


UNIVERSIDAD VERACRUZANA 

PREVALENCIA Y BACTERIOLOGIA 
DEL PIE DIABETICO 

EN EL HOSPITAL REGIONAL 
DE RIO BLANCO. 

T E S I S 
QUE PARA OBTENER EL TITULO DE: 

ESPECIALISTA E N 
MEDICINA I N T E R N A 

P R E S E N T A 

Dra. Ma. Lidia Dorantes Hernández 

D I R E C T O R 

DR. J O R G E T. M O L I N A R O B I N S O N 

HOSPITAL REGIONAL DE RIO B L A N C O , VER. 
1993 - 1996 



HOJA DE AUTORIZACION DE IMPRESION 

RIO BLANCO, VER. FEBRERO 20 DE 1996 

PREVIA REVISION DEL TRABAJO DE INVESTIGACION TITULADO : 

" PREVALENCIA Y BACTERIOLOGIA DEL PIE DIABETICO " 

CUYO AUTOR ES : DRA. MA. LIDIA DORANTES HERNANDEZ 

SE CONSIDERA ADECUADO PARA SU IMPRESION Y PRESENTACION 

FINAL COMO TESIS RECEPCIONAL. 

Vo. Bo. JEFE DE ENSEÑANZ 'INVESTIGACION 



D E D I C A D A A í 

E L , F A M I L I A R E S , M A E S T R O S Y P E R S O N A S Q U E 

S E I N V O L U C R A R O N P A R A L O G R A R E S T A M E T A . 

G R A C I A S 

E N E S P E C I A L 

A L A P E R S O N A Q U E M A S S E IIA S A C R I F I C A D O 

P A R A M I L O G R O . 

M I H I J O . 



I N D I C E 

Pág. 

INTRODUCCION 1 

ANTECEDENTES HISTORICOS 4 

DEFINICION Y CONCEPTO 7 

ETIOLOGIA 8 

PATOGENIA 10 

ANATOMIA PATOLOGICA 20 

CUADRO CLINICO: SINTOMAS Y SIGNOS 26 

DIAGNOSTICO 31 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 35 

EXAMENES DE LABORATORIO Y GABINETE 39 

TRATAMIENTO: MEDICO Y QUIRURGICO 43 

PREVENCION 53 

PRONOSTICO 56 

COMENTARIO 58 

RESUMEN 60 

OBJETIVOS 64 

DISEÑO ESTADISTICO 65 

RESULTADO 67 

GRAFICA 69 

CONCLUSIONES 80 

BIBLIOGRAFIA 81 



INTRODUCCION 

La diabetes, afección que se conoce desde la más remota antigüedad y 

cuyas manifestaciones clínicas se diferenciaron tímidamente durante siglos. 

El adelanto constante de la ciencia, en la que las últimas novedades son 

siempre penúltimas, ha hecho que los postulados etiológicos, fisiopatológicos y 

terapéuticos sean constantemente modificados, lo que redunda, por último, en 

una mejor compresión de la enfermedad con posibilidades de un tratamiento 

más efectivo. 

La amplitud de las lesiones que provoca la diabetes interesa tanto a 

clínicos como a especialistas: dermatólogos, neurólogos, oftalmólogos, 

gastroenterólogos. etc. Si a ello agregamos el aumento de su frecuencia, a lo 

que se suma la prolongación de la vida de los enfermos que les permite llegar 

con más probabilidades a adquirir las complicaciones que ella ocasiona, nos 

enfrentamos a una afección de gran importancia médica y social. 

La diabetes es un síndrome o conjunto de síndromes que tiene como 

denominador común la presencia de hiperglicemia y cuya etiología es muy 

heterogénea. 

Willis fue el primero en señalar que la orina era dulce y Dobson en 

demostrar presencia de azúcar; Morton en 1686 señaló el carácter hereditario 

de la enfermedad y Claude la existencia de hiperglucemia como dato muy 

importante (1859). Langerhans, descubrió los islotes pancreáticos que lleva su 

nombre y Von Menng y Minkowsi produjeron diabetes en perros mediante 

pancreatectomía. (1 . 5). 

Los caracteres hereditarios se encuentran representados en los genes; 

son éstos moléculas o agregados moleculares de ácido desoxirrlbonucleico, 

cuyo conjunto forma los cromosomas y el de éstos el núcleo celular la 

representación de un carácter hereditario, que puede ser normal o patológico, 

se encuentra en genes de los cromosomas sexuales, la trasmisión hereditaria 

del carácter se encontrará ligado al sexo. Cuando se encuentra representado 

en los autosomas la transmisión será independiente del sexo. En la diabetes 



mellitus la herencia es de tipo autosómico. Los caracteres hereditarios, se 

dividen en recesivos y dominantes. Para que el carácter hereditario, patológico 

o no patológico, aparezca en los descendientes, se requiere en los recesivos ia 

presencia de sus dos genes representativos, es decir, tanto el de procedencia 

paterna como materna. Si el carácter es dominante basta la presencia del gene 

representativo en uno de los progenitores para que se manifieste en el 

descendiente. Se acepta en principio, que la diabetes se transmite por genes 

autosómicos recesivos de penetración incompleta. Se ha pensado que 

hereditariamente la diabetes mellitus esta condicionada por la acción de varios 

pares de genes, es decir, por herencia de tipo multifactorial. (6). 

Cuando la enfermedad alcanza pleno desarrollo, se caracteriza por 

hiperglucemia en ayunas y en la mayoría de pacientes con larga evolución de la 

enfermedad, por complicación, microangiopatia con afección de arterias 

coronarias enfermedad vascular periférica y neuropatía. (7). 

Es ampliamente reconocida la influencia recíproca que existe entre los 

procesos infecciosos y la diabetes. Esta predisposición puede explicarse a 

través de, disminución de la función leucocitaria. En el diabético existe una 

disminución del poder bactericida de la sangre, debido a una deficiencia 

fagocitaria de los granulocitos. Dumm ha demostrado una disminución de la 

glucólisis en leucocitos de diabéticos sin acidosis, que es posible corregir con 

administración de insulina. Este defecto metabólico modifica el poder de 

fagocitosis de movilización y la función bactericida, principalmente do los 

neutrófilos. La hiperglucemia persistente y los estados de acidosis disminuyo la 

función de los neutrófilos, mientras que el buen control de la diabetes normaliza 

este defecto. La función de los leucocitos polimorfonucleares constituye la 

primera línea de defensa en la infección piógena; de esta manera fallas de la 

quimiotaxis. fagocitosis, desgranulación y del poder bactericida, causara un 

aumento en la frecuencia y gravedad de las infecciones. (5). 

El pie del paciente diabético es quizá el sitio del organismo en el que más 

se evidencia el efecto devastador de las complicaciones vasculares y 



neuropáticas que se presentan en mayor o menor grado a lo largo de la 

evolución de la diabetes mellitus. 

Cuando menos la mitad de los diabéticos sufre un episodio de infección 

en sus pies durante su vida, así como la gangrena es 60 veces más frecuente 

que en la población no diabética por arriba de los 50 años; las angiopatias se 

presentan en 80 % de los casos con más de 10 años de evolución de la 

diabetes. (2). 

Teniendo en cuenta la exclusiva referencia a el pie diabético, como una 

de las complicaciones importantes, dentro de ésta enfermedad crónica 

degenerativa. 



ANTECEDENTES HISTORICOS 

El principio y desarrollo sobre el conocimiento acerca de la diabetes 

fueron lentos. Intermitente y casuales; por supuesto, no los precedieron factores 

etiopatogénicos. 

La diabetes es una de las enfermedades más antiguas, conocidas por la 

humanidad. El papiro Ebers de 1500 A.C. menciona sus síntomas y sugiere ei 

tratamiento. Además, la historia de la gangrena del pie era desconocida en los 

tiempos bíblicos, cuando el primer caso, debido probablemente a la diabetes, 

fué descrito: 

En el año trigésimo año de su remado, el rey Asa se vio afectado con 

gangrena de sus pies; él no busco el consejo del Señor sino que recurrió a los 

médicos. Descansó en paz con sus antepasados el año cuadragésimo primero 

de su reinado. 

El que el rey Asa tuviera gangrena diabética es un punto debatible. 

Ciertamente en los tiempos bíblicos no había mucho que uno pudiera hacer por 

una lesión en el pie, salvo rezar. Para el año 1500 la cicatrización seguía 

dependiendo solamente de los rezos. 

El famoso cirujano Ambroise Pato (1510-1590) decía, "yo cosí (la honda) 

y Dios a cicatrizó". Actualmente las habilidades de las múltiples disciplinas 

médicas están reduciendo significativamente los porcentajes de amputación. 

• ¡ Al aumentar la conciencia acerca de los problemas del pie diabético y 

mejorar el tratamiento, los porcentajes de la amputación seguirán 

disminuyendo.(1) 

Continuando con historia a grandes rasgos de diabetes; en el siglo I A. 

C , el médico griego de capodocia, Arateop, observador sutil, escribió una obra 

magna de medicina titulada de morborum diuturnorum et acutorum causis et 

curatione. en que aparece el termino griego -Diabetes- que significa sifón. 

Arateo caracterizó la enfermedad expresando que las carnes y los 

miembros se derriten en chorros de orina: por otra parte recomendó para ol 



tratamiento de la diabetes beber vino. Por la misma época Aulo Celso Cornelio, 

Médico y escritor romano también hizo una descripción parecida a la afección. 

Pasan los siglos y, hacia 1650, el gran clínico Thomas Willis (1621-1675), 

comprobó el sabor dulce de la orina de los diabéticos; describió la enfermedad 

manifestando que el cuerpo parecía tener azúcar o miel. Por otra parte, la 

diferencia de la diabetes insípida en 1686, Richard Morton (1637-1698), módico 

inglés, notó la presencia de la diabetes entre familiares consanguíneos. (2, 5) 

Al finalizar el siglo XVIII, en el año 1797, Rollo (1740-1809), efectuó una 

descripción amplia de la enfermedad y recomendó para su tratamiento una 

dieta a base de carnes. Un siglo después, en, 1872, el módico Alemán A. 

Kussmaul (1822-1902), estudió y describió la respiración de los pacientes 

diabéticos en estado de coma. 

El aspecto Bioquímico se inició cuando F. Home (1719-1813), y M, 

Dobson, determinaron la glucosa en la orina de diabéticos, en el siglo pasado, 

en 1857, el Fisiólogo Francés Claudio Bernard (1813-1878), descubrió la 

función glucogónica del hígado; poco después, el patólogo Alemán Paul 

Langerhans (1847-1888), descubrió en el páncreas los islotes que llevan su 

nombre, sitios productores de insulina. (5) 

Al finalizar la segunda década del siglo XX; El lisiólogo E. Hedon, de la 

facultad de Montpellier, Francia, hizo una revisión interesante sobre al 

conocimiento que se tenía entonces de la diabetes, Hedon escribió al respecto; 

El páncreas, además del papel que desempeña en la ingestión, posos una 

función muy notable descubierta en 1889 por Von Mermg y Minkowskí. 

Estos investigadores demostraron que la extirpación completa del 

páncreas determina, en los mamíferos, la aparición de todos los síntomas de 

diabetes azucarada en forma grave. 

En 1929, el descubrimiento de la insulina por el módico Canadiense 

Frederick G. Banting (1876-1941), Charles Best y el fisiólogo Escocés John R. 

Maccleo (1876-1935), en el Hito que dio principio a la endocrinología 

contemporánea. Debido al descubrimiento, Bating y Maccleo fueron laureados 

con el premio Nobel en 1923. 



Al finalizar la década de los cincuenta, se descubrieron los efectos 

Hipoglicemiantes orales, como el de las sulfonilureas. Los estudios realizados 

por Franke, Fuch Berson y Yalovv; Dichas sustancias fueron las antidiabéticas 

de la primera generación, la segunda se manifestó hasta 1948, gracias a los 

trabajos de Moxner. Debido a estudios de Fremingahamn, a partir de 1948 se le 

da importancia a las complicaciones cardiovasculares de la Diabetes Mellitus; 

en 1963, Kipnis, Karam y Forshan manifiestan que la obesidad agrava la 

diabetes. 

En 1982. en Estados Unidos, se aprobó la insulina humana para uso 

general. Fue un hecho Histórico importante, ya que se había creado el primer 

producto farmacéutico derivado del empalme de genes. Gracias a éste paso en 

la ingeniería genética se pudo obtener la producción de un suministro de 

insulina casi ¡limitado. Antes de éste año, la insulina se obtenía de cerdos y 

vacas, para producir insulina humana. Luego se descubrió como transferir el 

Gen de la insulina a las bacterias Eschenchia coli, las cuales convirtieron en 

fábricas vivas de insulina. El estudio para utilizar dichas bacterias en sus 

aspectos morfológicos, fisiopatológicos, bioquímicos y genéticos, llevó varios 

años. (7) 



DEFINICION Y CONCEPTO 

Es el proceso infeccioso, isquémico (debido a obliteración arteriales) o a 

ambos en los teiidos que conforman el pie y que abarcan desde la pequeña 

lesión cutánea hasta la gangrena extensa, con pérdida de la extremidad. (2, 5) 



ETIOLOGIA 

La necrosis a nivel de los miembros inferiores, localizada 

preferentemente en el pie, constituye una frecuente y grave complicación. Las 

lesiones en los nervios, el compromiso de la circulación y la consiguiente mayor 

propensión al trauma y a la infección, que se asocian en forma casi constante, 

producen una descompensación seria del estado humoral, complicaciones 

locales y a distancia y, finalmente la perdida importante de sectores anatómicos 

de éstos miembros. (4) 

En general se atribuyen estas lesiones necróticas a la isquemia de los 

tejidos debido a obliteraciones arteriales; es oportuno recordar que alrededor del 

30 % de las arteriopatías obliterantes de los miembros inferiores se ven en los 

enfermos diabéticos, en especial en las arterias infrapatelares. Pero con 

frecuencia se presenta un cuadro de necrosis en un pie de un diabético crónico 

con tratamiento adecuado o sin el, donde el examen revela la presencia de 

pulsos periféricos normales, tanto pedio como tibial. Si nos remitimos a los 

antecedentes del enfermo, empezaremos a descubrir diferencias significativas 

con el diabético ateroescleroso. (5, 14) 

Según el libro llamado Joslln's Diabetes Mellitus, estos problemas son 

responsables de "más días de estancia hospitalaria... que cualquier otra 

complicación de la diabetes." 

Aproximadamente cinco años después de la aparición de la diabetes 

comienzan a ocurrir las lesiones a los nervios como resultado de los defectos do 

la hiperglucemia en las fibras nerviosas. Después de diez años, la mayoría de 

los pacientes presentan cierto grado de neuropatía de los pies o de las piernas. 

(14) 

Si es un enfermo poco observador podrá decir que nunca padeció de sus 

pies y que el cuadro se presentó bruscamente. En cambios otros, más atentos 

a sus molestias, revelarán que sufren de parestesias, hormigueo o sensación de 

quemadura: que tiene cierta dificultad en la marcha o en la blpedestación por 

esa falta de sensibilidad. Muchos revelan padecer deformaciones callosas en la 



planta del pie o sobre las articulaciones interialángicas. o han llegado a tener un 

mal perforante sobre esas callosidades que alguna vez se han infectado 

obligando al reposo. 

Según Greenwood, el 25% de los diabéticos-ha tenido una infección 

cutánea importante en sus antecedentes. 

En un buen número de casos el cuadro necrótico se inicia con una 

infección a nivel de éstas callosidades o males perforantes, espontáneamente o 

debido a la acción intempestiva de un pedicuro; otras veces se debe a 

traumatismos leves o a la acción de un calzado inadecuado o a mantener 

calzado durante muchas horas y de pie. 

Llamará la atención que el enfermo tendrá en uno o más dedos un color 

violáceo o negruzco o que alrededor de una callosidad había un edema o una 

placa de necrosis y edematizado o caliente, observándose muchas veces 

linfangitis troncular y adenopatía inguinal de tipo inflamatorio agudo, (8) 

En cierto número de casos, el pie o los pies se muestran deformados en 

grado muy variable; Subluxaciones o luxaciones completas de los dedos sobre 

las uñas. A menudo estas graves deformaciones provocan ulceraciones y 

callosidades en las zonas donde están situadas las salientes óseas anormales y 

que resultan puertas de entrada a infecciones que complican en forma aguda el 

estado local y general del diabético. (7) 

La infección juega un papel preponderante en el cuadro clínico y 

evolución del pie diabético; y está demostrado en el paciente diabólico cambios 

en el pH cutáneo asi como alteración de ácidos grasos, disminución o a veces 

aumento en la humedad de la piel, modificación que entre otros circunstancies 

predispone a cambios en la flora bacteriana y favorece la infección. Es muy raro 

encontrar pacientes diabéticos libres de lesiones micóticas en uñas y ortejos. (9) 

Estas lesiones en la piel muchas veces es la vía de entrada de las 

infecciones bacterianas. La literatura en cuanto a la prevalencla y flora 

bacteriana patógena es variada; sin embargo libros reportan gérmenes más 

frecuentes, los gram-positivos, ( estreptococos y estafilococo ), y segundo lugar 

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



PATOGENIA 

El pie diabético está especialmente propenso a enfermedad vascular y 

neuropatía. Los signos y síntomas ya sea de isquemia o neuropatía pueden 

predominar; sin embargo, ninguna está presente sin exclusión de la otra. Por lo 

tanto la imagen clínica es el resultado de complicaciones que surgen de una 

combinación de ambas. La neuropatía periférica es la causa principal de 

muchas lesiones del pie diabético. La mayoría de pacientes que ingresan al 

hospital debido a lesiones del pie diabético son producto de úlceras secundarias 

a trauma sin dolor. Muy pocos pacientes diabéticos son admitidos solamente 

por dolor isquémico. El flujo sanguíneo defectuoso hacia las áreas lesionadas o 

úlceras evita la cicatrización y en presencia de infección limitada la liberación de 

oxígeno y antibióticos. El efecto mas importante de la neuropatía periférica 

sobre el pie diabético es la pérdida de sensación, haciendo el pie vulnerable 

incluso a un trauma trivial. Una cortada en la piel, aun cuando sea 

insignificante y minúscula, puede convertirse en el puerta de entrada de las 

bacterias. Una infección tratada sin éxito conduce a gangrena y amputación. (1, 

8,12) 

ENFERMEDAD PERIFERICA VASCULAR.- Los depósitos de lípidos, 

colesterol, calcio, células del músculo liso, y plaquetas en las placas son 

cualitativamente iguales en los diabéticos, aunque son acelerados on éstos 

pacientes. En el diabético los vasos involucrados son principalmente los que 

están abaio de la rodilla, de las arterias de la tibia y peroné, En la serio 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 diabéticos, el 

mismo porcentaje que para la población en general. Ellos concluyeron que la 

enfermedad proximal vascular del diabético puede representar el proceso 

arterioesclerótico con la diabetes coexistente pero no necesariamente 

representaba macroangiopatía diabetogénica. La participación ateroesclerótica 



de los vasos proximales más grandes, de la arteria aorta e ilíacos y femorales, 

se acelera con el tabaquismo. (8) 

Ardron y otros encontraron que las estrategias convencionales contra el 

tabaquismo son completamente ineficaces en los pacientes diabéticos jóvenes. 

Más evidencia en la cual están involucrados los vasos es demostrada por 

el tipo de cirugía vascular que se efectúa en estos pacientes. Aunque la cirugía 

vascular de todo tipo es más común en los diabéticos que en los no diabéticos, 

el procedimiento que se lleva a cabo con más frecuencia en el diabético es la 

cirugía de derivación tibioperoneal, que involucra los vasos abajo de la rodilla. 

Las enfermedades de los vasos grandes y pequeños no siempre progresan el 

mismo grado. No es común, por ejemplo, que los vasos pequeños de los dedos 

del pie tenga evidencia de isquemia, mientras que pueden aparecer impulsos en 

la dorsal del pie o tibial posterior. También es común en el diabético tener una 

presión Doppler muy alta en el tobillo comparada con la presión braquial. Esto 

ocurre casi en el 15% de los diabéticos, debido a los depósitos de calcio en las 

arterias, lo que no los hace comprimibles. (43) 

La microangiopatía no es un factor significante en la patogénesis de las 

lesiones del pie diabético. Aunque puede haber engrosamiento de la membrana 

basal del capilar, no hay evidencia de que esto contribuya a lesiones en el pie. 

LoGerfo y Goffman han notado esto; Ellos enfatizan que en muchos casos hay 

bastante vasos patentes en el tobillo que permiten la cirugía vascular, 

usualmente un procedimiento de derivación tibioperoneal, desde las arterias 

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

GANGRENA DE LOS DEDOS DEL PIE.- La isquemia o gangrena de los 

dedos del pie puede resultar de 

1. - Ateroesclerosis con trombosis, 

2. - Formación de microtrombos resultantes de infección (los 

microtrombos secundarios a la infección puede convertir los pequeños vasos de 

los dedos en arterias muertas con la resultante gangrena ), 



3. - Embolos de colesterol, y 

4. - Fármacos que disminuyen el flujo sanguíneo. 

El síndrome clásico de dedo azul es causado por los émbolos de 

colesterol que se desprenden de las placas ateromatosas en los vasos 

proximales más grandes. El dedo toma un profundo color violáceo y puede 

desarrollarse la gangrena. Los émbolos de colesterol en el pie resultan en 

petequia dolorosa y ocasionalmente en un patrón livedo reticularis de la piel 

debido a la embolización de las arteriolas en la piel. Las placas ateromatosas 

pueden estar presentes en la aorta, la arteria iliaca o en los vasos más 

distantes. El síndrome se caracteriza por el repentino ataque de dolor en el 

dedo. Puede representarse mialgia de la pierna y muslo si las arterias 

musculares están involucradas. Cuando el flujo de sangre de la arteria digital se 

vuelve lento, el dedo se pone púrpura azulado. Con frecuencia aparece una 

demarcación aguda entre la piel con una perfusión normal y las áreas 

isquémicas. Algunos pacientes han recibido terapia anticoagulación con 

warfarina. Por lo tanto es extremadamente importante vigilar los pies 

periódicamente así como los dedos de los pacientes que reciben 

anticoagulantes. Los ataques agudos repetidos por cambios isquémicos en los 

dedos de los pies aparecen bilateralmente sugiriendo placas ateroesclerótícas 

ulceradas en la aorta. El desarrollo de dedos cianoticos dolorosos, mialgias, 

petequia dolorosa y un patrón livedo reticular de la piel sugieren firmemente 

microémbolos. 

Mehigan y Stoney fueron los primeros investigadores que descubrieron In 

enfermedad femoropoplitea como causante de la embolización dlstal. Sin 

embargo, existe un dilema para establecer la localización exacta de las lesiones, 

debido a que el tratamiento actual a elegir es la cirugía vascular para remover la 

placa ateroesclerótica y evitar más embolización. El diagnóstico de placas 

ateromatosas ulceradas puede hacerse con angiografía. Los ateromas que 

sobresalen de la aorta torácica también pueden detectarse con ecocardiografía 

transesofageal. Lo interesante en este reporte es que la diabetes no lúe 



considerada un creciente factor de riesgo. Sin embargo, la hipertensión fue un 

mayor factor de riesgo, la hipertensión es extremadamente común en la 

diabetes. (1 . 19. 43) 

FACTORES DE RIESGO. Los factores de riesgo de desarrollo de 

enfermedad diabética macrovascular incluyen 

( 1) - Predisposición genética, 

( 2) - Edad. 

( 3) - Duración de la diabetes, 

( 4) - Tabaquismo, 

( 5) - Hipertensión (sistólica o diastólica), 

( 6) - Hipercolesterolemia, 

( 7) - Hipertrigliceridemia, 

( 8) - Hiperglicemia, 

( 9) - Obesidad troncal, 

(10) - Hiperinsulinemia. 

(11) - Proteinuria, 

(12) - Diálisis. 

(13) - Drogas (por ejemplo, agentes inotropicos, 

beta-bloqueadores). 

La edad, duración de la diabetes, y la diabetes misma, factores genéticos 

pueden ser lo más importante, pero estos no pueden corregirse; otros lactoros 

de nesgo pueden ser tratados. De los tactores que pueden corregirse), el 

tabaquismo encabeza la lista. Lo nocivo del tabaquismo fué señalado por el rey 

James I, de Inglaterra (1566-1625). 

Una serie clínica de Nueva Zelanda encontró que el tabaquismo era 

notado con una frecuencia dos veces mayor en los pacientes diabéticos con 

isquemia y gangrena que en una serie de personas de control sin diabetes. 

Kannel. en un período complementario del estudio de Framingham por 26 años 

con 5.209 pacientes, encontró que el labaauismo junio con la defectuosa 



tolerancia de la glucosa e hipertensión eran potentes factores que predisponían 

a la enfermedad vascular periférica. La serie de Beach y Strandness acerca de 

arterieesclerosis obliterante y factor de riesgo asociados en diabéticos mostró 

una alta correlación entre el tabaquismo y la aterosclerosis. 

El mecanismo por el cual el tabaquismo es aterogónico se desconoce, 

pero puede estar relacionado con la lesión íntima por el aumento en los niveles 

de carboxihemoglobina y monóxido de carbono. Otro defecto del tabaquismo es 

su posible influencia sobre la prostaciclina (PGI 2), una importante 

prostaglandina que evita el aumento de plaquetas y promueve la vasodilatación. 

Nadler y cois han demostrado que el tabaquismo inhibe la formación de PGI 2 

en su estudio, el fumar tabaco con nicotina abolió la producción de PGI 2; Esto 

puede ser un factor en el desarrollo acelerado de enfermedad cardiovascular. 

(1 . 8) 

La obesidad, especialmente abdominal o troncal, con un aumento en la 

producción cintura-cadera se ha asociado con ateroesclerosis. 

El tabaquismo también presenta una tendencia a incrementar la obesidad 

abdominal. Shimokata y cois encontraron que la proporción cintura-cadera en 

los fumadores era significantemente más alta en los no fumadores, y que la 

proporción cintura-cadera en pacientes que empezaban a fumar actualmente 

aumentaba a pesar de la pérdida de peso. 

La explicación para este efecto del tabaquismo no se conoce. Sin 

embargo, el tabaquismo se asocia con un incremento en los andrógonos 

suprarrenales tanto en el hombre como en la muier, y los andrógonos 

contribuyen a la obesidad del tronco. 

El tabaquismo también impide el flujo de sangre al aumentar el 

vasospasmo; un cigarro puede provocar vasoconstricción por más de una hora. 

El tabaquismo incrementa la viscosidad de la sangre y la hipercoagulabilidad y 

disminuye la deformación de los eritrocitos lo cual también contribuyen a 

aumentar la viscosidad de la sangre. Al comparar con no fumadores se 

encontró aumento de la hipercoagulabilidad. Esta se vuelve mas pronunciada 

después de fumar tres cigarros. El tabaquismo también puede causar el 



aumento de la coagulación. Esos factores no solamente contribuyen a aumentar 

la coagulabilidac sino también a incrementar los coágulos. El tabaquismo afecta 

la función de las plaquetas y aumenta la tendencia a la formación de trombos. 

La hipertensión es un bien conocido factor de riesgo de ateroesclerosis. 

Aproximadamente 2.5 millones de norteamericanos padece tanto diabetes 

como hipertensión. La hipertensión tanto sistólica como diastóllca. es un (actor 

de riesgo de enfermedad vascular periférica (PVD). El tratamiento inicial de la 

hipertensión es una dieta baja en sal, reducción de peso y ejercicio. Cuando 

estas técnicas no son satisfactorias, se indica el tratamiento farmacológico. Los 

antiguos fármacos antihipertensivos, los beta-bloqueadores y diuréticos, 

especialmente tiazidas, puede tener un efecto sobre la aterosclerosis. Los 

beta-bloqueadores incrementan los niveles de glucosa en la sangre en ayunas, 

los niveles de hemoglobina A IC, los niveles de insulina, los niveles de VLDL, y 

los niveles de triglicóridos y disminuyen los niveles de HDL. Las tiazidas 

aumentan la glucosa en la sangre, el colesterol, el colesterol de las LDL y los 

niveles de triglicóridos y la resistencia a la insulina. Los diuréticos se asociaban 

con un riesgo cuatro veces mayor de mortalidad cardiovascular en pacientes sin 

proteinuria y un riesgo diez veces mayor en aquellos con protemuria. Los 

fármacos antihipertensivos a elegir actualmente para la diabetes son los 

bloqueadores del canal de calcio y los inhibidores enzimáticos para convertir la 

angiotensina. 

No hay duda de que existe una fuerte correlación entre la 

hipercolesterolemia y la enfermedad cardiovascular. Sin embargo, no todas las 

autoridades han encontrado una correlación entre la PVD y la 

hipercolesterolemia. En muchos de estos estudios no se reportaron los niveles 

de triglicóridos, LDL y HDL. Laasko y Pyorala confirman una firme relación 

entre los transtornos de colesterol y lípidos totales y PVD, como se demuestra 

con la claudicación intermitente en la diabetes tipo I y II. Los niveles de VLDL y 

trigllceridos tendían a ser más altos y los niveles de HDL y HDL2 a disminuir en 

los pacientes con claudicación. Por lo tanto, el control de los transtornos del 



colesterol y lípidos debe ser tan vigoroso en los pacientes con PVD asi como en 

quienes padecen enfermedad de las arterias coronarias. 

El papel de la hiperglicemia en la patogénesis de la ateroesclerosis es 

debatible. Nelson y cois encontraron correlación entre la hiperglicemia y la 

PVD; sin embargo, otros no la hallaron. La hiperinsulinemia puede contribuir a 

la hipertensión cuando estimula el sistema nervioso simpático. Igualmente la 

insulina estimula la reabsorción de sodio y agua en el riñon lo cual puede llevar 

a un aumento en el volumen sanguíneo e hipertensión. 0.12,16,) 

NEUROPATIA PERIFERICA.- La primera descripción de las manifes

taciones de neuropatía fue hecha por Marchal de Calvi en 1864. Más de 100 

años después, a pesar de muchas investigaciones y muchas publicaciones, la 

causa exacta de la neuropatía sigue siendo inexplicable, Sin duda la 

patogénesis es multifactorial. La disminución del fluio sanguíneo en el 

vasonervorum causada por el estrechamiento vascular del vaso o el aumento de 

la viscosidad sanguínea es un factor. Otro posible lactor en investigación es el 

de las inmunoglobulinas que quedan atrapadas en la mielina nerviosa periférica. 

Esto no ocurre en el cerebro, y puede explicar el hecho de que rara vez haya 

neuropatía del sistema nervioso central. El cambio metabólico probablemente 

es el factor más importante. (10) 

Una cantidad de síndromes está asociados con la neuropatía diabólica. 

El más común de estos son las polineuropatias sensomotoras simétricas 

distales que resultan en dolor; parestesias; atrofia muscular; pérdida de 

sensación, neuropatía autónoma con secado, pie escamoso; radiculopntia y 

síndromes de atrapamiento. Un importante síndrome de atrapamiento que 

afecta al pie es el síndrome del túnel tarsiano. Este resulta de la compresión del 

nervio tibial posterior en el túnel tarsiano o de los nervios plantares, causando 

deficiencia sensitiva en la planta del pie y debilidad de la musculatura podal 

intrínseca. Los síntomas incluyen dolor quemante y parestesias en el tobillo y 

superficie plantar del pie. 



La neuropatía periférica en los pacientes diabéticos no siempre se debe a 

la diabetes; otras causas incluyen el alcoholismo, núcleous pulposus herniado, 

metales pesados, deficiencia vitamínicas, enfermedad de la colágena, anemia 

perniciosa, malignidad, neuropatía por presión, uremia, porfiria, enfermedad de 

Hasen (lepra), y drogas. (1 , 11) 

Se cita, caso de una mujer con diabetes y neuropatía periférica. La 

neuropatía era unilateral, la cual era atípica. Otra evaluación reveló meningioma 

de la médula espinal. El tratamiento para la neuropatía diabética periférica en el 

paciente habría resultados en un diagnóstico equivocado. 0 5 ) 

La complicación autónoma resulta en un descenso de la transpiración. 

Esto conduce a resequedad, agrietamiento y fisuras de la piel, los cuales 

pueden ser portales de entrada de las bacterias. En el diabético con importantes 

lesiones en el pie este efecto autónomo es contundente, impidiendo por lo tanto 

la cicatrización de la herida. (17) 

El factor neuropático más importante es la pérdida de sensación y 

temperatura. El paciente con deficiencia nerviosa desarrolla un pie insensible 

que soporta el trauma sin dolor de parte de fuentes mecánicas, químicas o 

térmicas, resultando frecuentemente en úlceras e infección. El trauma sin dolor 

puede ocurrir por una variedad de causas. El más común es caminar. La 

fuerza repetitiva al caminar resulta en la formación de callos y granos, Debido a 

que no hay dolor, el paciente sigue caminando. El callo se forma y resulta 

necrosis por presión y úlcera. La úlcera sin dolor por zapatos mal normados 

puede llegar a infectarse, puede seguir una gangrena y la amputación puede ser 

necesaria. Otra causa común de lesión sin dolor resulta de la "ciruqía casera". 

Puesto que las personas con neuropatía diabética no sienten dolor, con 

posterior resultados en úlcera e infección. (1, 11) 

DEFORMACION DEL PIE.- La atrofia muscular causada por la 

complicación de los nervios motrices conduce a un desequilibrio de los 

músculos interóseos del pie. Debido al adelgazamiento del co|ín de grasa en la 

parte de abajo de la primera articulación metatarsofalangeal, la úlcera puede 



aparecer en ésta área. Deben usarse plantillas acojinadas para proteger las 

puntas de los dedos. El ejemplo mas extremo de la deformación del pie 

diabético es el pie Charcot o neuroartropatía. 

Clásicamente, el pie Charcot en su fase aguda está caliente, eritematoso 

e hinchado, con vibraciones a saltos y venas prominentes. No obstante lo que 

se han descrito en algunos libros de texto, los pacientes con pie Charcot 

frecuentemente tienen dolor moderado e incomodidad. Puede ser difícil 

diferenciar el pie Charcot caliente, rojo de la celulitis. Sin embargo, el paciente 

con pie Charcot es afebnl, y el recuento de glóbulos rojos es normal; El 

componente neuropático del pie Charcot probablemente surja de la 

complicación del sistema nervioso autónomo. El resultado es el equivalente de 

la simpatectomía en las arterias del pie. Las arterias se dilatan y desviaciones 

arteriovenosas se han demostrado en estos pies. Se cree que el aumento de la 

circulación provoca la resorción del hueso. (1, 15, 53) 

INFECCION.- La infección es el factor principal en la patogénesis de las 

lesiones del pie diabético, y cuando se asocia con isquemia frecuentemente 

causa amputación. (3) 

La ruptura de la piel, la cuál puede ser casi imperceptible (por ejemplo la 

fisura en callos) y heridas mayores (o sea, úlceras neuropálicas del pie) actúan 

como portales de entrada de las bacterias. Una variedad de factores 

contribuyen a la dificultad del manejo de infección en diabéticos. En el no 

diabéticos, la infección conduce al aumento del flu|o sanguíneo. Sin embargo, 

en el diabético la infección con frecuencia conduce a la lormación de 

microtrombos en las arteriolas pequeñas, lo cual mas bien afecta la circulación. 

Cuando esto ocurre en las arterias pequeñas de los dedos de los pies los vasos 

pueden convertirse en arterias finales, resultando en gangrena de los dedos. La 

enrermedad vascular afecta el que se repartan antibióticos y oxígeno a las áreas 

afectadas. La respuesta autónoma neurogénica vasculares son defectuosas. 

La función de los leucocitos a menudo es defectuosa, con adherencia anormal, 



diapodesis, quimiotaxis. fagocitosis y actividad microbiana, particularmente 

pacientes con diabetes y cetosis descontrolada. 1,1. 17) 



ANATOMIA PATOLOGICA 

Dentro de las lesiones en pacientes diabéticos, se mencionará la lesión 

anatómica vascular.Existe muchas lesiones arteriales y venosas capaces de 

producir insuficiencia circulatoria localizada; la mayor parte pueden clasificar en 

dos grupos, que son las intrínsecas y las extrínsecas. Un ejemplo de una lesión 

vascular intrínseca es una arteritis. mientras que de una extrínseca es la 

compresión de una vena por un hueso fracturado. Por su frecuencia, sólo se 

menciona la ateroesclerosis. 

ATEROESCLEROSIS: 

No debe confundirse la ateroesclerosis con la arterieesclerosis: La 

primera es una enfermedad específica, caracterizada por el depósito de 

ateroma y placas fibrosas en la intima de los grandes vasos arteriales, lo que 

termina por endurecerlos (el termino "esclerosis" significa endurecimiento); en 

cambio, la segunda es un termino genérico que significa endurecimiento de las 

arterias y que incluye a la ateroesclerosis y otros padecimientos, como la 

esclerosis calcificada de la media, etc. 

La ateroesclerosis es una enfermedad frecuente en México. Como causa 

de la muerte en la población general, ocupa un sitio elevado, aunque no 

definido, en vista de que en 1971, se señaló que la tercera causa de muerto 

fueron enfermedades del corazón, que incluye a la ateroesclerosis, entre otras y 

las enfermedades cerebrovasculares (también muchas de ellas 

ateroescleróticas), ocuparon el séptimo lugar. En el mismo año, las 

enfermedades del corazón ocupan el primer lugar como causa de muerte en 

sujetos de 45 ó más años de edad, cuando la ateroesclerosis es la causa más 

frecuente de cardiopatía. En estadísticas de autopsia, la ateroesclerosis ocupa 

el segundo lugar como causa de muerte en dos de los tres hospitales generales 

de los que se conocen como datos; el tercero donde ocupa el sexto lugar, 

atiende un sector de la población económica débil y con una edad media de 42 

años en el momento de su defunción. 



Es un vaso afectado por ateroesclerosis, se pueden encontrar distintas 

lesiones anatómicas que corresponden a tres tipos generales, ó combinaciones 

de ellos: 

I) .- Lipoidosis, que se observa como pequeñas estrias o placas 

ligeramente elevadas sobre la íntima, de color amarillento, no mayores de 1 a 3 

mm y localizadas en la pared posterior de la aorta torácica, cerca de la salida de 

las arterias intercostales: microscópicamente son acumulaciones de lípidos intra 

y extracelulares en el tejido conjuntivo subendotelial, sin fibrosis y sin 

deformaciones de la elástina interna; la lipoidosis puede observar en algunos 

niños recién nacidos y su frecuencia aumenta con la edad. 

II) .- Ateroma, consiste en una masa de material necrótico sin reacción 

inflamatoria, localizada en el espesor de la íntima, que contiene lípidos mas o 

menos abundante, entre los que el más elevado es el colesterol, aunque hay 

fosfolípidos (lecitina) y algunos cerebrócidos, rodean por tejido fibroso y que 

comprime y deforma a la elástina interna; en placas pequeñas se pueden 

encontrar lipófagos (macrófagos de lípidos en el citoplasma), en el seno del 

ateroma y grasa extracelular, pero en placas de ateroma de mayor tamaño de 

grasa tiende a desaparecer y en su lugar se observan hemorragias antiguas ó 

recientes, vascularización y calcificación; la placa puede continuar creciendo 

hasta perforar la íntima y producir una úlcera endotelial, por donde se derrama 

su contenido al torrente circulatorio y en donde se puede iniciar el depósito do 

un trombo; el ateroma se localiza cerca de la salida de las ramas de los vasos, y 

especialmente en la aorta, se observa en el orificio de las arterias intercostales; 

afecta con intensidad variable diferentes vasos y segmentos del mismo vaso, 

como en la aorta, donde casi siempre están más avanzados en la aorta 

abdominal que en la torácica. 

III) .- Placa fibrosa, que se caracteriza por aparecer en los mismos sitios 

que el ateroma pero está formada por una proliferación de células lisas 

provenientes de la capa media, que depositan fibras colágenas densas; 

macroscópicas aparecen como placas blanquecinas o nacaradas, de bordes 



nodulares y elevados sobre la superficie de la ntima. de consistencia dura; en el 

corte tiene un aspecto homogéneo y nunca revelan hemorragia, necrosis ó 

calcificación. La búsqueda de grasa en estas placas puede mostrar depósitos 

intracelular o material lípido extracelular. pero casi siempre es escaso y en las 

placas más fibrosas pueden ser mínimo a estar ausente; la existencia de esta 

sólo ha sido reconocida recientemente, pero han adquirido gran relevancia en la 

patogénesis de la ateroesclerosis. En un árbol afectado extensamente por 

ateroesclerosis se encuentran todas las lesiones descritas en distinta 

proporción, donde la placa pequeña y con escasos lípidos en su interior, hasta 

la gran placa elevada, ulcerada 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 evolución, la ateroesclerosis no se 

manifiesta en la clínica y sólo emerge sintomáticamente cuando ya se ha 

complicado. Todas las complicaciones de la ateroesclesosis son graves; las 

más comunes son las siguientes: 

a) .- Ulceración: de las placas de ateroma, que puede dar origen a 

embolias de material ateromatoso, sobre todo en las extremidades inferiores. 

b) .- Trombosis: que se desarrolla a partir del despulimiento y las 

irregularidades de la íntima a nivel de las placas , sobre todo cuando se han 

ulcerado y que en la aorta tiene peligro pero en las arterias coronarlas o 

cerebrales produce infarto del miocardio o cerebral, respectivamente. 

c) .- Hemorragia: en el seno de la placa, que puede ocasionar crecimiento 

brusco de la placa con oclusión de vasos de pequeño calibre, como las 

coronarias. 

d) .- Disminución progresiva de la luz vascular: que no ocurre en la aorta 

pero si en otros vasos, sobre todo de las extremidades, produciendo 

claudicación intermitente o gangrena, o del sistema nervioso central lo que 

resulta en atrofia progresiva de la corteza y transtornos de la conducta y de la 

memoria. 



e) .- Aneurismas: que es la dilatación localizada de vaso (casi siempre la 

aorta abdominal, por debajo de las arterias renales), debido al debilitamiento de 

la pared por destrucción de la capa media; otra forma de aneurisma 

ateroesclerótica es el disecante, donde la sangre se labra un camino anormal en 

la capa media del vaso entrando por una ulcera ateroesclerórita y saliendo por 

otra. 

f) .- Ruptura: que puede ocurrir en una aneurisma pero que se presenta 

con mayor frecuencia en el sistema nervioso central, dando origen a hemorragia 

(conocida como "accidente vascular cerebral"). 

Los estudios epidemiológicos de ateroesclerosis requiere que las 

lesiones anatómicas se cuantifiquen de alguna manera con objeto de poder 

establecer comparaciones válidas entre distintos grupos. Una clasificación que 

se usa desde hace algunos años en varios laboratorios de anatomía patológica 

en México, considera dos criterios: 

1. - Extensión: En la que se reconoce 3 grupos son: 

I. - Menos de 25% de la superficie interna del vaso afectada 

II. - Entre el 25 y 50% afectado, 

III. - Más del 50% afectado. 

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

A. - Placas fibrosas y ateromas no ulcerados, ni calcificados; 

B. - Ateromas calcificados con hemorragia, pero no ulcerado; 

C - Ateroma ulcerados y con trombosis, hemorragia o formación 

de aneurisma. 

En un estudio basado en 2000 casos de autopsia se encontró que las 

complicaciones clínicas de la ateroesclerosis sólo se presentan en los grados II 

B en adelante. ( 20, 24 ) 

Los estudios epidemiológicos revelaron una cantidad variable asociados 

de manera significativa con el desarrollo de la ateroesclerosis. Estas variables 



se denominan "factores de riesgo" y fueron definidas como: "... hábitos, 

característicos o anormalidades asociadas con un aumento considerable de la 

susceptibilidad a las enfermedades asociadas con ateroesclerosis extensa y 

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

1) Edad: Que tiene la relación más firme y más constante con la 

aterogénesis. Las lesiones aparecen en la aorta en la primera década de la 

vida, en las arterias coronarias en la segunda y en las arterias cerebrales en la 

tercera. Se atribuyo a la mayor cantidad de tejido adiposo, a la elevación de la 

presión arterial y a aumento de la concentración de la glucosa en la sangre, lo 

que se considera fenómenos concomitantes más ó menos inevitables del 

envejecimiento; 

2) Sexo: Determina también diferencias definidas en la incidencia y la 

gravedad de la ateroesclerosis. La cardiopatía coronaria clínica es mucho mas 

común en décadas intermedias de la vida en hombres que en mujeres; 

3) Raza: Otro factor sospechoso debido a las llamativas variaciones 

geográficas de prevalencia en la enfermedad coronaria, que se corresponde 

aproximadamente con la distribución de diferentes grupos raciales; 

4) La Diabetes: Se acepta como potente factor de riesgo de 

ateroesclerosis, dado que el infarto de miocardio es 2 veces mas frecuente on 

pacientes diabéticos que en no diabéticos, y esto se correlaciona también con la 

ateroesclerosis coronaria más grave; 

5) La Hipertensión: Va acompañada por un mayor riesgo de muerte por 

arteriopatía cerebral y coronaria. Si bien no se conoce el mecanismo por el cuál 

la hipertensión favorece la aparición de ateroesclerosis, se sugirió que podía 

causar lesiones endoteliales mediante alteraciones del patrón de flujo sanguíneo 

o por aumento de la permeabilidad endotellal, relacionadas posiblemente con 

concentraciones elevadas de catecolaminas circulantes y otras sustancias 

vasoactivas; 

6) Tabaquismo: Un alto nesgo de ateroesclerosis. El riesgo esta 

relacionado con la cantidad de cigarrillos consumidos por día, y no la duración 



del hábito de fumar. Aún cuando se sugirió que el monóxido de carbono, el 

aumento de la agregación plaquetaria, la hipersensibilidad al antigeno del 

tabaco y otros mecanismos explicarían la mayor frecuencia de arteriopatias en 

los grandes fumadores, hasta el momento, ninguno de ellos pudo comprobarse 

satisfactoriamente; 

7) Obesidad: Factor de riesgo de cardiopatía coronaria o de 

ateroesclerosis en general. Sin embargo cuando se eliminan otros factores 

(como diabetes o la hiperlipoproteinemia) no queda evidencia firme en favor de 

la hipótesis que propone una relación directa entre el grado y la gravedad de la 

ateroesclerosis y el peso corporal a relación del peso corporal con la talla, la 

obesidad, la altura o la longitud del tronco; 

8) Hiperlipoproteinemia representa un riesgo muy alto de ateroesclerosis, 

y son abrumadoras las evidencias de esta asociación. Es posible producir 

experimentalmente ateroesclerosis en diferentes especies animales mediante 

dietas que elevan la concentración plasmática de colesterol, rara vez se produce 

ateroesclerosis en el hombre a menos que el colesterol plasmático exceda los 

160 mg/100 mi. 

La forma más frecuente de oclusión producida por la ateroesclerosis es 

una consecuencia de los efectos combinados de la invasión progresiva de la luz 

por la placa ateroesclerótica en crecimiento, más uno o varios episodios do 

trombosis superpuestas a la superficie endotelial de la placa. Las 

consecuencias de la insuficiencia circulatoria local secundaria o ateroesclerosis 

son: atrofia isquémica progresiva, oclusión vascular súbita con infarto o muerte 

del tejido isquémico, trombogenesis y embolia y debilitamiento de la pared 

vascular seguido por formación de aneurisma y posible rotura de éste. 

Los principales órganos afectados por la enfermedad ateroesclerótica 

son, el corazón, cerebro, los ríñones, el intestino delgado y las extremidades 

inferiores. (21. 25) 



CUADRO CLINICO 

SIGNOS Y SINTOMAS 

Las manifestaciones clínicas guardan relación con las alteraciones 

neuropáticas y vasculares. Los signos y síntomas que se encuentran en el 

paciente serán generalmente una mezcla de ambos transtornos, pero casi 

siempre predominará alguno de ellos. Desde el punto de vista neurológico, se 

encontrará dolor urente difuso, atrofia de masas musculares, parestesias, 

disestesias, sensación de hipotermia distal, zonas de hipoestesia e inclusive de 

anestesia, o también regiones de hiperestesia cutánea, perdida de la 

sensibilidad vibratoria y a la temperatura, en especial al calor; hay disminución 

de los reflejos aquileano y poplíteo, entre otras manifestaciones. Las 

manifestaciones de insuficiencia arterial en las extremidades inferiores se 

clasifican, según Fontaine, en cuatro grados: 

I) Asintomática, evolución subclínica; 

II) Claudicación intermitente; 

III) Claudicación intermitente grave, además de dolor isquémico 

de reposo, y 

IV) Además de lo anterior, gangrena. 
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vida, en las arterias coronarias en la segunda y en las arterias cerebrales en la 

tercera. Se atribuyo a la mayor cantidad de tejido adiposo, a la elevación de la 

presión arterial y a aumento de la concentración de la glucosa en la sangre, lo 

que se considera fenómenos concomitantes más ó menos inevitables del 

envejecimiento; 

2) Sexo: Determina también diferencias definidas en la incidencia y la 

gravedad de la ateroesclerosis. La cardiopatía coronaria clínica es mucho más 

común en décadas intermedias de la vida en hombres que en mujeres; 

3) Raza: Otro factor sospechoso debido a las llamativas variaciones 

geográficas de prevalencia en la enfermedad coronaria, que se corresponde 

aproximadamente con la distribución de diferentes grupos raciales; 

4) La Diabetes: Se acepta como potente factor de riesgo de 

ateroesclerosis, dado que el infarto de miocardio es 2 veces mas frecuente en 

pacientes diabéticos que en no diabéticos, y esto se correlaciona también con la 

ateroesclerosis coronaria más grave; 

5) La Hipertensión: Va acompañada por un mayor riesgo de muerte por 

arteriopatía cerebral y coronaria. Si bien no se conoce el mecanismo por el cuál 

la hipertensión favorece la aparición de ateroesclerosis, se sugirió que podía 

causar lesiones endoteliales mediante alteraciones del patrón de flujo sanguíneo 

o por aumento de la permeabilidad endotelial, relacionadas posiblemente con 

concentraciones elevadas de catecolaminas circulantes y otras sustancias 

vasoactivas: 

6) Tabaquismo: Un alto nesgo de ateroesclerosis. El riesgo esta 

relacionado con la cantidad de cigarrillos consumidos por día, y no la duración 



de! hábito de fumar. Aún cuando se sugirió que el monóxido de carbono, el 

aumento de ia agregación plaqjetaria, la hipersensibilidad al antigeno del 

tabaco y otros mecanismos explicarían la mayor frecuencia de arteriopatias en 

los grandes fumadores, hasta el momento, ninguno de ellos pudo comprobarse 

satisfactoriamente: 

7) Obesidad: Factor de riesgo de cardiopatia coronaria o de 

ateroesclerosis en general. Sin embargo cuando se eliminan otros factores 

(como diabetes o la hiperlipoproteinemia) no queda evidencia firme en favor de 

la hipótesis que propone una relación directa entre el grado y la gravedad de la 

ateroesclerosis y el peso corporal a relación del peso corporal con la talla, la 

obesidad, la altura o la longitud del tronco; 

8) Hiperlipoproteinemia representa un riesgo muy alto de ateroesclerosis, 

y son abrumadoras las evidencias de esta asociación. Es posible producir 

experimentalmente ateroesclerosis en diferentes especies animales mediante 

dietas que elevan la concentración plasmática de colesterol, rara vez se produce 

ateroesclerosis en el hombre a menos que el colesterol plasmático exceda los 

160 mg/100 mi. 

La forma más frecuente de oclusión producida por la ateroesclerosis es 

una consecuencia de los efectos combinados de la invasión progresiva de la luz 

por la placa ateroesclerótica en crecimiento, más uno o varios episodios do 

trombosis superpuestas a la superficie endotelial de la placa. Las 

consecuencias de la insuficiencia circulatoria local secundaria o ateroesclerosis 

son: atrofia isquémica progresiva, oclusión vascular súbita con infarto o muorto 

del tejido isquémico, trombogenesis y embolia y debilitamiento de la pared 

vascular seguido por formación de aneurisma y posible rotura de éste. 

Los principales órganos afectados por la enfermedad ateroesclerótica 

son, el corazón, cerebro, los ríñones, el intestino delgado y las extremidades 

inferiores. (21, 25) 



CUADRO CLINICO 

SIGNOS Y SINTOMAS 

Las manifestaciones clínicas guardan relación con las alteraciones 

neuropáticas y vasculares. Los signos y síntomas que se encuentran en el 

paciente serán generalmente una mezcla de ambos transtornos, pero casi 

siempre predominará alguno de ellos. Desde el punto de vista neurológico, se 

encontrará dolor urente difuso, atrofia de masas musculares, parestesias, 

disestesias, sensación de hipotermia distal, zonas de hipoestesia e inclusive de 

anestesia, o también regiones de hiperestesia cutánea, perdida de la 

sensibilidad vibratoria y a la temperatura, en especial al calor; hay disminución 

de los reflejos aquileano y poplíteo, entre otras manifestaciones. Las 

manifestaciones de insuficiencia arterial en las extremidades inferiores se 

clasifican, según Fontaine, en cuatro grados: 

I) Asintomática, evolución subclinica; 

II) Claudicación intermitente; 

III) Claudicación intermitente grave, además de dolor isquémico 

de reposo, y 

IV) Además de lo anterior, gangrena, 



Oíros hallazgos son hipotermia distal, llenado capilar retardado, atrofia de 

masas musculares en pierna, pérdida del vello, uñas gruesas, maniobra de 

Samuels positiva, hiperemia reactiva, falta de vibraciones, apariencia brillante de 

la piel; diversos: síndromes del dedo azul, oclusión vascular aguda. Es básico a 

la exploración física corroborar la ausencia de pulsos distales, método por el 

cual fácilmente, desde el punto de vista clínico, se puede establecer el sitio 

anatómico probable de obstrucción arterial. La ayuda que los métodos no 

invasivos ofrecen para la adecuada valoración del estado circulatorio arterial es 

invaluable y de manera ideal deberán aplicarse en todos los casos, entre otros 

la oscilometría. la toma de presiones con Doppler, la medición del volumen del 

pulso o PVR y la fotopletismografía digital. (2, 7, 34) 

La claudicación intermitente es un síntoma común de la Enfermedad 

Periférica Vascular (PVD). El primer caso de claudicación intermitente en los 

humanos fue descrita por Charcot en 1858. La palabra claudicación proviene 

del latín que significa "cojear", pero los pacientes con claudicación no cojean; 

ellos se detienen a descansar. El dolor asociado con la claudicación o cojera 

intermitente se caracteriza por calambres o dolores, con mayor frecuencia en la 

pantorrilla. El dolor aparece al caminar, y cesa cuando la persona deja de 

caminar, sin la necesidad de sentarse; debe diferenciarse del dolor inducido por 

la caminata, tales como artritis, dolor muscular, dolor radicular, compresión de la 

médula espinal, tromboflebitis, anemia y mixedema. La claudicación intermitente 

con más frecuencia aparece como dolor de pantorrillas, pero la obstrucción 

vascular más alta (por eiemplo, en la aorta) causara dolor en el trasero y parte 

superior de los músculos y frecuentemente se acompaña de importancia. Esto 

se conoce como síndrome de Leriche. La obstrucción de las arterias iliacas 

provocará dolor de la parte baja del muslo. 

El examen del paciente con la claudicación intermitente involucra el 

músculo de la pantorrilla y puede revelar tanto vibraciones femorales como en 

los pies pero no poplíteas. Los pulsos o vibraciones en los pies se presentan 

debido a las arterias colaterales. Después de que el paciente da una enérgica 

caminata el pie le quedará pálido y sin vibraciones debido a las desviaciones de 



sangre en la piel del pie la cual pasa a lo? músculos esqueléticos en vez, de, a 

la pantorrilla. La caludicación intermitente usualmente resulta de un solo 

bloqueo arterial. Sin embargo, debido a la participación de múltiples vasos en el 

diabético, puede presentarse varios bloqueos. 

La efectividad de los fármacos vasodilatadores y agentes 

hemorheológicos para el tratamiento de la claudicación recientemente ha sido 

revisado por Taylor y Porter. El uso de prostaglandinas en la isquemia arterial 

periférica ha sido revisada por Cronoenwett. Weismann recientemente discutió 

la función de las plaquetas y el tratamiento con agentes farmacológicos usados 

para alterar la función de las plaquetas. 

Los pies fríos- son una queja común en los pacientes con insuficiencia 

periférica vascular, se les anima a usar botellas de agua caliente, cojines 

calentadores y remojones con agua caliente. Estas prácticas pueden resultar en 

quemaduras severas de un pie que se ha vuelto insensible al calor debido a la 

neuropatía periférica. 

El dolor durante el reposo- indica por lo menos dos bloqueos arteriales 

hemodinámicamente importantes es una serie. El dolor durante el reposo es 

causado por la isquemia nerviosa. Tiene grados máximos de intensidad, es peor 

en la noche y quizá requiera el uso de narcótico para calmarse. El dolor durante 

el reposo disminuye con la dependencia de las extremidades inferiores y se 

agrava con el calor, la elevación y el ejercicio. Los estudios de Rayman y otros 

sugiere que al controlar la postura el flujo de sangre hacia el pie se distribuye on 

pacientes con neuropatía. Esta molestia se relaciona con la pérdida del tono 

simpático vascular. El resultado es la hiperperlusión con la dependencia, lo cual 

puede explicarse algunos edemas y el alivio del dolor que se observa en estos 

pacientes después de la dependencia de las piernas. 

El dolor isquémico nocturno- es una forma de neuritis isquémica que 

normalmente precede al dolor durante el reposo. Esto ocurre en la noche 

porque durante el sueño, la circulación es esencialmente de variedad nuclear, 

con escasa perfusión de la extremidad inferior. La neuritis isquémica resultante 

se vuelve intensa e interrumpe el sueño. El paciente invariablemente siente 



alivio al ponerse de pie o al frotar el pie en la orilla de la cama, y en ocasiones al 

dar unos cuantos pasos. Esto incrementa la potencia cardiaca, mejorando la 

perfusión de la extremidad inferior y aliviando la neuritis isquémica. 

El dolor severo en las piernas durante la noche puede ser causado por 

neuropatía diabética o insuficiencia vascular. Para diferenciar las dos, 

recuérdese que el diabético con enfermedad vascular logra el alivio al sentarse 

y colgar las piernas. El dar más de unos cuantos pasos empeora el dolor. El 

paciente con dolor neuropático 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 posición supina los pies se elevan en 

un ángulo de 45 grados y se sostiene en esta posición hasta que uno o los dos 

pies se pongan pálidos. Después se le pide al paciente que se siente derecho 

con los pies en una posición dependiente. Normalmente el tiempo de llenado 

venoso y capilar es menor a 15 segundos; puede prolongarse a minutos en la 

extremidad severamente isquémica. Un tiempo de llenado mayor de 40 

segundos indica isquemia muy severa. 

Los pacientes con venas varicosas también pueden presentar rubor 

dependiente debido a éxtasis venoso. La palidez al elevarlas, prolongado tiempo 

de llenado y rubor dependiente son las características do importante 

insuficiencia vascular de la extremidad inferior. 

La piel isquémica cambia caracterizándose por piel fría brillante atróflca, 

la pérdida de vello en el dorso del pie y dedos, ongrosamiento de las uñas y 

frecuentemente infección fungal. Las uñas tienden a crecer más lontamonlo 

cuando disminuye el suministro de sangre. Al desarrollarse mayor isquemia el 

tejido subcutáneo se atrofia. Las úlceras en estos pies vulnerables pueden 

aparecer a partir de un trauma menor. Las úlceras cicatrizan lentamente y con 

frecuencia se infectan. El tratamiento de la infección es difícil en estos 

pacientes debido a una mala irrigación sanguínea. Por muchos años se ha 

sabido que la insuficiencia periférica vascular es uno de los principales factores 

que contribuyen al aumento en la incidencia de infección de la extremidad 

inferior. (1 , 18. 23) 



Ei antecedente común de todos los casos es el de padecer d abetes 

mellitus. sin olvidar que es muy frecuente como primera manifestación de la 

enfermedad una complicación infecciosa del pie. Esto como resultado de una 

promoción de la salud deficiente y una falta de detección oportuna de 

hiperglucemia en la población general. 

Desde un punto de vista práctico se puede clasificar en seis grados. 

0. - Pie en riesgo, no hay úlcera pero si puntos de apoyo patológico, zona 

de hiperqueratosis. cabeza metatarsianas prominentes, ortejos en 

garra o cualquier deformación osea. 

1. - Ulcera superficial no infectada. 

2. - Ulcera profunda sin participación ósea, puede haber infección local. 

3. - Ulcera profunda, absceso y participación ósea. 

4. - Gangrena localizada (generalmente ortejo), 

5. - Gangrena extensa. 

Las formas más frecuentes de presentación de la infección son el flemón 

dorsal, el mal perforante plantar y abscesos únicos y múltiples. Siempre habrá 

predominio de infección o de isquemia; habitualmente es la infección Inicial la 

que desencadena los cambios isquémicos de carácter irreversible. En general 

se acepta que las lesiones en la planta y en particular el talón son de mal 

pronóstico, lesiones que se originan en la mayoría de los casos en pacientes 

que desarrollan secuelas neurológicas. traumáticas, que permanecen 

inmovilizados mucho tiempo, y en los que no se cuida con cautela el talón (27) 

El embolismo arterial y la trombosis in situ pueden generar un cuadro de 

insuficiencia arterial aguda o agravar el estado circulatorio de una insuficiencia 

arterial crónica que condicione la aparición de cambios isquémicos de grado 

variable hasta llegar a la gangrena irreversible. De manera secundaria se 

agrega una infección en el pie afectado. Las manifestaciones arteriales 

tronculares serán las que denomine el cuadro; en éste caso será primero 

isquemia y después la infección. (2. 21 , 22) 



DIAGNOSTICO 

El pie del paciente diabético es quizá el sitio del organismo en el que más 

se evidencia el efecto devastador de las complicaciones vasculares y 

neuropáticas que se presentan en mayor o menor grado a lo largo de la 

evolución de la diabetes mellitus. 

Un punto que llama a la reflexión es el que Joslin en 1934, mencionó en 

forma contundente y clara al decir: "Las complicaciones más graves en el pie se 

pueden evitar siguiendo unas cuantas, reglas básicas en la educación del 

paciente". En otras palabras, en la gran mayoría de los casos el módico se 

enfrenta a verdaderas catástrofes que pudieran evitar con la sola aplicación por 

parte del paciente de las medidas preventivas necesarias y de la medidas 

terapéuticas oportunas por el médico de primer contacto. El retardo en el inicio 

del manejo de estos enfermos es el denominador común en los fracasos. (28) 

Una de cada cinco admisiones hospitalarias de pacientes diabéticos es 

por lesiones en el pie, y se calcula que el costo de atención rebasa los 200 

millones de dólares en Estados Unidos (dato de 1980), ya que como menciona 

Gibbons y Eliopoulous, se incrementa el tiempo de hospitalización por encima 

de cualquier otra complicación de la diabetes. El riesgo de amputación es 15 

veces mayor que en el paciente no diabético y ocupa 50 a 70% de las 

amputaciones no traumáticas que se efectúan en hospitales generales. 

En México, se carece de estadísticas confiables respecto a la Irecuencia 

de esta complicación, pero algunos estudios epidemiológicos recientes acerca 

de la mortalidad en el país y de egresos hospitalarios nocionales en ni IMSS 

demuestra que los egresos por diabetes mellitus se incrementaron mucho, así 

como los costos de atención hospitalaria que aumentaron hasta el 55.31%. 

Un factor fundamental que se debe tomar en cuenta, es el grave defecto 

de no explorar en forma rutinaria el pie del diabético cada vez que asiste a 

consulta para el control metabólico, ya que constituye el método ideal de 

prevención al permitir la detección de las lesiones en forma precoz y la 

determinación de factores para desarrollar complicaciones. (2) 



EXAMEN DEL PIE DIABETICO; Uno de los aspectos más importantes 

de ¡a visita al consultorio o clínica es el examen dei pie y la pierna del diabético. 

No obstante los problemas asociados con el pie diabético, con frecuencia es la 

parte más Ignorada del examen. El bajo porcentaje de inspección del pie en un 

marco clínico ha sido documentado por Cohén, quien encontró que solamente el 

15% a 19% de pacientes que ingresan a la sala de exploración reciben examen 

del pie y por Bayley y otros quienes informaron que solamente 12.3% de los 

pies de los pacientes diabéticos fueron examinados. El pie y la extremidad 

inferior del diabético debe ser examinada en cada visita rutinaria al consultorio 

por lo menos 3 ó 4 veces al año, y con más frecuencia cuando se indica. (35) 

Esta exploración debe incluir no solamente el quitarse los zapatos y 

calcetines sino también la ropa interior masculina y femenina. Solo entonces 

podrá examinarse adecuadamente la extremidad inferior. Los pacientes son 

reacios a quitarse los zapatos y calcetines porque a menudo no sienten dolor ó 

incomodidad y suponen que todo está bien. En segunda, es embarazoso para 

muchos de estos pacientes quitarse los zapatos y calcetines. Sin embargo, si 

los pies no son examinados en una base de rutina, las lesiones serán ignoradas 

y el tratamiento se demorará, y la amputación puede ser el resultado. El examen 

del pie y la extremidad inferior debe incluir inspección, palpación, pruebas 

neurológicas y vasculares. 

INSPECCION: 

Simplemente con la inspección del pie y la pierna se obtendrá muchas 

pistas del status vascular. La evidencia de isquemia significante on ol pie 

incluye la pérdida del vello del dorso del pie y dedos, piel que se ve brillosa y 

atrófica y parece alrededor del pie debido a pérdidas de las capas de grasa 

subcutánea y rubor dependiente. Todos estos hallazgos son indicadores de 

PVD severa. Una de las evaluaciones más sencillas de insuficiencia vascular es 

medir el tiempo que tarda el llenado capilar. La piel atróflca, brillante, palidez al 

elevarla, demora en el tiempo de llenado, y rubor dependiente son el sello de 

significante insuficiencia vascular de la extremidad inferior. 



La exploración entre los dedos de los pies es de máxima importancia. Se 

muestra un ejemplo de una úlcera interdigital sin dolor en una anciana. Cuando 

esta paciente llegó al consultorio y se le pidió que se quitara zapatos y 

calcetines, ella se rehusó, diciendo que sus pies estaban bien y sin problemas'. 

Después de mucha insistencia se quitó zapatos y medias y se identificó la 

úlcera: Cuando se le preguntó desde cuándo tenia la úlcera, la paciente miró 

hacia abajo y con gran sorpresa indicó que no sabia que tenia una ulcera 

porque no había sentido dolor. (40) 

La inspección del pie frecuentemente revela atrofia muscular interósea 

con contracciones resultantes de los dedos de los pies en forma de uña de 

martillo y pico. 

PALPACION: 

El tocar la piel es una parte sencilla e importante de la exploración. La 

mano y ojo experimentados son extremadamente importantes en la evaluación 

de PVD. La palpación consiste en evaluación femoral, poplíteas, dorsal del pie 

y tibial posterior. La auscultación de rumores ayudará a identilicar la presencia 

de placas ateromatosas y el estrechamiento del lumen arterial. Uno de los 

aspectos más importantes de la palpación es detectar si la piel está callente o 

fría. La palpación con la palma o dorso de la mano es suficiente. En el 

consultorio puede usarse un Doppler manual, relativamente barato y fácil de 

usar, para evaluar el status periférico vascular. 

EXPLORACION SENSORIAL: 

Aunque hay una variedad disponible de técnicas sofisticadas para medir 

el sentido o sensación vibratoria (grandes fibras nerviosas), tales como el 

Biothesiometro. un simple diapasón con 128 ciclos es suficiente. Esta 

exploración debe incluir la sensación vibratoria, no sólo en el tobillo sino también 

en las puntas de los dedos. Una vez que el paciente ya no siente la vibración el 

examinador podrá aplicar el diapasón a la misma área de su propio pie para ver 

si pueden detectar mas vibraciones. 



También puede realizarse la exploración para evaluar la capacidad de 

percepción de la temperatura, una pequeña modalidad de la fibra nerviosa, Guy 

y otros encontraron que el aspecto lateral del pie es la localización más sensible 

para medir la sensación de calor. Estos autores señalaron la pérdida de 

sensación térmica en todos los pies con úlceras neuropáticas y en el pie con 

articulación Charcot. Cuando la sensibilidad térmica se comparaba con el 

umbral de percepción vibratoria, se encontró que la sensibilidad térmica a veces 

era afectada selectivamente, especialmente en aquellos pacientes con 

neuropatía dolorosa, sugiriendo que las fibras pequeñas son más sensibles o 

vulnerables en el diabético. La medición cuantitativa de la sensación térmica 

puede hacerse con instrumentos sofisticados. Sin embargo, el uso de tubos de 

ensaye con agua caliente y fría es un medio sencillo y razonable para detectar 

la sensación térmica. 

La evaluación sensorial para percibir la sensación protectora con 

frecuencia se realiza usando una punta. Esta, es, una forma excelente para 

evaluar la sensación debido a que varia con cada investigador, dependiendo da 

cuan vigorosamente se use la punta. 

Aunque hay variabilidad entre paciente y paciente, la pérdida de la 

función nerviosa periférica progresa como sigue: Primero se pierde el sentido 

vibratorio, seguido de la pérdida de refleios (el tendón de Aquiles normalmente 

es el primero que la pierde) y finalmente la pérdida de sensaciones de dolor y 

tacto. (1 , 33) 



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

El pie diabético, como complicación de un proceso infeccioso e isquémico 

se diferenciará de afecciones cutáneas que se observan en más del 40% de los 

pacientes diabéticos. 

Aún no se conoce con exactitud los factores que intervienen en la 

aparición de las lesiones cutáneas. 

Si bien la epidermis tiene oxidación de los hidratos de carbono similar a la 

de los demás tejidos; Urbach, en 1945. demostró que los valores de glucosa en 

piel de diabéticos son más altos que en las personas normales. Esto fué 

demostrado "hiperglucohistía cutánea". Junto con ésta lesión histoquimica, este 

autor comprobó la presencia de prurito e infecciones fáciles en la piel. (30) 

LA ERISIPELA: 

Es una infección aguda debida al estreptococo beta hemolítlco, que se 

asocia con frecuencia a la diabetes. Se caracteriza por rubicundez local, edema 

y borde indurado elevado. La lesión dermatológica se acompaña con graves 

síntomas generales: fiebre alta, escalofríos, nauseas y vómitos. Estos síntomas 

descompensan a la diabetes y, con frecuencia, esta lesión dermatológica es el 

motivo de una acidosis. Aunque cualquier región puede ser sitio elegido por el 

proceso, los miembros inferiores y la cara suelen ser lo más propicios. 

DERMATOFITOSIS: 

La micosis de los pies, manos y uñas se encuentra en igual proporción on 
los individuos normales y en los diabéticos; sin embargo, su peligro radica en 

que el diabético, por sus lesiones y su mal trofismo de las extremidades, tiene 

dermatofltosis que casi siempre, se complica con procesos infecciosos 

bacterianos. 

En orden de frecuencia la dermatofitosis. es el segundo proceso, 

después de la ateroesclerosis, que puede producir gangrena en el diabético. 


