones en los nervios, &l compramise de la circulacion vy la consiguiente mayor
propensitn al trauma vy a la infeccién. que se asocian en forma casi constanta,
producen una descompensacion sena del estado humoral, complicaciones
locaies y a distancia y, finalmente la perdida importanta de sectoras anatémicos
de éstes miembros. (4)

En general se atribuyen estas lesionaes necrdticas a la isquemia de los
tejidos debido a obliteraciones arteriales; es oportuno recordar que alrededor dal
30 % de las arteriopatias obliterantes de los miembros inferiores sg ven en 19s
enfermos diabgticos, en esspecial 2n las arterias infrapatelares. Paro con
frecuencia se presenta un cuadro de necrosis an un pie ds un diabético cronico
con tratamiento adecuads o sin el, donde el examen ravela la presencia de
pulsos panférices normales, tanto pedio como tbial. Si nos remitimos o los
antecedentes del enfermo, empezaremos a descubrir diferencias significativas
con el diabetico ateroescleroso, (5, 14)

Segun el libro flamado Joslin's Diabetes Mellitus, astos problemas son
responsables de “mds dias de sestancia hospilalana.. que cualguer aira
complicacion de la diabetes.”

Aproximadamenle cinco afos despugs de la aparicién de la diabatos
comienzan a ocurrir las lesiones a los nervios como resultado de los detaclos de
la hipergiucemia en las fibras nerviosas. Después de diez aftos, la mayoria de
los pacientes presentan cierto grado de neurcpatia de los pies o de las piernas.
(14)

St es un enfermo paco observador pedrd decir que nunca padecid de sus
pies y que ol cuadro se presento bruscamente. En cambios ctros. méds atanlos
a sus malestias, revelaran que sufren de parestesias, hormigueo o sensacién de
quemadura; gue liene cierta dificultad en la marcha o en la bipedesiacién por
esa falta de sensibilidad. Muchos revelan padecer deformacionss callosas en la



planta det pie ¢ sobre ias articulaciones interfalangicas, o han llegado a tenar un
mal perforante sobre asas callosidades que alguna vez se han infectado
obligando al repeso.

Segun Greenwoced, 2 25% de los diabeticos-ha tenido una infeccién
cutanea imporante en sus antecedentes.

En un buen numero de casos el cuadro necrotico se inicia con una
infeccién a nivel de estas callosidades o males perferantas, espontdngaments o
debido a la accidn intempestiva de un pedicurc: otras vecas sa debe a
traumatismos laves o a la accion de un calzado inadecuado o a mantensr
caizado durante muchas horas y de pie.

Llamard la atencidn que ¢l enfermo tendra en uno o méds dedos un color
violdceo o negruzeo o que airededor de una callosidad habia un edema o una
placa de necrosis y edematizado o caliente, obsarvandoss muchas veces
linfangitis troncuiar y adenopatia inguinal de tipo inflamateno agudo. (8)

En cierto numero de casos, 8l pie o los pies se muestian deformados en
grado muy variable; Subluxaciones ¢ luxaciones compietas de los dedos sobre
las ufas. A menudo eslas graves deformaciones provocan ulceracionas vy
callosidades en las zonas donde estan situadas tas salientes 0seas anormaies y
que resullan pusrtas de entrada a infecciones que complican en forma aguda el
estado local y general del diabético. (7}

La infeccidn juega un papel preponderanie en ¢l cuadro clinice vy
evolucion del pie diabélico; y estad demostrado en el pactente diabetico camblos
en el pH cutdneo asi comoe alteracion de acidos grasos, disminucion o a veces
aumentc en la humedad de la piel, modiflicacidn que entre olras circunsionGing
predispone a cambios en la flora bacteriana y favorece la infeccion. s muy raro
encontrar pacientes diabéticos libres de lesiones micdticas en unas y oriejos. (9)

Estas lesiones en la piel muchas veces es la via de entrada de las
infecciones bacterianas. La literatura en cuanto a la prevalencia y flora
bacteriana patégena es variada; sin embargo libros reporian germenes mas
frecuentes, los gram-positivos, ( estreplococos v estafilococo ), y segundo lugar

los gram-negativos { E. coli, Klebsiella y proteus ) -- pseudomona. (7, 8, 14)
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PATOGENIA

El pie diabético esta especialments propenso a sanfarmedad vascular y
neuropatia. Los signos y sintomas ya sea de isquemia o neuropatia pusden
predominar; sin @mbargo. ninguna estd presente sin exclusion de la otra. Por lo
tanto ia imagen clinica es el resuliado de complicaciones que surgen de una
combinacién de ambas. La neuropatia periférica 5 la causa principal de
muchas lesiones del pis diabético. la mayoria da pacientes que ingresan al
hospital debido a lesiones del pie diabético son producto de ulceras secundarias
a trauma sin dolar. Muy pocos pacientes diabgticos son admitidos solameante
por dolor isquémico. El flujo sanguineo defectuoso hacia las dreas lesionadas o
Uleeras evila la cicatrizacion y en presencia de infeccidn limitada la liberacion de
axigeno y antibidticos. El efecto mas importante de la neuropatia perférica
sobre el pie diabético es la pérdida ds sensacién, haciendo al pie vulnarable
incluso a un trauma lrivial. Una cortada en la piel, aun cuando sea
insignificante y mindscula, puede converlirse an el puertn de entrnda da las
bacterias. Una infaccion tratada sin éxilo conduce a gangrena y ampulacidn, {1,
8.12)

ENFERMEDAD PERIFERICA VASCULAR.- Los depodsios dae lipidos,
colesteral, calcio, células del musculo liso, y plaquetas an las placas son
cualitativamente iguales en los diabéticos, aunque son acelerados an 45tos
pacientes. En el diabgético los vasos mnvolucrades son principalmante los que
estdn abajo de la rodilia, de las arterias de la ta y parongd, &En la seno do
Janka y otros la prevalencia total de la enfermedad proximal vascular aislada
que involucra los vasos femorales e iliacos era de 5.8% en los diabeticos, ol
mismo porcentaje que para la poblacion en general. Ellos concluyeron que la
enfermedad proximal vascular del diabético puede representar el proceso
artericesclerdtico ¢cn la diabetes coexistente pero no  necesariamente

representaba macroangiopatia diabetcgenica. La participacion ateroescierdlica
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de los vasos proximales mas grandes, de ia aneria gorta e iliacos y {emorales,
sa acelera con al tabaguismo. {8)

Ardron y otros encontraron que !as astraiegias convencionales contra ef
tabaquismo son completamente inetficaces en los pacientes diabeticos jovenes.

Mas avidencia en la cual estan involucrados Ios vasos es demosirada por
el tipo de cirugia vascular gque se efectia en estos pacientes. Aungque la cirugia
vascular de todo tipo es mds comun en los diabéticos que en los no diabsticos,
al procedimienic que se lleva a cabo con mas frecuencia en ei giabetico as la
cirugfa de derivacion tibioperoneal. que involucra los vasos abgjo de la redilla.
Las enfermedades de ios vasos grandes y pequencs no siempre prograsan el
mismo grado. Na es comun, por ejamplo, que los vasos pequenos da los dedos
del pie tenga evidencia de isquemia. mientras que pueden aparecar impulsos an
la dorsal del pie o tibial posterior. También es comun en @l diabetico lener una
presidn Doppler muy alta an el tobillo comparada con |a prasién braguial. Eslo
ocurre casi en al 15% de fos diabetices, debido a los depdsitos de calcio @n Ias
arterias. io que no ios hace comprmibies. (43)

La microangiopatia no es un factor significante en la palogenesis de las
lesiones del pie giabético. Aunque puede haber engrosamiento de la membrana
basal del capitar, no hay evidencia de que esto contribuya a lesiones en al pla,
LoGerfo y Golfman han notado asto: Eilos enfatizan que en muchos casos hay
bastante vasos patentes en el tobilo que permiten la cirugin vascular,
usualmente un procedimiento de dervacion lUbioperoneal, desde las arierias

femorales del muslo hasta los vasos tibiales dal tobillo. (19)

GANGRENA DE LOS DEDCS DEL PIE.- La isguemia o gangrena de los
dedos del pie puede resultar de
1.- Aleroesclerosis con trombosis,
2.- Formacion de microtrombos resullanies de infeccién (los
microtrombos secundarios a la infeccion puede convertir los pequefos vasos de

los dedos en arterias muertas ¢on la resultante gangrena ),
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3.- Embolos de colesterol, vy
4.- Farmacos gque disminuyen ¢l flujo sanguingo.

El sindrome cldsico de dedo azui es causado por los ambolos de
colesterol que se desprenden de las placas ateromatosas en los vasos
proximales mas grandes. E! dedo toma un profundo calor vicldceo y pusde
desarrollarse la gangrena. Los émbolos de colesterot en el pig resultan en
petequia deolorosa y ocasicnalments an un patron livedo ¢sticutaris de la pisl
debido a la embolizacién de las artariolas en {a piel. Las placas ateromatosas
pueden estar presentes en la aorta, la arteria iliaca o en 05 vasos mas
distantes. El sindrome se caracteriza por el repentino ataque de dolor en &l
dedo. Pusde representarse miaigia de la perna y muslo s las arterias
musculares estdn involucradas. Cuando el flujo de sangre de la artena digital se
vuelve lento. el dedo se pone purpura azuiado. Con {recusncia aparece unn
demarcacidn aguda entre la piel con una perfusion normal y las dreas
isquémicas. Algunos pacientes han recibido lerapia anlicoagulacion con
warfarina. Por 1o tanto es exiremadamente mportanie wviglar 1os pss
periodicaments asi como los dedos de los pacientas que rocibaen
anticoagulantes. Los ataques agudos repelidos por cambios isquémicos &n Jos
dedos de los ples aparecen bilatgraimenta sugrendo placas ataroascierdlicas
ulceradas en ia aorta. El desarrollo de dedos cianolicos doloresos, mialgias,
petequia dalorosa vy un patron fivedo reticuiar de fa pisl sugieren lrmamante
microémbolos.

Mehigan y Steney fueron los pnmeres investigadores que descubnaron n
enfermedad femoropoplitea como causante de la embolizacion distal. Sin
embargo, existe un dilema para establecer |a localizacion exacia de las lesionas,
debido a que el tratamiente actual a elegir es la cirugia vascular para remover la
placa ateroesclerctica y evilar mas embolizacidn. El diagnastico de placas
ateromatosas ulceradas puede hacerse con angicgralia. Los ateromas que
sobresalen de ia aorta toracica lambién pueden detectarse con ecocardiografia

transesofageal. Lo interesante en este reporle es gue la diabsles no fue
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considerada un crecienie factor de riesgo. Sin embargo, la hipenension fue un
mayor factor de riesgo, la hipernension es extremadamente comun en la
diabetes. {1, 19, 43)

FACTCRES DE RIESGO. Los factores de nesgo de desarrollo  de
enfermedad diabetica macrovascular incluyen
{ 1) - Predisposicidon gendtica,
2) - Edad.

3} - Duracion de la diabetes,

(

(

( 4) - Tabaquismo,

( 5} - Hipertension (sistolca o diastolica),
( 8) - Hipercolestarolemia,
{ 7} - Hipertriglicerdemia,
( 8) - Hiperglicemia,

{ 9) - Obesidad troncal,
(10) - Hiperinsulinemia,
{11) - Proteinuna,

{12) - Didlists,

{

13) - Drogas (por efemplo, agentes inolropicos,

beta-bloqueadores).

La edad. duracidn de la diabetes, y la diabetas misma, factores gendlicos
pueden ser lo mas importante, pero esios no pueden correqirse; olros [actores
de riasgo pueden ser lratados. De los factores que pueden corragirse, ol
tabaguismo encabeza la lista. Lo nccivo del tabaquismo fué sefialado por el rey
James |, de Inglaterra {1566-1625).

Una serie ciinica de Nueva Zelanda encontro que el labaquismo era
natado con una frecuencia dos veces mayor en los pacientes diabalicos con
isquemia y gangrena que en una sere de personas de control sin diabstes.
Kannel, en un periodo complementano dei estudio de Framingham por 26 afios

con 5.209 pacientes. sncontro aue &l labaguisme junto con la delecluosa



14

tolerancia de Ja glucosa e hipertension aran potentes factores que predispeonian
a la aniermedad vascular penférica. La serie de Beach y Strandness acerca de
anterioesclerosis obliterante y factor de riesgo asociados en diabeticos mosirg
una alta correlacicn entre el tabaquismo v la aterosclerosis. '

El mecanisma por &l cual el tabagquismo es aterogenico se desconocs,
pero puede estar relacionado con la lesion intima por el aumento en los niveles
de carboxihemoglobina y monoxido de carbeno. Otro defecto def tabaquismo es
su posible iniluencia sobre la prosiaciclina (PGl 2), una importante
prostaglandina gque evita el aumento de plaquetas y promueave la vasodilatacidn.
Nagler y cols han demostrado que &l tabaguismo inhibe la formacién de PGl 2
en su estudio, &l fumar tabaco con nicotina abolid la produccion de PGl 2; Esto
puede ser un factor en el desarrollo acelerado de enfermedad cardiovascular,
(1.8

La obesidad. especiaimente abdominai o troncal, con un aumento an la
produccion cintura-cadera se ha asociado con ateroesclorcsis.

E! tabaquismo lambien presenta una tendencia o meremantar la obasidad
abdominal. Shimckata y cols encontraron que la proporcidn cintura-cadera an
los fumadcres era significantemente mas alta en los no fumadoras, y que fa
proporcgion cintura-cadera en pacientes gue empezaban a fumar actualmenie
aumentaba a pesar de la pérdida de paso.

La explicacidn para este eiecto del labaquismo no se conoce. Sin
embargo, el tabaquismo se asocia con un ncremento en los androgenos
suprarrenales tanto en el hombre como en la mumer, y los andrdgencs
contribuyen a la obasidad del tronco.

El tabaquismo lambién impide el llujo de sangre al aumentar ol
vasospasmo; un cigarro puede provacar vasoconstriccidn por més de una hora.
El tabaquismo incrementa la viscosidad de la sangre y la hipercoagulabifidad y
disminuye la deformacién de los eritrocitos o cual ltambién contrbuyen a
aumentar la viscosidad de la sangre. Al comparar con no fumadores se
encontré aumento de la hipercoagulabilidad. Esta se vuelve mas pronunciada

después de fumar tres cigarros. Ei labaguismo lambién puede causar al
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aumento de la ¢yagulacion. Esos factores no solamente contribuyen a aumeantar
la coagulabilidac. sino también a incrementar fos ceagulos. & tabaquismo aiecta
la funcién de las plaquetas y aumenta ta tendencia a la formacion de trombos.

La hipertension es un bien conocido factor de riasgo de aterossclerosis.
Aproximadamentsg 2.5 millones de norteamericancs padece tanic diabetes
como hipertensién. La hiperension tanto sistdlica como diastdlica, es un factor
de riesgo de enfermedad vascular periférica (PVD). El tratamiento inicial de la
hipertensién es una dieta baja en sal, reduccion de peso y gjercicio. Guando
estas técnicas no son satisfactorias, se indica el tratamianto farmacoelégice. Los
antiguos farmacos antihipertensivos, los befa-bioqueadores y diurstices,
especialmente tiazidas. puede tenar un efecto sobre la aterosclerosis. Los
beta-blogueadcres incrementan los nivéles de glucosa én la sangre an ayunas,
los niveles de hemaglobina A IC, los niveles de insulina, los niveles de VLDL, y
los niveles de triglicéridos y disminuyen los niveles de HDL. Las lazidas
aumantan la glucosa en la sangre, el celesterel, el colesterol da las LDL v los
niveles de triglicendos y 1a resistencia a la insulina. Los diuréticos se asociaban
con un riesgo cuatre veces mayor de mortalidad cardiovascular en paciantes sin
groteinuria y un riesqo diez veces mayor en aquelies con protenuna.  Los
fdrmacos antihipertensivos a elegir actualmeante para la diabetes son los
blogqueadores del canal de calcio y los inhibidores enzimalicos para conveartir la
angiotensina,

No hay duda de que existe una fuerle correlacidn onlre o
hipercolesterolemia y la enfermedad cardiovascular. Sin embargo, no lodas fas
autoridades han encontrade una corrglacidn entre  la PVD vy I
hipercolesterolemia. En muchoes de estos esiudios no se repertaron los mivelas
de triglicgridos, LDL y HDL. Laasko y Pyorala confirman una firme relacién
antre los transtornes de colesteral y lipidos tetales y PVYD, como se damuaestra
con la claudicacion intermitente en la diabetes tipo | v I, Los niveles de VLDL y
trigliceridos tendian a ser mas allos y 10s niveles de HDL y HDL2 a disminuir en

los pacientes con claudicacion. Por o tanto, el control de los transtornas dal
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colesterol y lipidos debe ser tan vigoroso en los pacientes con PVD asi como an
quienes padecen enfermedad de las arterias coronarias.

El papel de la hiperglicemia an la patogenesis de la aterpesclarosis 2s
debatible. Nelson y cols encontraron correlacion entre la hiperglicemia v la
PVD; sin embargo, otros no fa hallaron. La hiperinsulinemia puede contribuir a
la hipertension cuando estimula el sistema nervicso simpatice.  lgualmente la
insulina estimula la reabsorcion de sodio y agua en & 1inodn lo cual puede lievar

a un aumento en ai volumen sanguinec e hipertension. (1,12.16,)

NEURCPATIA PERIFERICA.- La primera descripcion de las manifes-
taciones de neurgpatia fue hecha por Marchal de Calvi en 1864. Mas de 100
anos despues, a pesar de muchas investigaciones y muchas publicaciones, 'a
causa exacta de la neuropatia sigQue siende inexplicable. Sin duda la
patogenssis es muitifactorial. La disminucion del flujo sanguineo en el
vasonervorum causada por el estrechamiento vascular del vaso o al aumento da
la viscosidad sanguinea es un factor. Otro posible faclor en invastigacidn ss sl
de las inmunoglobulinas gque quedan atrapadas en la miglina nerviosa perilénca.
Esto no ocurre en el cerebro, y pueds explicar el hecho de que rara vez haya
neuropatia del sistema nervioso central. El cambio metabdlico probablemente
es el factor mas importante. (10}

Una cantidad de sindromes estd asociados con la naurcpatia diabdtica.
El mas comun de estos son las polineuropalias 5ensomoloras sIMetrcas
distales que resullan en dolor; parestesias; alrofin muscular, perdida da
sensacién, neuropatia auténoma con secado, me ascamoso; radiculopatin y
sindromes de atrapamiento. Un importante sindrome de atrapamiento que
afecta al pie es el sindrome del tinei tarsianc. Este resulta de la compresion del
nervio libial posterior en el tunel tarsiano ¢ de los nervios plantares, causando
deficiencta sensitiva en la planta dal pie y debilidad de la musculatura podal
intrinseca. Los sintomas incluyen dolor quemante v parestesias en el lobillo y

superficie plantar del ple.
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La neurcpatia periférica en los pacientes diabéticos no siempre se debe a
la diabetes; otras causas incluyen el alcoholismo, nucleous pulposus herniado,
metales pesados, deficisncia vitaminicas, enfermedad de la coldgena, anamia
parniciosa, malignidad, neuropatia por presidn, uremia. porfiria, enfermedad de
Hasen (lepra), y drogas. (1, 1)

Se cita, caso d2 una mujer con diabstes y neuropatia perifénca. La
neurppatia era unilateral, la cual era atipica. Olra evaluacion revelé meningioma
da la médula espinal. Eltratamientc para la neuropatia diabatica paniérica en gl
pacienta habria resultados en un diagnostico equivocado. (15)

La complicacidn autdénoma resuita en un descenso da la transpiracion,
Esto conduce a resequedad, agrietamiento vy fisuras de la piel, los cuales
puaden ser portales de entrada de las bacteras. En el diabético con importantes
lesionas en gl pie este efeclo autdnomo es contundente, impidiendo por o tanto
la cicatrizacion de la henda. (17}

El factor neuropatico mas imporiante es ia perdida de sensacion y
temperatura. El paciente con deficiencia nerviosa desarrolla un pie insensible
qua soparta el trauma sin dolor de parte de (uentes macdnicas, quinucas o
térmicas, resultando frecuentemente en ulceras e infeccion. El trauma sin dolor
puede ocurrir por una varnedad de causas. [El mas comun as caminar, Lo
fuerza repetitiva al caminar resulta en la formacion de callos y granos. Debido a
que no hay dolor, el paciente sigue caminando. El callo se forma y rasulta
necrosis por presion y Ulcera. La dlcera sin dolor por zapatos mal hormados
puede llegar a infeclarse, puede seguir una gangrena y la amputacian puade sar
necasaria. Ofra causa comun de lesicn sin dolor rasulta de la "cirugia casera”
Puesto que las personas con neuropatia diabetica no sienten dclor, con

posterior resultados en ulcera e infeccion. (1, 11)

DEFORMACION DEL PIE.- La atrofia muscular causada por la
complicacion de los nervios motrices conduce a un dessquilibrio de los
musculos interdseos del pie. Debido al adelgazamiento dal cojin de grasa en la

parte de abajo de fa primera articulacion metatarsofalangeal. a Ulcera puede
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aparecer en esta darea. Deben usarse plantillas acojinadas para proteger las
puntas de los dedos. El sjemplo mas axtremo de la deformacion del pie
diabetico as el pie Charcot o neurcariropatia.

Clasicamente. 2l pie Charcot en su fase aguda astd caliente, 2ritematoso
a hinchado, con vibracionas a saltes y venas prominentes. No obstante lo que
se han descrito 2n algunos libros de texto, ios pacientss con pie Charcol
frecuentamente tienen dolor moderado e incomodidad. Fuede ser dificil
diferenciar el pie Charcot caliente, rojo de la celulitis. Sin embargo, el paciante
con pie Charcot es afebnl, y el recuento de gldbuios rojos es normal;  El
componente neuropalico del me Charcot probablemente sura de la
complicacion det sistema nervieso avionomo. El resultado s el equivalante de
la simpatectomia en las arteras del pie. Las artenas se dilatan y desviaciones
areriovencsas se han demostrado en estos pies, Seé ¢ree que @l aumento de la

circulacién provoca la resorcicn del hueso. (1, 15, 53)

INFECCION.- La infeccidn es el factor principal en la patoganasis de las
lesiones del pie diabetico, y cuando se asocia con isquemia frecuentementa
causa amputacion. {3)

La ruptura de la pial, la cudl puede ser casi imperceptivle (por ajemplo Ia
fisura en callos) y heridas mayoeres (o sea, dlceras naurgpalicas det pie) acluan
como poriales de antrada de las bactenas. Una varnedad de faclorps
contribuyen a la dificullad del manejo de infeccion en diabslcos. En el no
diabeticos, la mfeccién conduce at aumento del flujo sanguineo. Sin embargo,
en el diabelco la infeccidn con frecusncia conduce a la Jormacién de
microlrombos en las arlenolas pequenas, lo cual mas bien atecta la circulacion,
Cuando esto ocurre en las arterias pequedas de los dedos de los pies l0s vasos
pusden convertirse en arterias finales, resultando en gangrena de los dedos, La
en‘ermedad vascular afecta el que se repartan antibidlicos y oxigeno a las dreas
afectadas. La respuesta auténoma neurogénica vasculares son defectuosas.

La funcion de los leucocitos a menudo es defectuosa, con adhersnca anormal,
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diapodesis, quimiotaxis. fagocitosis y actividad microbiana. particularmenia en

pacientes con diabetes y cetesis descontrolada. (1, 17)
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ANATOMIA PATOLOGICA

Deniro de las lesiones en pacientes diabélicos, se mencionara la lesion
anatdémica vascuiar.Existe muchas lesiones arteriales vy venosas capaces de
producir insuficiencia circulatoria localizada; la mayor pane puedean clasificar an
dos grupos, que sen las intrinsecas y las extrinsecas. Un gjemplo de una lasion
vascular intrinseca es una arteritis, mientras que de una extrinseca 2s la
compresion de una vena por un hueso fracturade. Por su frecuencia. sdlo se

menciona la ateroesclerosis.

ATERQESCLEROSIS:

No debe confundirse la ateroesclerosis con la areriossclerosis:  La
primera es una enfermedad especifica, caracterizada por el depésito de
ateroma y placas fibrosas en la intima de los grandes vasos arlerialas, lo que
termina par endurecerios (el termino "esclerosis’ significa andurecimiento); an
cambio, la segunda es un lerming genénco qua significa endurecimanto de |as
arterias y que incluye a la atercasclerosis y otras padactmiantos, coma la
gsclerosis calcificada de la media. ete.

La atercesclaresis es una enfermedad frecuente gn México, Como causa
de ia muerte en la poblacion general, ccupa un silio elevado, aungue no
definido, en vista de que en 1971, se senald que la lercera causa de musrie
fueron enfermedades del corazén, que incluye a la atercesclerosis, entre otras y
las enfermedades  cerebrovasculares (también  muchas de  allas
ateroesclerdticas), ccuparon 8l septimo lugar. En el misme ano, las
enfermedades del corazén ocupan el primer lugar como causa de muerte an
sujetos de 45 0 mas afios de edad. cuanda la ateroesclerosis s la causa mas
frecuente de cardiopatia. En estadisticas de autopsia, la aterosesclarosis ocupa
el segundo lugar como causa de muerle en dos de los tras hospitales generales
de los que se conccen como datos: @l lercero donde ocupa sl sexto lugar,
atiende un secior de la poblacidn economica débil y con una edad media de 42
anos en el momento de su defuncion.
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Es un vaso afectado por ateroesclerosis, se pueden sncontrar distintas
lesiones analomicas que corresponden a tres tipes generalas, ¢ combinaciones

de ellos:

.- Lipoidosis, gue se observa como pequenas eastrias o placas
ligeramente elevadas sobre la intima, de color amanllento, no mayores de 1 a 3
mm y loczalizadas en la pared posterior de la acrta tordeica, cerca de la salida de
las arterias intercostales; microscopicamente son acumulaciones da lipidos intra
y extracelulares en el tejido conjuntiva subendotalial, sin fibrosts y sin
deformacionas de la eldstina interna; la lipoidosis puede observar an algunos
nifios recién nacidos y su frecuencia aumenta con la edad.

.- Atercma, consiste en una masa de material necrotico sin reaccidn
inflamatoria, localizada en el espesor de la intima, qua contiene lipidos mas o
menos abundante, entre los que el mas elevado es el colestarct, aunque hay
fosfolipidos (lecitina) vy algunos cerebrécidos, rodean por lelido librose y que
comprime y deforma a la eldstina interna; en placas pequenas se pueden
enconirar lipofagos {macrofagos de lipidos en el citoplasma), en al seno del
ateroma y grasa extracelular, pero en placas de atercma de mayoer tamanc de
grasa liende a desaparecer y an su lugar se observan hemorragias anliguas o
recientes, vascularizacion y calcificacién; la placa puede continuar creciendo
hasta perforar la intima y producir una dlcera endotelial, por donde se derrama
su contenido al torrente circulatorio y en donde se puede iniciar of depdsito do
un trombo; el ateroma se localiza cerca de la salida da las ramas de 10s vasos, y
especialmente en la acrta, se observa en el onficio de las arienas inlercoslales;
afecta con intensidad variable diferentes vasos y segmentos del mismo vaso,
como en la aorta, donde casi siempre estdn mas avanzados en la aorla
abdominal que en la tordcica.

l}).- Placa fibrosa, que se caracteriza por aparecer en los mismos sitlos
que el ateroma pero estd formada por una proliferacion de celulas lisas
provenientes de la capa media. que depositan fioras colagsnas densas;

macroscopicas aparecen como placas blanguecinas o nacaradas, de bordes
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ncdulares y elevados sobre la superticie de la ntima. de consistencia dura; en el
corte tieng un aspecto homoganso y nunce ravelan hemorragia, necrosis 9
caicificacion. La busqueda de grasa en estas placas pueds mostrar depositos
intraceluliar o material |ipido extracelular. pero casi siempre es escaso y en las
placas mds fibrosas pueden ser minimo a estar ausents; la exislencia de asla
sdlo ha sido reconocida recientemente, pero han adquirido gran relevancia en la
patcgenesis de la ateroesclerosis. En un arbol afectade extensaments por
ateroesclerosis se encuentran lodas las lesiones descritas en  distinta
proporcion, donde i3 placa pequena y con oscasos lipidos en su interior, hasta
la gran piaca zlevada, uicerada y con trombosis; calcificada y con fibrosis, que
se extiende hasta la capa media, a la que comprime y atrofia.

Durante la mayor parte de su evolucién, la ateroesclerosis no se
manifiesta en la clinica y solo emerge sinlomaticamente cuando va se ha
complicado. Todas las complicaciones de la atercesclesosis son graves,; las

mas comunes son las siguientes:

a).- Ulceracion: de las placas de ateroma, que puade dar ongen a
embolias de material ateromatoso, sobre todo en las extremidadaes infarioras.

b).- Trombosis: que se desarrolla a partr del despulimientc y las
irregularidades de la intima a nivel de las placas , sobre todo cuande se han
ulcerado v gue en Iz aorta tiene peligro pero en las arteras coronarias o
cerebrales produce infarto del miocardio o cergbral, respeclivamenta.

c).- Hemorragia: en el seno de la placa, que puede ocasionar crecimiento
bruscc de la placa con oclusién de vasos de pequeno calibre, come las
coronarias.

d}.- Disminucidn progresiva de la luz vascular; que no ocurre en (a aorta
pero si en ofros vasos. scbre lode de las extremidades, produciendo
claudicacidn intermitente ¢ gangrena, o dei sistema nervioso central lo que
resulta en atrofia progresiva da la corleza y transtornos de la conducta v de la
memoria.
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g).- Aneurismas: que es la dilatacion localizada de vaso (cast siemprs la
aorta abdominal, por debajo de las anierias renales), debido al debilitamiento de
la pared por destruccion de la capa media; otra forma de aneurisma
ateroesclerdtica es el disecante, donde la sangre se labra un camino anormal en
la capa media del vaso entrando por una uicera ateroesclerdrita y saliendo por
otra.

f}.- Ruptura: que puede ocurrir en una aneurisma pero qus se presenta
con mayor frecuencia en el sistema nervioso central, dande origen a hemorragia
(conocida como "accidente vascular cerebral®).

Los estudios epidemiolégicos de ateroesclerosis requiere que las
lesiones anatomicas se cuantifiquen de alguna manera con objeto de poder
establecer comparaciones validas entre distintos grupos. Una clasificacidn que
se usa desds hace algunos afios en varios laboratorios de anatomia patoldgica
en México, considera dos criterios:

1.- Extension: En la que se reconoce 3 grupos son:
.- Menos de 25% de la superficie interna del vaso afactada
If.-  Entre el 25 y 50% afectado,
.-  Mas del 50% afectado.

2.- Gravedad: Tambign se reconoce tres grados, que son:

A.-  Placas fibrosas y ateromas no ulcerados, ni calcificados;
B.-  Aleromas calcificados con hemorragia, pero no uicerado:
C.-  Aleroma ulceradas y con trombasis, hemorragia o fermacion

de aneurisma.

En un estudio basado en 2000 casos de autopsia se8 sncontré que las
complicacionas clinicas de la ateroesclerosis sélo se prasentan en los grados |l
B en adelante. (20,24}

Los estudios epidemioidgicos revelaren una cantidad variable asoctados

de manera significativa con el desarrollo de la ateroescterosis. Estas variables
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se denominan ‘factores de riesgo” y fueron definidas como: ... hahitos,
caracteristices o anormalidades asoctadas con un aumente considerabla de la
susceptibilidad a ias =nfermedades asociadas con ateroesclerosis axtensa y
grave®. Los principales factores de riesgo son los siguientes:

1) Edad: Que tliene la relacién mas firme y mds constante con la
aterogénesis. Las lesiones aparecen en fa aonta en la primera década de la
vida, en las arterias coronarias en la segunda y en las arterias carebrales en la
tercera. Se atribuyo a la mayor cantidad de tejido adiposo, a la elavacion de la
presion arterial y 2 aumento de la concentracidn de la glucesa en 1a sangre, lo
que se considera fenomencs concomitantes mas o menos inevitables del
gnvajecimiento;

2) Sexo: Determina también diterencias definidas en la incidencia y la
gravedad de la ateroesclerosis. La cardiopatia coronaria clinica s muche mas
comun en décadas interrmnedias de |a vida en hombres que en mujeres;

3} Raza: OQtro factor sospechose debide a las llamativas variacionas
geograficas de prevalencia en la enfermedad corenaria, que se corresponde
aproximadamente con la distribucidn de diferentes grupos raciales;

4) La Diabetes: Se acepta como polente factor de nesgo de
ateroesclerosis, dado que el infarto de mrocardio es 2 vecas mas frecuants on
pacientes giabeticos que en no diabéticos, y esto se corrglaciona lambign con 1a
ateroesclerosis coronana mas grave;

5) La Hipertensign: Va acompanada por un mayor riesgo da muarte por
artericpatia cerebral y corcnaria. Si bien no se conoce gl macanismo por 8l cudl
la hipertensidn tavorece la aparicidn de aterossclerosis, sa sugirio que podia
causar lesiones endoteliales mediante alleraciones del patrén de flujo sanguineo
0 por aumento de la permeabilidad endotelial, relacionadas posiblemente con
concentraciones elevadas de catecolaminas circulanies y otras suslanclas
vasoactivas;

6) Tabaguismo: Un allo riesge de ateroesclerosis, El rigsgo esta

relacionado con la cantidad ds cigarrillos consumidos por dia. y no la duracién
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del habito de fumar. Adn cuando se sugirid que el mondxido da carbong, i
aumento de la agregacidn plaguetana, la hipersensibilidad al antigeno del
tabaco y otros mecanismos explicarian ia mayor frecuencia de aneriopatias en
los grandes fumadoeres, hasta el momemto, ninguno de zllos pudo gomprobarse
satisfactoriamente;

7) Obesidad: Facter de resgo de cardiopatia corcnaria o de
ateroesclerosis 2n general. Sin embargo cuando se sliminan olros faclores
(como diabetes o ia hiperiipoproteineamia) no queda 2videncia tirme en favor de
la hipdtesis que propone una reiacion directa entre el grado y la gravedad de la
ateroesclerosis y el pesc corporal a relacion del peso corperal con la talla, 1a
obesidad, la altura o la longitud del irence;

8) Hiperlipoproteingmia reprasanta un rigsQo muy alto de ateroesclerosis,
y son abrumadoras las evidencias de esla asociacidn. Es posible producic
experimentalmente ateroesclerosis en diferentes especies animales madiante
dietas gue elevan la concentracion plasmatica de colesterol, rara vez se proaucea
aleroesclerosis en el hombre a menos que el colesterol plasmatico exceda los
160 mg/100 mi.

La forma mds {recuente de oclusion producida por la atercasclerosis 8s
una consecuencia de los efectos combinados de la invasion progresiva de la luz
por la placa ateroasclergtica en crecimiento, mads uno o varios episodios do
trembesis  superpuestas a la superficle endotelial de la  placa. Las
consecuencias de la insuficiencia circulatona local secundaria 0 aleroasciarosis
son: atrofia isquémica progresiva, oclusidn vascular subita con infarto o muarta
del tejido isquémico, trombogenesis y embolia y debilitamiento da la pared
vascular seguido por formacién de aneunsma y posible rotura de éste.

Los principales ¢rganos afectados por la enfermedad ateroesclerotica
son, el corazon, cerebro, los rifiones, el intestine delgado vy las extremidades

inferiores. (21, 25)
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CUADROC CLINICO
SIGNOS Y SINTOMAS

Las manifestaciones clinicas giuardan relacion con las alteraciones
neuropaticas y vasculares. Los signos y sintomas que se encuentran en |
paciente seran generalmente una mezcla de ambos transiornos, pero casi
siempre predeminara alguno de ellos. Desde el punto de vista neurolégico, se
encontrard dolor urenta difusa, atrofia de masas musculaies, parestesias,
disestesias, sansacién de hipotermia distal, zonas de hipoestesia e inclusive de
anestesia, o también regiones de hiperestesia cutdnea, perdida de Ia
sensibilidad vibratoria y a la temperatura, en especial al calor; hay disminucion
de los reflejos =zquileano y popliteo. entre olras manifestacionsas, Las
manifestaciones de insuficiencia arterial en las axtremidades inferiores se
clasifican, segun Fontaing, en cuatro grados:

)} Asintomatica, evelucion subclinica;

1y Claudicacion intarmitente;

1 Claudicacidn intermitente grave, ademas gda dolor 1squémico
de reposo, vy

V)  Ademas de 1o anteror, gangrena.
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se dencminan “factores de riesgo" y fueron definidas como: “... habitos,
caracieristicos 0 anormalidades asociacas con un aumento considerable de la
susceptibilidad 3 las enfermedades asociadas con ateroesclerosis extensa vy

grave"’. Los principales factores de riesgo son los siguientes:

1} Edad: Que tiene la relacion mas firme y mds constanie con la
aterogenesis. Las lesiones aparecen 2n ia aona =n la primera década de la
vida, en las arterias coronarias en la segunda y en ias arlenas cerebralas an la
tercera. Se atribuyo a la mayor cantidad de tefido adipose, a la elgvacién de la
presion anerial y a aumento de la concentracién de la glucesa en la sangre, lo
que se considera fenomenos concomitantes mas 4 menos inevitatles del
anvejecimiento;

2} Sexo: Determina también diferencias definidas sn la incidencia v a
gravedad de la atercesclerosis. La cardiopatia coronana clinica @s mucho mas
comun en deécadas intermedias de la vida en hombres que en mujeras;

3) Raza: Otro factor sospechaso debido a las llamativas vanacionas
geograficas de prevalencia en la anfermedad coronaria, que se corresponda
aproximadaments con la distribucién de diferenles grupos raciales;

4) La Diabetes: Se acepta como pclents faclor de nesgo de
ateroesclerosis, dado que el infarto de miocardio es 2 vecss mas frecuenle an
pacientes diabeticos que en no diabeticos. y eslo se correlaciona tambieén con o
atercesclerosis coronarna mas grave,

5) La Hipertension: Va acompanada por un mayor nesgo de muerle por
arteriopatia cerabral y coronana. Sibien no se conoca &l mecamsme por el cudl
la hipertensidn favorece la apancion de ateroesclerosis, se sugirio que padia
causar [esiones endoteliates mediants alteraciones del patrén de flujo sanguinec
¢ por aumento de la permeabilidad endotelial, relacionadas posiblemente con
cancentraciones elevadas de calecolaminas circulantes y ofras sustancias
vascactivas:

6) Tabaguismo: Un aito nesgo de atercesclerosis. El riesgo esia
refacionado con la cantidad de cigarrillos consumidos por dia. y no Ja duracidn
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del habito de fumar. Adn cuands se sugirid que el mondxido de carbono, el
aumento de ia agregacicn plaquetaria, !a hipersensibilidad al antigeno del
tabaco y otros mecanismoes axplicarian 1a mayor frecuencia de arteriopatias an
los grandes fumadores, hasta el momento, ninguno de zllos pudo comprobarse
satisfactoriamente:

7} Obesidad: Factor de nresge de cardiopatia coronaria ¢ dJde
ateroasclerosis 2n general. Sin embargo cuando se aliminan otros factores
(como diabetes o la niperlipoproteinemia) no queda evidencia firme en favor de
la hipdtesis que propone una relacidn directa entre el grado y la gravedad de la
ateroesclerosis y 2l peso corporal a relacidn del pese corperal con la talla, la
obesidad, la altura ¢ Ia longitud del tronco;

8} Hiperiipoproteingmia representa un riesgo muy alto de ateroasclerosis,
y son abrumadoras las evidencias de esta asociacion. Es posible producir
experimentalmente ateroesclerosis en diferentes aspecies ammales madiante
dietas que elevan la concentracion plasmalica da colasterol, rara vez se produce
ateroesclerosis en el hombre a menos que 2| colestarol plasmélico exceda los
160 mg/100 ml,

La forma mas frecuente de cclusion producida por la ateroesclerosis as
una consecuencia de l0s efectos combinados de la invasian prograsiva de [a luz
por la placa ateroesclerdtica en cracimignto, mas ung o vanos episedios Jo
trembosis  superpuestas a la superficie endotehal de la placo. Las
consecuencias de la insuficiencia circulatona local secundaria o aterossclerosis
son: atrofia iIsquémica progresiva, oclusidn vascular subila con intarto o muerio
del tejido 1squemico, trembogenesis y embolia y debilitamiento de Ia pared
vascular seguida per formacion de aneurisma y posible retura de este.

Los principales organos afectados por la enfermedad aterossclardtica
son, al corazdn, cerebro, los rificnes. el intestino delgado y las extremidades

inferiores. (21, 25)
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CUADRO CLINICO
SIGNOS Y SINTOMAS

Las manifestaciones clinicas giuardan redacion con las alteracicnes
neuropaticas y vasculares. Los signos y sintomas que se ancuantran en 2l
paciente seran generalmente una mezcla de ambos transtorngs, pero casi
siempre predominara aiguno de ellos. Desde el punto de vista neuroldgico. se
encontrard dotor urente difuso, atrofia de masas musculares, parestesias,
disestesias, sensacidn de hipotermia distal, zonas de hipoesiesia 2 inclusive de
anestesia. © también regiones de hiperastesia cutdnea, perdida de la
sensibilidad vibratoria y a la temperatura, en especial al calor; hay disminucién
de los reflejos aquileano vy popliteo, entre olras manifestacionaes. Las
manifestaciones de insuficiencia arterial en las extremidades inferiores se

clasifican, segun Fontaineg, en cuatro grados:

1} Asintomatica, evolucion subgliniga;

11 Claudicacion inlermiente;

Iy  Claudicacidn intermitante grave, ademas de dolor 1squémico
de reposo, ¥

IV)  Ademas de lo antenor, gangrena.,
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Otros hatllazgos son hipotérmia distal, lenade capilar retardadoe, atrofia de
masas musculares en pierna, perdida del vello, unas gruesas, manicbra de
Samuels positiva, hiperemia reactiva, falta de vibracionss, apariencia brillante de
la piel; diversos: sindromes del dedo azul, oclusion vascular aguda. Es basico a
la exploracion fisica corroborar la gusencia de pulsos distales, metodo por el
cual facimenie, desde el punto de vista clinico, se puede establecer 2l sitio
anatémico probable de obstruccidn artenal. La ayuda que los metodos no
invasivos cirecen para la adecuada valcracion del estado circulatorio arterial es
invaluable y de manera ideal debaran aplicarse en {odos 10s casos, antre otros
la oscilometria. la toma de presiocnes con Doppler, la medicién del volumen del
pulso o PVR v la folopletismografia digital. {2, 7, 34}

La claudicacion intermitente es un sintoma comun de la Enfermedad
Periférica Vascular {PVD). El primer caso de claudicacion intermitente an los
humanos fue descrita por Charcot en 1858. La palabra claudicacion praviene
del latin que significa "cojear”, pero los pacientes con claudicacién no cojean;
ellos se detienen a descansar. El dolor asociado con la claudicacion o cojera
intermitente se caracieriza por calambres o doloras, con mayor frecuancia en la
pantorritla.  El delor aparece al caminar, y cesa cuando la persona deja de
caminar, sin la necesidad de senarse; debe diferenciarse de! doler inducido por
la caminata, tales como ariritis, dolor muscuidar, dolor radicular, compresion de In
medula espinal, tromboflebitis, anemia y mixedermna. La claudicacidn inlermitante
con mas frecuencia aparece como dolor de panlorrillas, pero la obstruccidn
vascular mds alta {por ejlemplo, en la aorta) causara dolor en al frasero y parie
superior de los musculos y frecuentemente se acompana de importancia. Eslo
se conoce como sindrome de Leriche. La obstruccién de las arlerias iliacas
pravocara dolor de ia parte baja del musio.

El examen del paciente con la claudicacion intermitante involucra el
musculo de 'a pantorrilla v puede revelar lanto vibraciones femorales como en
los pies pero no pepliteas. Los pulsos o vibraciones en los pigs se presentan
debido a las anterias colaterates. Después de que el pacienle da una energica

caminata el pie le quedara palido v sin vibraciones debido a las desviaciones de
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sangre en la plel del pie ia cual pasa a los miusculos asqueléticos en vez, de, a
la pantorrilla. La caludicacion intermiiente usualmente resulta de un solo
blogueo arterial. Sin embargo, debido a la participacién de multiples vasos en &l
diabético. puede presentarse varos blogueos.

La =fectividad de los fdrmacos vasodilatadores y  agentes
hemorhgologicos para 2l tratamiento de la claudicacion recientemante ha sido
revisado por Taylor y Porter. Ef uso de piostaglandinas en la isguemia artenal
periférica ha sido revisada por Cronognwell. Welsmann recientamente discutio
la funcién de las plaquetas y el tratamiento con agentas farmacoldgicos usados
para alterar la funcion de las plaquetas.

Los pies irips- son una queja comun en los pacientes con insuficiencia
periférica vascular, se les anima a usar boteilas de agua calienta, cojines
calentadores y remocjones con aqua caliente. Estas practicas pueden resuliar en
guernaduras severas de un pie que se ha vuslo insensible al calor debide a la
neurapatia periférica.

Ei dofor durante el reposo- indica por lo manos dos blogquaos artarialas
hemodindamicamente importanies es una seria. El dolor durante 8l reposo 8s
causado por la isquemia nerviosa. Tiens grados maximos de mtensidad, as peor
en la noche y quiza requiera el uso de narcdlico para caimarse. El dolor durante
el reposo disminuye con la dependencta de las extramidades inlerioras y se
agrava con el calor, la elevacion y el gjerciclo. Los estudios de Rayman y olros
sugiere que ai controlar la postura el flujo de sangre hacia al pia sa distribuye on
pacienies ccn neurgpatia. Esta molestia se relaciona con la pérdida del lono
simpatico vascular. El resullado es la hiperpertusion con la dependonca, o cuand
puede explicarse algunos edemas y el alivio del dolor que se observa en eslos
pacientes después de la dependencia de ias piernas.

£l dolor isquémico nocturno- s una forma de neuritis isguémica que
normalmente precede al dofor durante el reposo. Esto ocurre en la noche
porque durante el suedg, Ia circulacidn es esencialments de variedad nuclear,
con escasa perfusidn de la extremidad inferior. La neurilis 1squémica resullante

se vuelve intensa e mnterrumpe el sueno. El paciente invariablemente siente
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alivio al ponerse de pie o al frotar el pie en la orilla de ia cama. y n ocasiones al
dar unos cuanios pasos. Esto incrementa la potencia cardiaca, mejorando la
perfusion de la extremidad inferior y aliviando ia nauritis isquemica.

El] doior severo 2n las piernas durante la noche pusde ser causado por
neuropatia diabética o insuficlencia vascular.  Para difsrenciar las dos,
recuerdase que el diabetico con enfermedad vascular logra el alivio al sentarse
y cotgar las piernas. El dar mas de unos cuanics pasos empeora el dolor, El
paciente con dolor neuropatico tiende a sentirse mejor cuando camina.

La palidez del pie al elevarlo y el retraso en el llenado capilar- son otros
signos de isquemia. Con el paciente en posicion supina los pies se elevan en
un angulo de 45 grados y se sostiene en esta posicidn hasta que uno o los dos
pigs se pengan palidos. Después se le pide al pacienle que se siente derscho
con los pies en una posicicn dependiente. Normalmenta al liempo de tlenado
venose y capilar s menor a 15 segundos; puede prolongarse a minulos en la
extremidad severamente isquémica. Un tiempo de llenado mayer de 40
segundaos indica isquemia muy severa.

Los pacientes con venas varicosas también pueden pressniar rubor
dependiente debido & éxtasts venoso. La palidez al elevarlas, prolongado tiempo
de llenado y rubor dependiente son las caracleristicas de importante
insuficiencia vascular de la exiremidad inlerior,

La piel isquémica cambia caractenzandose por pisl iria brillante atréfiea,
fa pérdida de vello en el dorso del pie y dedos, engrosamiento de las unas y
frecuentemente infeccion fungai. Las unas tiendan 4 crecer mas lantamonto
cuando disminuye el suministra de sangre. Al desarroilarse mayor isquamia el
tejido subcutanec se atrofia. Las dlceras en estos pies vulnerables pueden
aparecer a partir de un trauma menor. Las ulceras cicatrizan lentamente y con
irecuencia se infectan, E| tratamiento de la infeccidn es dificil en aestos
pacientes debido a una mala irngacion sanguinea. Por muchos afios se ha
sabido que la insuficiencia periférica vascuiar es une de los principales facloras
que contribuyen al aumento en la ncidencia de mieccidn de la extremidad
inferior, (1, 18, 23)



30

Ei antecedeniz comun de todos los casos 25 =i de padecer d abetes
mellitus, sin olvidar que es muy irecuente como primera manifestacion de la
enfermedad una complicacion infecciosa del pie. Esto como resuitado de una
promocicn de la salud des‘iciente- y una faka de deteccion oportuna de

hiperglucermia en ia poblacion general.

Dasde un punto de vista practico se puede clasificar en seis grados.

0.- Ple en (iesgo, no hay ulcera pero si puntos de apoyo patelegico, zona
de hiperqueratosis, cabeza metalarsianas prommentas, ortajos an
garra o cuaiquier deformacion osea.

1.~ Ulcera superficial no infectada.

2.- Uleera profunda sin participacion ¢sea. puade haber infeccton local,

3.- Ulcera profunda, absceso y panticipacicn ¢sea.

4.- Gangrena localizada (generalmente ortejo).

5.- Gangrena extensa.

Las formas mas frecuentas de presentacién de la infeccion son el tlemon
dorsal. el mal perforante plantar y abscesos tnicos y mutltipies., Siempre habrd
predominio de infeccion o de isquemia: habituaimente es la nfeccidn inicial la
que desencadena los cambios isquemicos de cardcler mreversible, En general
s8 acepta gue las lesiones en la planta y en pariicular «f 1alén son de mal
pronéstico, lesiones gue se onginan an 1a mayoria de los casos en pacionias
que desarrollan  secuelas neuroldgicas. traumaticas. que  parmanocen
mmovilizados mucho tlempo, y en {05 que no se cuida con cautgla el taldén  (27)

El embolismao arterial y la trombosis in situ pueden generar un cuadro de
insuficiencia arterial aguda o agravar el estado circuiatorio de una insuficiencia
arterial crénica que condicione la aparicidn de cambios isquemicos de grado
variable hasta llegar a la gangrena irreversible. De manera secundaria se
agrega una infeccidn en el pis afectado. Las mamieslaciones artgriales
tronculares serdn las gue denomine el cuadro; en ésle caso sera primeso

isqguemia y despues la infeccion. (2. 21, 22}
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CIAGNOSTICO

El pie del paciente diabgtico es quiza el sitio del organisma en 2l que mas
s eovidencia sl efecto devastador de las complicaciones vasculares y
neuropaticas que se presentan &n mayor o menor grado a le largo de la
avolucion de la dizbstes mellitus,

Un punto que flama a la rellexicn es el qua Joslin en 1934, menciond en
forma contundente y clara af decir: "Las complicaciones més graves en gl pie sg
pueden evitar sigumendo unas cuantas, reglas basicas en la educacion dsl
paciente". En otras palabras, en la gran mayoria de los casos el medico se
enfrenta a verdaderas catdstrofes que pudieran evitar con la sola aplicacién por
parte del paciente de las medidas preventivas necesarias y de la medidas
terapeuticas oportunas por el médico de primer contacto. El retardo en el inicio
del manejo de estos enfermos es & denominador comun en los fracnsos. (28)

Una de cada cinco admisianes hospilalarias de pacientas diabélicos es
por lesiones en el gie. y se calcula que el costo de atencidn rebasa los 200
millones de dolares en Estados Unidos (dato da 1980}, ya que como meancioni
Gibbons y Eliopouious, se incrementa sl lismpo de hospilalizacidon por encima
de cualguier otra complicacién de la diabetes. €l riesgo de amputacion es 15
veces mayor que en el paciente no diabetico y ocupa 50 a 70% de Ias
amputaciones no traumalicas que se efeciuan en hospitales generalas,

En México, se carece de estadisticas conflialles raspecto a la Irecusncin
de esta complicacion, pero algunos estudios epidemioldgicos racienies icarca
de la mortalidad en el pais y de egresos hospilalaros nacienales an ol IMSS
demuestra que los egresos por diabetes mellilus se incrementaron mucho, asi
comao los costos de atencion hespitalaria que aumentaron hasta el 55.31%.

Un factor fundamental que se debe tomar en cuenta, es el grave defeclo
de no explorar en forma rutinaria el pie del diabélico cada vez que asiste a
consuita para el control metabdlico, ya que constituye el mélode ideal ce
prevencion al permitiv la deteccion de las lesiones en forma precoz y la

determinacicn de factores para desarroliar complicaciones. (2}
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EXAMEN DEL PIE DIABETICO; Uno de los aspectos mas importantes
de ia visita al consultorio o clinica es el examen del pie v la piema del diabatico.
Nao obstante los problemas asociados con @l pie diabético, con frecuencia es la
parte més ignerada del examen. El bajo porcentaje de inspeccion del pia en un
marco clinico ha sido documentado por Cohen, quien encontrd qua solaments el
15% a 19% de pacientes que ingresan a la sala da explotacion reciben examen
del pie y por Bayley y otros quienes informaron que solamente 12.3% do los
pies de los pacientes diabéticos fueron axaminados. El pie y la extremidad
inferior del diabetico debe ser examinada en cada visia rutinaria al consultorio
nor io menos 3 6 4 veces al aio, y con mds {recuencia cuando se indica. (35)

Esta exploracion debe incluir no solamente el quitarse los zapalos vy
calcetines sino también la ropa intenor masculina y femenina. Solo entonces
podrd examinarse adecuadamente !a extramidad inferior. Los pacientes son
reacios a quitarse los zapatos y calcetines parqus a menudo no senten dolor o
incomodidad y suponan que todo esta bien. En segunda, 8s embarazoso para
muchos de estos pacientes quitarse los zapatos y calcetines, Sin embargo, si
los pies no son examinados en una base de ruting, |as lesiones serdn ignoradas
y el tratamiento se demorard, y la ampulacion puede ser ol resullado. El examen
dal pie y la extremidad inferior debe incluir inspeccidn, palpacidn, pruabas

neuroldgicas y vasculares,

INSPECCION:

Simplemente con la inspeccion del ple vy la proa se obtendra muchas
pistas del status vascuiar. La ewvidencia de squemma sigruficante an ol pig
incluye la pérdida del vellc del dorse del pie y dedos, piel que s& ve brillosa y
atréfica y parece alrededor del pie debido a pérdidas de las capas de grasa
subcutdnea y rubor dependiente. Todos estos hallazgos son indicadores de
PVD severa. Una de las evaluaciones mas sencillas de insuficiencia vascular as
medir el tiempo que larda el llenado capilar. La piel atréfica, brillante, palicez al
glevarfa, demora en el tiempo de llenado, y rubor dependiente son el sello de

significante insuficiencia vascular de la extremidad inferior.
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La exploracion entre ios dedos da los pies es de maxima importancia. Se
muestra un ejemplo de una ulcera interdigitaf sin dolor en e¢na anciana. Cuando
asta paciente llegd al consultorio v se le pidié que se gquitara zapatos vy
calcatines, ella se rehuso, diciendo que sus pies astaban bien y sin problemas.
Despugs de mucha insistencia se quitc zapatos y medias y se identificd 'a
ulcera: Coando se le preguntd desde cudndo lenta |a vicera, la paciente mirg
hacia abajo y con gran sorpresa indicd que no sabia que tenia una ulcara
parque no habia sentido dolor. {40)

La inspeccion del pie frecuentemente revela atrofia muscular interosea
con contracciones resultantes de los dedos de los pies en forma de ufa de

martillo v pico.

PALPACION:

El tocar 1a piel &5 una parte sencilla @ impertante de la exploracidn. La
mano y 0j0 experimentados son axtremadamente importantes en fa evaluncidn
de PVD. La paipacion consiste en evaluacion femoral, poplfteas, dorsal del ple
y tibial posterior. La auscultacion de rumores ayudara a identificar la presencia
de placas ateromatasas y el estrechamiento del lumen artarial, Ung de 10s
aspectos mas importantas de la palpacidn es detectar si la piel esté callente o
fria. La palpacion con la palma o dorso de la mano es suficients. En al
consultorio puede usarse un Doppler manual, relalivamente baralo y ldeil de

usar, para evaluar el status penfénco vascular.

EXPLORACION SENSORIAL:

Aunque hay una variedad disponible de técnicas sofisticadas para medir
el sentido o sensacion vibratoria (grandes fibras nerviosas), tales como el
Biothesiometro, un simple diapasdn con 128 ciclos es suficiente. [Esta
exploracion debe incluir la sensacion vibratoria, no sdlo en &l lobillo sino tambign
en las punias de los dedos. Una vez gue el paciente ya nc sients la vibracion el
examinador podra aplicar el diapason a la misma drea de su propio pie para ver

si pueden detectar mas vibraciones.
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Tambien puede realizarsa la sxploracién para evaluar la capacidad de
percepcién de la temperatura. una pequana modalidad de la fiora nerviosa, Guy
y cotros encontraron que el aspecto lateral del pie 25 la logalizacion mas sensible
para medir {a sensacion de calor. Estos autoras sefnalaron la pérdida de
sensacion térmica en 10dos 10§ pies con tlceras neurcpaticas y an el pie con
articulacidn Charcot. Cuando la sensibilidad térmica se comparaba con el
umbral de percepcion vibratoria, se encontré que la sensibilidad térmica a veces
era afectada selectivamente., especialments sn agusllos pacientes con
neuropatia dolorosa, sugiriendo que las fibras pequenas son mas sensibles o
vulnerables en el diabetico. La medicidon cuantitativa de la sensacién (&rmica
puede hacerse can instrumentos sofisticados. Sin embargo, el uso de tubos de
ensaye con agua caliente y fria es un medio sencillo y razonable para detectar
fa sensacién lermica.

La avaluacidn sensorial para percibir la sensacion protectora con
frecuencia se realiza usando una punta. Esta, es, una lorma excslsnte pare
avaluar la sensacion debido a que varia cen cada invesligador, depsndiende de
cudn vigorosamenta se use la punta,

Aungue hay variabilidad enlre paciente y paciente, la perdidn de la
funcion nerviosa pentérica progresa como sigue: Primero se pierda el sentido
vibratorio, seguido de la perdida ge reflejos (el tenddn de Aquiles normaimeante
es el primero que la pierde} v finalmente 1a pardida de sensacionas de dolor y
tacte. (1, 33)






