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El pie del diabético. Factores patogénicos

Roman Arreaza Cardier

INTRODUCCION

En las ultimas décadas, estudios tanto basicos Clasificacion.
como clinicos han llevado a la mejor comprension Desde el punto de vista estructural, las com-

de |0§ mecanismos que mQucen las ]Iamadas plicaciones tardias pueden ser de origen vascular y
complicaciones tardias de la diabetes mellitus (DM) ge origen neuropatico, si bien, en la practica, suelen
(1). No obstante la frecuencia e importancia que tie- coexistir ambas, aun cuando clinicamente en el pie,

nen esas complicaciones a nivel de los pies, se se aprecie el predominio de algunas de ellas.
habian quedgdo rezaggdas en,SL'J est.udlo, pos"Componente angiopatico.

blemente debido a la siempre facil salida por la o ) )
amputacion alta (2). En general suelen distinguirse dos grandes tipos

. . ., . de lesiones clinico-patolégicas: la macroangiopatia
En 1977 se publica la primera edicién del libro P 9 gtop

“The diabetic foot” (3) donde se hace notar la espe- yla m|croang.|opat,|a. .
cial susceptibilidad de los pies del diabético para L& macroangiopatiaafecta a las arterias de grande

servir de asiento a complicaciones vasculares y y mediano calibre, representada por la aterosclerosis
neuropaticas, a la interrelacién de ambas, a la posible dU€ no es diferente, histolégicamente, a la que se
importancia de la hiperglicemia per se, a los factores encuentraenlos no diabéticos, pero en los diabéticos
infecciosos, los cuales van a confluir en la aparicion @Parece a edades mas tempranas y con mayor
de un amplio panorama de hallazgos clinicos que severidad en las arterias de mediano calibre como
pueden, con la interconsulta, diluirse y retrasarse en 128 tibiales, peroneas y la pedia (5,6). La etio-

el tiempo, en detrimento del indispensable control Patogenia permanece en controversia, mientras
metabélico y aun poner en peligro la vida del pa- algunos investigadores dan un papel preponderante
ciente. Circunstancias éstas, que suelen desemboca@ 12 via del poliol en el endotelio arterial en la

con frecuencia no justificada, en las amputaciones Produccion de las lecciones iniciales (7,10), otros
altas (2,4,5). describen la “catarata” aterogénica (11,12) y algunos

llegan a restar importancia a estos hechos (13). En
todos los casos la ateroesclerosis comienza por dafios
La DM a pesar de haber sido descrita desde enp ¢| endotelio de las arterias de mediano calibre,
albores de nuestra civilizacion, permanece aln gepido a factores fisicos o quimicos. Riesgos mas
“indefinida”. Se afirma conrazén, que la definicion especificos incluyen: altos niveles de apolipo-
de la DM es tan cambiante como las arenas del mar proteina By LDL-colesterol, hipertension, la diabe-
(4) por lo que se corre el riesgo de que en algln tes y el habito de fumar. Modelos experimentales
momento existan muchas definiciones; no obstante, sometidos a dietas ricas en acidos grasos saturados
para nuestro proposito podemos decir que hay y colesterol padecen dafios endoteliales en las ar-
consenso en afirmar que no es una entidad nosologicaterias que causan adhesion de los monocitos que
Unica, sino una condicion predisponente a maltiples jnducen y sostienen la aterosclerosis. Con el
complicaciones, todas las cuales son enfermedadesyengvado dafio endotelial, las plaguetas presentes
y casi todas irreversibles. La naturaleza misma de gp g tejido conectivo son activadas produciendo
esta condicion permanece enigmatica, pero en el pie yrompoxano y agregacion plaquetaria. El factor de
pueden confluir todas las [lamadas complicaciones ¢recimiento derivado plaguetario (PDGF) es
tardias (6). secretado y factores de crecimiento similares son
provistos por los monocitos, células del tejido mus-
cular no estriado y células del tejido endotelial
Presentado en la Academia Nacional de Medicina el 15 de abril dafiado. Estos potentes quimiotractoresy mitégenos
de 1993. causan, en el tejido muscular no estriado de la

Definicion.
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intima basal, migracion hacia el sitio del dafio basal
y proliferacién; los monocitos circulantes son
igualmente atraidos por el PDGF y leucotrienos y
también proliferan en el sitio del dafio tisular. Hay
una interaccion alrededor de los factores de
crecimiento con todas la células involucradas:
plaquetas, células musculares lisas, monocitos y los
macroéfagos, asi como células endoteliales; las fibras
musculares lisas y los macréfagos, ingieren los
lipidos circulantes por la via metabdlica de desecho
de los no-receptores LDL, para transformarse en
células espumosas. Esta acumulacion de colesterol
es también promovida por las plaquetas, aumentando
de tamafio el ateroma (13,14).

La microangiopatia, esta circunscrita a los capilares
y arteriolas; considerada como la microangiopatia
“diabética universal” por los autores de principios
del siglo; en 1958 Ashton (15) hace una revision
bajo el nombre de “microangiopatia diabética”,
término con el que cominmente hoy se le denomina,;
la mayor parte de la bibliografia previa a ese trabajo
se encuentra alli resefiada.

Afecta por igual los rifiones, las retinas y la piel.
No es tampoco especifica de la diabetes, pues se le
observa, aunque en menor intensidad en el anciano.
Nos limitaremos aqui a considerar solamente la
Ilamada microangiopatia obliterativa.

En los tejidos adyacentes a los focos infectados,
los pequefios vasos desarrollan oclusiones trom-
béticas. Estos procesos se realizan en los capilares
dérmicos en relacién con las Ulceras por éstasis, en

las bases de las Glceras duodenales, en las pequefia$:
arteriolas pulmonaresy en las paredes de los abscesod.

y cavidades sépticas. Las trombosis obliterativas
son particularmente responsables de necrosis con
ulceraciones susceptibles de reinfecciones y
cronicidad del proceso (17).

Usualmente esto se circunscribe a las margenes
del proceso ulceroso infectado. Después de limpiar
y drenar o de la electrocoagulacién, procedimiento
que propiciamos, o de otros procedimientos que
controlen la infeccion, las arteriolas normales
recanalizany forman abundante tejido de granulacion
gue termina en la recuperacion de los tejidos (9).

En el paciente diabético, estos procesos oclusivos

membranas basales en los capilares de los sujetos
diabéticos (en un 88% comparado con solamente un
23% en los no diabéticos). La capilaropatia es
particularmente pronunciada en los pacientes cuya
diabetes comienza antes de los 40 afios y que padecen
de retinopatia y nefropatia; el mismo proceso puede
extenderse a vasos mayores y la necrosis progresa
rapidamente, destruyendo otras estructuras en partes
mas distales de las piernas constituyendo gangrenas
masivas (9,18)

La patogenia del proceso se discute, por la
configuracién bioquimica de las estructuras de las
membranas basales, entre la via alterna del me-
tabolismo del acido glucurénico y la glucacion (16)
no enzimatica de las proteinas, con la formacién de
los compuestos labiles de Schiff, que avanzan por el
reordenamiento de Amadori hasta los compuestos
pardos insolubles observados al microscopio elec-
tréonico. En cualquier caso, destaca la importancia
de la hiperglucemia como base del desencadena-
miento de esta complicacién (17).

Neuropatia.

Las primeras descripciones de la neuropatia
diabética fueron hechas por Marchal en 1864. Ahora,
a mas de un siglo, y a pesar de las muchas inves-
tigaciones y publicaciones sobre la materia, la
etiologia permanece incomprendida. Se consideran
cuatro posibles factores:

a. hiperglucemia,
insuficencia de insulina “per se”,
microangiopatia de los vasa nervorum y

anormalidad intrinseca del metabolismo de la
neurona, especialmente de la mielina, inde-
pendiente de las concentraciones de glucemia e
insulinemia.

Posiblemente hay convergencia de todos los
factores anteriores. Actualmente se sospecha ade-
mas, la presencia de factores autoinmunes.

La neuropatia en las extremidades inferiores del
diabético es frecuentemente bilateral y tiende a ser
simétrica. El compromiso sensorial es caracteristico
por dos complejos sindrémicos mayores: el primero
consiste en dolor y parestesis y el otro, para-
déjicamente, es disminucién, hasta la abolicion, de

se exageran por las paroniquias, ufias encarnadas yla sensibilidad térmica y dolorosa. Las parestesias
traumas menores, magnificando las areas de necro-suelen ser nocturnas en formas de hincadas lanci-
sis con sobreinfeccion, convirtiendo lesiones banales nantes, hipersensibilidad al roce de las sdbanas y
en areas de gangrena que avanzan por los diversossensacion de quemadura. El dolor suele ser agudoy
planos anatémicos, tendones, aponeurosis y estruc-requerir el uso de narcoticos, para calmarlo. En
turas 6seas. Hay considerable engrosamiento de lascontraste con el dolor vascular que aparece al
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caminar, el neuropatico tiende a desaparecer al areaslocalizadas de gangrena con vasculitis oclusiva
hacerlo, lo cual constituye un dato importante para que acelera la evolucién del proceso, penetrando a
el diagnéstico diferencial. La disminucién en la los planos mas profundos con la formacién de
percepcién sensorial no solamente es ostensible porabscesos y envolviendo las estructuras 6seas, lo
el dolor o la anestesia, sino que en ocasiones el cual resulta en osteomielitis secundaria. La
paciente la manifiesta como “sensacion de pie evaluacion radioldégica es importante y ayuda a
muerto” o, al caminar el estar haciéndolo “sobre un distinguir entre la destruccidon ésea por infeccidon y

colchon”(1). la desmineralizacién por osteopatia diabética
Las radiculalgias suelen ser comunes en el Neurogenica.
paciente diabético, un ejemplo es la llamada “neuri- No siempre el estudio radiolégico es concluyente.

tis femoral” o radiculalgia L-3, que se caracteriza La presencia de ulceracién e infeccion con des-
por el sindrome de baja espalda, de aparicién es- truccidon de la estructura ésea sugiere la posibilidad
pontanea y subita; el dolor se extiende por la parte de existencia de osteomielitis. Los cambios morfo-
anterior del muslo y se asocia con parestesias y logicos en el pie del diabético, primordialmente son
pérdida de la sensibilidad cutanea del area. La debidos a dos causas: atrofia de la musculatura
flexion de la articulacion de la cadera puede ser intrinsecay cambios éseos secundarios; estos ultimos
dolorosa al igual que la aduccién del muslo y el son debidos a deformidades caracterizadas por la
reflejo rotuliano suele estar abolido; el dolor radicu- llamada articulaciéon de Charcot u osteolisis, descrita
lar del diabético debe ser diferenciado de otras por Jordan como complicacidn neuropética de la
causas como hernia discal, intoxicacion por metales diabetes. Los cambios radiolégicos observados en
pesados, enfermedades del colageno, lepra, sifilis, la articulacién tarsal y metatarsofalangeas son
etc. El dolor neuropatico del diabético puede ser usualmente unilaterales. En muy raros casos se
desencadenado, en ocasiones por algunos medi-encuentran también comprometidas las articu-
camentos como la indometacina y la izoniazida. laciones de las rodillas y de las vértebras. Estas
Antes de diagnosticar definitivamente una “neu- artropatias ocurren porlas mismas razones que en la
ralgia diabética” hay que descartar otras posibles sifilis y la lepra, debido a las alteraciones neuro-
causas (18). paticas. Por estas configuraciones anormales nuevos

En la historia natural de la neuropatia diabética Puntos de presion en la region plantar facilitan la
se ha observado que mientras la sensibilidad tiende @paricién de nuevos elementos perforantes. Al exa-
a deteriorarse en el tobillo y el resto del pie, ella Men radiolégico las osteolisis en las porciones
suele permanecer normal, por mas tiempo, en el distales de los metatarsianos y falanges, muchas
primer dedo. Es comln observar que los pacientes, Veces sugieren falsas osteomielitis. A pesar de estas
en los periodos de pobre control son mas propensos'eSioneS: los pacientes pueden seguir caminando por

a las manifestaciones 4lgicas, que mejoran con el N0 sentir manifestaciones dolorosas (4). El “pie
buen control (18). péndulo”, es otra manifestacion neuropatica por

Por la pérdida de la sensibilidad, pequefios trau- dafio en los peroneos laterales (19).

mas ocurridos en el pie, frecuentemente por el uso Amiotrofia diabética.
de calzados inadecuados, el paciente neuropaticono  Originalmente fue llamada mielopatia diabética
siente dolor y muchas veces al recortarse las ufias, oy mas tarde se crey6 que lalesién era primitivamente
en la “cirugia casera” de las callosidades, pueden miopatica. Microscépicamente la lesion se
producirse imperceptibles heridas que pueden dar caracteriza por la atrofia focal de fibras musculares
entrada a bacterias y hongos y al inicio de la que alternan con fibras sanas. Estudios por
infeccion. EIl diabético bajo pobre control se microscopia electronica muestran que los dafios son
comportacomo un sujetoinmunocomprometido (19). degenerativos. No obstante, el patrén caracteristico
La clasica Glcera neuropatica aparece en la region €lectromiografico se compagina con los hallazgos
plantar en los puntos de mayor presion al caminar. de denervacion crénica con renervacion colateral.
Estas Glceras se les conoce con varios nombres, EStos pacientes amiotréficos, siempre padecen
incluyendo mal perforante plantar, tlcera plantar, Neuropatia generalizada (4,18).
Ulceras tréficas, Ulcera perforante por decubito. La La amiotrofia diabética es, usualmente, asi-
Ulcera es generalmente circular, circunscrita por métrica y los reflejos tendinosos pueden estar
callosidades. Frecuentemente se infectany producenpresentes o abolidos. Ella es més frecuente en el
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hombre que en la mujer, es concomitante con otras del aumento de la frecuencia e intensidad de la
complicaciones y al parecer no guarda relacién infecciéonen el pie del diabético es tan obscuro como
directa con la severidad o con la gravedad del curso la relacién misma, en general, entre diabetes e
de la diabetes (18). infeccion. Se han encontrado evidencias de la
Sistema neurovegetativo. disminucion de la movilidad de los leucocitos de los

diabéticos, mientras que otros investigadores, usando
técnicas similares, encuentran el mismo fenémeno
s6lo cuando hay cetosis. Hay “in vitro” evidencias

de defectos en la quimiotaxia de los leucocitos de
los diabéticos. Otros autores consideran que la
actividad de los leucocitos en los diabéticos es nor-
mal y sélo se altera en presencia de cetosis. Entodo
caso, estudios “in vitro” muestran reduccién de la

El compromiso del sistema neurovegetativo
muestra también un variado rango de signos y
sintomas. En el pie del diabético, hay un deterioro
de la capacidad de secrecion de las glandulas
sebéaceas y sudoriparas, lo que trae como conse-
cuencia anhidrosis, fisuras e infeccion. El compro-
miso neurovegetativo puede traer la reversion del
gradiente térmico llegando la temperatura de los : o : L

o . . capacidad glucolitica que se corrige con la adicién
dedos a estar entre 4 a 5°C por debajo de la mediaen’, ™. . . )

. . . - de insulina al medio de cultivo (7,19).

la cavidad bucal; el efecto contrario también es )
posible cuando se ha perdido el efecto vasoconstric- ~ S€ puede suponer que los resultados obtenidos en
tor en las extremidades inferiores. En estas |0s estudios de la funcion de los leucocitos en los
condiciones la temperatura de los dedos del pie son diabéticos, “in vitro”, pueden estar exagerados “in
mas altas que la de los dedos de las manos. EstosVivo” por la presencia de los cambios endoteliales
cambios de temperatura se relacionan también con €N l0s pequefios capilares y el gran incremento en el
la simpatectomia espontanea por neuropatia. La espesor de las membranas basales que disminuyen
distonia neurovegetativa se le relaciona también Su calibre, lo que pudiese impedir el correcto flujo
con la hipotensién ortostatica; cuando esto ocurre, de 10s leucocitos y posiblemente la inadecuada
pie, decrese la perfusion sanguinea y aumenta |a invasion bacteriana. Otros investigadores opinan
insuficiencia circulatoria en el pie (4,18) gue la respuesta anormal de los leucocitos puede
atribuirse més a las lesiones microangiopaticas que

Infecciones. . : ;
i ) . a una deficiencia en los polimorfonucleares (9,19).
Comunmente se admite que los pacientes

diabéticos son mas susceptibles a la infeccion que
los sujetos no diabéticos. No obstante, no se ha
podido demostrar que en los diabéticos ocurra
deterioro de los factores inmunitarios. No hay di- En el pie concurren los factores patogénicos
ferencia significativa en la respuesta de anticuerpos responsables de las complicaciones tardias de la
entre la rata tratada con aloxano y la normal. A DM, sobreafadida la infeccion, configurandose una
pesar de no contar, hasta el momento con suficiente entidad nosolégica caracteristica que requiere el
informacion que establezca por esta via una adecuado estudio y tratamiento, y no “a priori” la
explicacion de la gran susceptibilidad y mayor amputacion alta.

severidad de la infeccion en el diabético, se suele

decir que la efectividad de la quimioterapia solo REFERENCIAS

sigue en importancia a la insulinoterapia, en el
control tanto de lainfeccién como del metabolismo.
Estas medidas son las que aumentan la expectativa
de curacion de estas lesiones.

Experimentos en conejos diabético-inducidos han
respaldado el concepto del incremento en la

frecuencia y susceptibilidad de infecciones a
bacte”as y hongos (9) 3. Levin ME, O’ Neal LW. The diabetic foot. St. LOUiS,

Miss E.U.A. Mosby Company l1a Edic, 1977.
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La Gaceta Médica de Caracas hace 100 afos

“Hemos recibido un ejemplar de la obra que bajo Esta obra, que ya ha alcanzado brillante éxito, es
el titulo deMédicos Venezolanpacaba de publicar un nuevo lauro que ha conquistado el ilustrado
el distinguido profesor Doctor José M. de los Rios. meédico, que posee la rara cualidad, de manejar con
El libro, nitidamente impreso en los talleres de la la misma precisién la dificil ciencia del diagnostico
Tipografia<<Guttenbergsz> forma un volumen en y el hermoso arte del buen decir. Las paginas del
80 de 206 paginas, ilustrado en 20 retratos fotogra- libro que nos ocupa estan escritas con verdadero
bados. Al principio se lee un elegart@rologo> gusto literario y enriqueceran la literatura nacional,
escrito por la pluma correctay galana de Don Eduardo & la vez que estan destinadas & llenar un importante
Calcafo. Diez y nueve biografias de médicos vacio en nuestra historia patria.
venezolanos, todos muertos ya, constituyen el cuerpo  vayan nuestras mas sinceras felicitaciones para
de la obra. Al final se encuentra el discurso ¢|docto amigo, y nuestro estusiasta aplauso para el
pronunciado por el Dr. de los Rios al acto de ¢ompatriota, que al realzar la gloria de su pais, ha
inaugurarse la estatua de Vargas el 29 de julio de cymplido con uno de los mas hermosos deberes del
1883. buen ciudadano”.

(Gac Méd Caracas 1893-94;1:80
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