complicaciones

as complicaciones que se presentan en el diabético pueden afectar

las distintas esferas de la economia. EI momento de su aparicién es

variable, pudiendo preceder a los signos clinicos y conducir al diag-
nostico, o sobrevenir después de muchos afios de evolucién de la diabe-
tes. Su gravedad no guarda relacion estricta con la del trastorno meta-
bdlico, ya que diabetes benignas descuidadas se acompafian de graves
lesiones degenerativas, mientras que diabetes severas bien controladas
pueden cursar sin complicaciones tardias.
En cuanto a su evolucion, ellas pueden ser agudas o crénicas. Entre las
primeras se colocan las infecciones generalizadas o locales, las manifes-
taciones neuroldgicas transitorias, las afecciones respiratorias y algunas
génitourinarias.
Las complicaciones cronicas mas importantes, por su repercusion orga-
nica y funcional, estdn constituidas por las lesiones vasculares que afec-
tan las arterias coronarias, periféricas o cerebrales y las lesiones de
microangiopatia, localizadas especialmente en el rifion y la retina.
Este grupo de lesiones degenerativas ha sido designado por Lunbaeck
(1953) como sindrome diabético tardio, teniendo en cuenta que su fre-
cuencia y su gravedad aumentan en relacion con la antigiedad de la
diabetes. Labhart (1959) apoya esa denominacién.
Las formas crénicas de la neuropatia diabética integrarian también ese
sindrome tardio, ya que en su patogenia intervienen, posiblemente, le-
siones de microangiopatia. La denominacion de sindrome tardio es exacta
en cuanto g que su frecuencia aumenta con la antigliedad de la diabetes
independientemente de la edad de su comienzo, pero no estd en concor-
dancia con los estudios histopatoldgicos e histoquimicos que demuestran
la precocidad en muchos casos del comienzo de estas alteraciones.
Algunos autores consideran que estas lesiones degenerativas forman par-
te del sindrome diabético y no son verdaderas complicaciones (Sabour
y col., 1962).
La vasculopatia del diabético obedeceria a trastornos tisulares favore-
cidos o provocados por la perturbacion humoral que integra la historia
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natural de la diabetes. Nosotros preferimos continuar con la denomina-
cion clasica de complicaciones, ya que ellas aparecen y se manifiestan
en una proporcion generalmente elevada de los casos, pero no como com-
ponentes habituales del cuadro clinico de la diabetes. En realidad, ellas
se agregan y complican la evolucién de la afeccion, teniendo un carac-
ter irreductible, al contrario de los signos clasicos que mejoran y se co-
rrigen con la terapéutica.

Estudiaremos las complicaciones en el orden siguiente: cardiovasculares,
oculares, renales y urogenitales, neurolégicas y psiquicas, cutaneas, he-
paticas, pancreaticas y digestivas, infecciosas, respiratorias.
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capitulo XV

complicaciones
cardiovasculares

ntes del descubrimiento de la insulina, el coma diabético consti-

tuia la complicacion mas temible de la enfermedad que estamos

estudiando, siendo el estado que con mas frecuencia determinaba
la muerte de los pacientes. Los conocimientos mas ajustados sobre die-
tética y medicacion permiten oponerse a la complicacion acidodsica, ya
sea en forma preventiva O curativa. Con las nuevas orientaciones tera-
péuticas el promedio de vida de los diabéticos se ha elevado en forma
acentuada y las complicaciones mas graves son de otra naturaleza.
Segun Joslin (1959), las lesiones vasculares como causa de mortalidad,
que antes de 1914 alcanzaban en su estadistica al 17 %, han llegado al
77 % en 1956. Las lesiones arteriales son tan importantes y, por otra
parte, tan difundidas, que condicionan la aparicibn de muchas lesiones
degenerativas en diversos parénquimas. A esto es necesario agregar las
modificaciones del medio interno y, probablemente, alteraciones de origen
glandular y causas tdéxicas no siempre bien determinadas.
Es indudable que lo que debe destacarse en la evolucién de la diabetes
son procesos degenerativos, muchas veces precoces, que llevan a la in-
validez o a la muerte. Las lesiones degenerativas mas importantes se
encuentran en los vasos, retina, rifidn y sistema nervioso. Las lesiones
arteriales son habitualmente extendidas y diseminadas. Las mas comu-
nes en el diabético adulto son las lesiones de las coronarias y de las ar-
terias periféricas y renales. En la diabetes juvenil, son las arterias pe-
riféricas y renales las que se calcifican con mayor frecuencia a medida
que aumenta la antigiedad de la diabetes.
La arteriosclerosis cardiaca es la causa mas importante de muerte en
los diabéticos de mas de 40 afios y llega al 50 % en la estadistica mas
reciente de Joslin (1959). En la mujer diabética adulta, esas lesiones son
mucho mas comunes que en la no diabética y casi igualmente frecuentes
que en el hombre.
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Bryfogle y Bradley (1957) comprobaron lesiones arteriales multiples cli-
nicamente en 47,3 % de 394 estudiados, de los cuales, los que tenian
mas de 50 afios de edad presentaban signos evidentes de lesiones car-
diacas en el 66,4 % de los casos.

Las lesiones cardiacas aumentan su frecuencia en relacién con la edad
y no con la duraciéon de la diabetes, en lo cual no se diferencian de lo
gue sucede en los no diabéticos.

La esclerosis arterial periférica es también mas frecuente en los sujetos
entre 50 y 70 afios. En la estadistica de Kramer y Perilstein (1958), so-
bre 3.600 diabéticos con complicaciones arteriales periféricas, mas del
60 % de los pacientes desarrollaron las lesiones antes de los cinco afios
de la aparicion de su diabetes. La gravedad de ésta no ha tenido mayor
influencia en la produccion de esas complicaciones.

PATOGENIA DE LAS ALTERACIONES VASCULARES. En cuanto a
la naturaleza y origen del proceso arterial en los <diabéticos, se sostienen
criterios dispares. Se habia dicho, y era la opinion frecuente, que ciertas
complicaciones vasculares “no difieren de la arteriosclerosis banal sino
por una mayor precocidad de aparicion” (Rambert, 1957).

Leoni Iparraguirre (1950) expresa que “. . . las arterias del diabético su-
fren una degeneracién similar a la producida por la arteriosclerosis, en
cuanto a sus caracteristicas anatomopatolégicas y clinicas, con una di-
ferencia: la arteriosclerosis de los diabéticos es mucho mas temprana
gue la de los no diabéticos. . . 7,

Mandelberg y Sheinfield (1946) creen que no existen diferencias entre
las arteriopatias diabéticas y la arteriosclerosis banal diferenciandose
por su caracter evolutivo, ya que en la diabetes el proceso se anticipa
diez afios a los casos de arteriosclerosis no diabética.

En el estudio de las complicaciones vasculares se distinguen dos tipos
de lesiones.

LESIONES QUE AFECTAN LAS ARTERIAS DE CALIBRE GRUESO
Y MEDIANO. Desde el punto de vista anatémico se destaca que existen
caracteres comunes a todas las lesiones arteriales, interesando sobre todo
las arterias musculares.

En las arterias elasticas, las lesiones ateromatosas se afiaden a la de
esclerosis de la intima y de la media.

La calcificacion arterial constituye una lesion sefialada con gran fre-
cuencia por P. White (1959) después de los veinte afios de evolucién en
la diabetes infantil y juvenil. Ella se reconoce facilmente en el estudio
radiogréfico de la pelvis y de los miembros inferiores. Las arterias apa-
recen con su pared uniformemente calcificada, con contornos rectilineos
y sin las irregularidades de las calcificaciones en placas que caracterizan
al ateroma. Este tipo de calcificacion afecta la capa media, respeta la
luz de la arteria y constituye una lesion degenerativa, llamada esclerosis
de Méonckeberg. Por la edad en que aparece y por su relacion estrecha
con la antigledad de la diabetes, la calcificacion arterial se puede con-
siderar como una alteracion de la pared arterial, caracteristica de la
diabetes juvenil, ya que dificilmente se observa en personas no diabé-
ticas de la misma edad.

La dosificacion de los lipidos, en las paredes de los grandes vasos, de-
mostré que en los diabéticos se halla tres veces mas colesterol que en
las personas normales de la misma edad, y que en los arteriosclerdsicos
no diabéticos el aumento no alcanza esa proporcién (Buerger, 1956).
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Segun las investigaciones de Hevelke (1956) “los grandes vasos del dia-
bético tienen una composicion quimica distinta a la de los individuos
normales y a la de los arterioscleréticos, cuantitativa y cualitativamente,
lo que se comprueba, en particular, por la demostracién de su prematuro
envejecimiento 'y por el analisis bioquimico”.

FIGURA 25. Esclerosis dc
Monckeberg. Esclerosis y
calcificacion de la capa
media arterial.

MICROANGIOPATIA DIABETICA. La mayor parte de los autores ad-
miten que las lesiones vasculares especificas de la diabetes asientan en
las terminaciones arteriales y en los capilares venosos y arteriales, cons-
tituyendo la microangiopatia diabética.

Los estudios de Ditzel y Sagild (1954) parecen confirmar esta acepcion.
Estos autores observaron directamente, por biomicroscopia, los capilares
sanguineos de la conjuntiva bulbar en diabéticos de distintas edades,
asi como en hijos de madres diabéticas. Sus observaciones destacan las
modificaciones que pueden verse, tanto en las arteriolas como en los ca-
pilares y en las vénulas. En las arteriolas se observan melladuras en su
porcién terminal en todos los diabéticos, modificacion que se comprueba
rara vez en los no diabéticos. Respecto a las vénulas, ellos han encontrado
melladuras y ondulaciones, cuya frecuencia e intensidad aumenta con
la edad. El diametro de las arteriolas es inferior al de las vénulas (Bech
y Hansen, 1960). Se ha comprobado igualmente lesiones en los capilares,
los que presentan tortuosidades y angulaciones y predominan en los dia-
béticos jovenes. Ademas de esos cambios morfolégicos hay también mo-
dificaciones perivasculares (edema, infiltracion hialina y hemorragias).
También han sido descritas modificaciones en el contenido intravascular
y se ha sefialado el acimulo intravascular de glébulos rojos asi como el
enlentecimiento de la corriente sanguinea (Blanco Soler y de la Hoz
Fabra, 1960).

Si bien estos hechos no parecen ser estrictamente especificos, debe des-
tacarse la frecuencia y la precocidad de estas lesiones vasculares, las
cuales han sido consideradas como un signo de prediabetes en los hijos
de madres diabéticas y en mujeres embarazadas.

En el terreno bioquimico se han realizado estudios de la pared arterial
e investigaciones humorales. Ya hemos sefalado el aumento de lipidos,
y en especial, del colesterol, asi como el mayor depésito de sales de cal-
cio, en las paredes arteriales de los diabéticos.
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Estudios realizados por Randerath y Diezel (1959), en Alemania, utili-
zando luz polarizada, han permitido comprobar en las arterias muscula-
res una mayor concentracion de mucopolisacaridos polimerizados, cuyo
depdsito en las paredes de esas arterias seria favorecido en el diabético
por la insuficiencia insulinica.

Esas sustancias se disponen en forma de placas y podria ser esa la pri-

mera etapa en la formacion del ateroma.

Ya nos hemos referido al aumento, admitido por muchos autores, de los
polisacaridos y de la glucosamina en la sangre de los diabéticos, coinci-

diendo o precediendo las complicaciones degenerativas.

Por otra parte se ha comprobado que los mucopolisacaridos despolime-
rizados, constituyen el material hialino que se ha encontrado en la pared
de los mrcroaneurismas retinianos y en las lesiones caracteristicas del
kimmelstiel-Wilson en el rifidn.

Los hechos comprobados por Randerath y Diezel (1959) darian unidad
bioquimica a las alteraciones de la vasculopatia diabética.

La alteracidn sanguinea que debe destacarse es la hipercolesterolemia;
este dato es, sin embargo, inconstante. La colesterolemia es variable en
el diabetico y sigue, en general, las oscilaciones del trastorno metabdlico
propio de la enfermedad. No hay correlacion entre las cifras de coleste-
rol y las lesiones vasculares, comprobandose, con frecuencia, arterios-
clerosis avanzadas con cifras normales de colesterol.

Por otra parte, los accidentes vasculares se observan, con frecuencia, en
individuos con diabetes leves, en las cuales no existia un trastorno meta-
bofico importante.

Otros estudios han descubierto alteraciones plasméaticas de los lipidos.
k1 estado msicoquimico de estos tiene, al parecer, una influencia impor-
tante en la produccién de las lesiones arteriales.

El transporte de los lipidos por la sangre se hace en forma de particulas
de distinto tamanfo; las mas grandes son los quilomicrones, que se ob-
servan en los periodos de absorcién intestinal y en mayor cantidad cuan-
do se ingieren alimentos grasos. Ellos se desdoblan en los lipomicrones,
visibles al ultramicroscopio y dotados de movimientos brownianos, los
cuales pueden persistir durante muchas horas y ser visibles en ayunas.
Albrieux (1955) comprobé una lipomicronemia importante en el plasma
de diabéticos en ayunas.

Gofman y col. (1950), utilizando la ultracentrifuga, clasificaron las mo-
léculas lipoproteicas de menor tamafio en distintos tipos gegun su den-
sidad, midiéndolas en unidades de flotacion (Svedberg flotation: Sf.).
Segun estos autores las moléculas de tipo 12-20 y 20-100 serian mas
abundantes en los individuos con ateromatosis. Esas moléculas tienen
menor velocidad circulatoria y su choque con las paredes arteriales in-
cidiria en la produccion de las lesiones ateromatosas en las regiones mas
expuestas, como ser el cayado adrtico, bifurcaciones y acodamientos ar-
teriales.

Lowy y Barach (1957), en un importante trabajo, estudiando 901 diabé-
ticos de distintas edades, sexo y raza, han obtenido los resultados que
figuran a continuacion sobre las dosificaciones del colesterol y las lipo-
proteinas del tipo Sf. 12-20 y 20-100.

Los valores promedios del colesterol, asi como las lipoproteinas, estan
aumentados en las mujeres diabéticas con relacion a las mujeres no dia-
béticas. Las diferencias son poco significativas entre los hombres diabé-
ticos y no diabéticos.
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Los autores citados sefialan que entre las mujeres diabéticas los valores
de las lipoproteinas y del colesterol estan marcadamente aumentados
en aquéllas con complicaciones vasculares. El grado de control de la
diabetes influye ligeramente en el aumento de esos valores.

En el Kimmelstiel-Wilson las cifras alcanzan los valores méximos en
ambos sexos.

Ntmero Sf. 12-20 Sf. 20-100

de pacientes Colesterol ¢, mg. % mg. o
Diobéticos:
Hombres ........... 268 246,4 44,4 85,5
Mujeres ............ 422 266,3 55,3 88
Normales
Hombres ........... 1.528 233,3 42,7 95,7
Mujeres . ........... 151 242,5 35,6 49

CUADRO 16. Tomado de Lowy, A. D.; Barach, J. H.: “Diabetes”, 6:
342: 1957.

CONSIDERACIONES CLINPCAS. Desde el punto de vista clinico no
hay diferencias importantes entre la arteriosclerosis del diabético y del
no diabético. La sintomatologia es similar, aunque, en general, las ma-
nifestaciones dolorosas son menos marcadas en el diabético. Tanto el
dolor anginoso como la claudicacion intermitente periférica pueden faltar
en casos con lesiones arteriales importantes.

Como ya dijimos, los accidentes por trombosis en el territorio de las co-
ronarias, como en las arterias de los miembros inferiores, son mas fre-
cuentes y precoces en el diabético y ellos pueden sobrevenir sin un
pasado doloroso anterior que revelara un compromiso circulatorio grave.
La angiopatia diabética tiene su maxima expresion en las lesiones ca-
racteristicas de la retinopatia y de la esclerosis glomerular intercapilar
renal. En la retina, las lesiones iniciales estan constituidas por micro-
aneurismas y dilataciones venosas que constituyen la primera etapa de
las lesiones macroscopicas degenerativas de ese territorio en el diabético.
En el glomérulo renal la lesion inicial es el engrosamiento de la mem-
brana basal de los capilares. Se han descrito en este territorio modifi-
caciones de la pared de los capilares parecidas a las de la retina, con
aspecto de microaneurismas. ElI aumento de la permeabilidad de las
paredes de esos vasos, favorece el depdsito en ellas de mucopolisacaridos.
Autores como Le Compte (1957) han admitido la existencia de un factor
genético ligado al gen diabético que favoreceria las lesiones de angiopa-
tia. Estudios realizados utilizando el microscopio electronico han permi-
tido comprobar el engrosamiento precoz de la membrana basal, tanto
en las células glomerulares como en las de otros territorios, antes de la
aparicién de los signos propios de la diabetes, lo que le daria el caracter
de una alteracion independiente del trastorno metabolico.

Por otra parte, en las complicaciones vasculares arteriales, tanto car-
diacas como periféricas, el factor constitucional y familiar desempefia
un papel importante en su aparicion.

211




DIABETES

212

MELLITUS

La microangiopatia puede encontrarse en distintos territorios.

Burstein y col. (1957) comprobaron lesiones de endarteritis obliterante
en las arterias placentarias de mujeres diabéticas y también en las arte-
riolas de los miembros inferiores consistentes en depdsitos de polisaca-
ridos y proliferacion endotelial. Basados en esos trabajos, Goldenberg
y col. (1958) consideran que alteraciones similares pueden observarse
en las pequefas arterias de la pared cardiaca, lo que facilitaria la pro-
duccién de lesiones isquémicas repetidas en el diabético con coronarios-
clerosis.

Utilizando como coloracién especifica la reaccion del é&cido periodico-
Schiff (PAS), y el hierro coloidal. el grupo de investigadores antedicho
consiguié diferenciar las lesiones de arteriolosclerosis, con aumento de
la fibrosis y de la hialinizacién, las cuales se tifien con el hierro coloidal
de aquéllas, que se encuentra en el endotelio proliferante de las arte-
riolas en el diabético, las que tienen mayor afinidad por el PAS. La le-
sion proliferativa fue encontrada con menor frecuencia en individuos no
diabéticos con afecciones de posible origen inmunolégico: lupus, glomé-
rulonefritis, amiloidosis, etc. (Blumenthal y col., 1962).

Esas mismas caracteristicas histoquimicas e histopatoldgicas fueron ha-
lladas por esos investigadores en los vasavasorum, en los vasanervorum,
en los vasos dérmicos, en las arteriolas de la pared cardiaca y en las
arteriolas glomerulares. De confirmarse estos hallazgos, el concepto so-
bre la etiopatogenia de las complicaciones comunes de la diabetes tendra
gue ser fundamentalmente revisado.

El engrosamiento de la pared de los capilares de la piel de los dedos de
las manos y pies, con depdsito de material PAS positivo, fue observado
con microscopio Optico y electrénico por Aagenaes (1961) en diabéticos
con nefropatia y retinopatia, lo que apoya la hipétesis de la difusién de
las lesiones de microangiopatia. No puede negarse la importancia que
tienen todos estos hechos para afirmar la autonomia de la angiopatia
diabética, y hay que aceptar que en la diabetes, fundamentalmente en
las personas jovenes, se imprime un sello especial al proceso vascular,
favoreciendo esas lesiones y acelerando su evolucion.

Resumiendo diremos que la diabetes parece afectar el arbol vascular
por dos caminos diferentes: produciendo lesiones que son indistinguibles
por el momento de aquéllas ligadas con el envejecimiento; originando
cambios en las arteriolas, vénulas y capilares que parecen ser caracte-
risticos de la diabetes y que no pueden relacionarse con los procesos de
la edad.

La dilatacion venular y el engrosamiento de la membrana. basal de los
capilares son las alteraciones vasculares mas precoces y pueden preceder
a la etapa humoral o bioquimica de la diabetes.

SINDROME CLINICO DE LAS COMPLICACIONES VASCULARES.
Aun cuando las lesiones arteriales pueden encontrarse en cualquier te-
rritorio, es evidente que hay algunos que son afectados con mayor fre-
cuencia, a saber: arterias coronarias, arterias cerebrales, arterias de los
miembros inferiores, y arterias renales (éstas seran estudiadas en capi-
tulo aparte).

ARTERIAS CORONARIAS.

Las manifestaciones en relacion con la esclerosis coronaria son muy fre-
cuentes y, como hemos dicho, representan la complicacion tardia mas
importante de la diabetes. Su frecuencia crece con los afios, a medida
gue se prolonga la vida de estos pacientes.
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Los sindromes clinicos en relacién con lesiones de las arterias coronarias
en los sujetos no diabéticos se observan por debajo de los 50 afios, con
mas frecuencia en los hombres que en las mujeres, en tanto que entre
las mujeres diabéticas la frecuencia es casi la misma que entre los
hombres.

Joslin y col. (1959) establecen, en su ultima estadistica, que el 48,6 %
de los diabéticos mueren a consecuencia de afecciones por arteriosclero-
sis cardiaca, y la mayor parte de ellos por trombosis coronaria.

Los estudios clinicos en relacion con este problema, segin Levine (1929),
demuestran que existe glucosuria en el 23 9% de los enfermos con infarto
del miocardio.

Diabetes asintomaticas o latentes han sido descubiertas a raiz de este
accidente vascular, comprobandose en ese momento hiperglucemia (Ellem-
berg y col., 1952).

Por otra parte, en gran numero de casos, las pruebas de tolerancia a la
glucosa son de tipo diabético, traduciendo la existencia de un desorden
metabdlico transitorio, en relacion con esa situacion stressante (Raab ¥y
Rabinowitz, 1936).

Para reconocer, desde su comienzo, la existencia de una cardiosclerosis,
debe practicarse periédicamente en los diabéticos el examen electrocar-
diografico: cada seis meses en los que tienen mas de 50 afios, cualquiera
sea la antigiedad de la diabetes, y por debajo de esa edad, en los que
tienen méas de diez afios de antigliedad de la afeccion. A menudo la insu-
ficiencia coronaria o la cardiosclerosis existe en estos pacientes sin mani-
festarse por ninguna sintomatologia clinica.

Las manifestaciones clinicas se presentan como sigue: fendmenos paroxis-
ticos de angina de pecho, trombosis coronaria, cardiopatia coronaria de
marcha créonica, cardiosclerosis (insuficiencias ventriculares, arritmias,
bloqueos).

La angina de pecho pura, como expresion de la anoxemia paroxistica, en
relacion con fendmenos vasomotores coronarios, no es tan frecuente como
la esclerosis coronaria.

En su mecanismo de produccién prima el espasmo coronariano, el cual
puede ser provocado por el frio, las emociones y los excesos alimenticios.
La accion del tabaco como provocador de la angina de pecho no es actual-
mente aceptada por la mayoria de los autores.

La angina de esfuerzo, expresion de la insuficiencia coronaria, es mas
frecuente que la anterior.

La trombosis y el infarto consecutivo pueden sobrevenir sin ninguna sin-
tomatologia previa de insuficiencia coronaria. La mala nutricion del
musculo cardiaco se agrava cuando la glucemia se hace descender a limi-
tes peligrosos con el tratamiento insulinico y, ademas, conviene ‘recordar,
como ha sefalado Blanco Soler y de la Hoz Fabra (1960), la gran sensi-
bilidad que del mecanismo reflejo del seno carotideo determina la in-
sulina.

Se ha comprobado, por investigaciones que fueron realizadas en diabetes
humana y en diabetes experimental aloxanica en el perro, que la tasa de
glucosa en el miocardio en el corazén diabético se encuentra disminuida
en comparacion con el corazén normal (Blanco Soler y de la Hoz Fabra,
1960).

La aparicién del infarto puede estar precedida por los sintomas que tra-
ducen un sufrimiento crénico por mala irrigacion del miocardio. Otras
veces la oclusion aguda sobreviene en forma inopinada. Puede observarse
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las formas con la sintomatologia completa o bien traducirse por un cuadro
clinico poco ruidoso que exige el trazado electrocardiografico para iden-
tificarlo con la lesion causante.

El infarto puede aparecer como una complicacién aislada o bien puede
ser acompafiado de otros sindromes de origen vascular o metabdlico como,
por ejemplo, sindrome hemipléjico o sindrome acidésico, lo que obligara,
en estos casos, a recurrir a todos los elementos de la semiologia clinica
y de laboratorio, y a dirigir el tratamiento en los distintos sentidos, de
acuerdo a las complicaciones asociadas.

En todo diabético que hace un coma con cetonuria y glucosuria, pero
con hiperglucemias poco elevadas, debe pensarse en un accidente vas-
cular, cerebral o cardiaco. Si hay grave participacion del estado general
y fendmenos de shock, debe plantearse el diagndstico de infarto mio-
cardico. Este puede provocar un cuadro de acidosis.

Relataremcs una observacion:

Casuistica.

E, C., 46 afios. Paciente que ingresa obnubilado, disneico, con taquicardia y sin
dolor precordial. Deshidratado, con lengua seca e hipotonia ocular. Ignoraba
su diabetes y desde varios dias antes tenia estado nauseoso y decaimiento ge-
neral, segun declararon sus familiares.

Los resultados de los exdmenes practicados al ingreso fueron: glucosuria, 78 g.;
acetona moderada; glucemia, 2,22 g. %.; urea, 0,90 g.

El enfermo recibié en diez horas 210 U. de insulina y sueros. Al cabo de ese
tiempo continuaba obnubilado, con gran inquietud, ansiedad, sudoracién y sig-
nos de colapso periférico. Pulso, 120. Presidén arterial: maxima, 7; minima, 5.
Reserva alcalina, 27 % ; glucemia, 2 g. %; glucosuria, 31 g.; acetona, reaccion
débil.

El electrocardiograma revel6 signos de infarto del miocardio.

El enfermo fallecié de un sincope antes de las veinticuatro horas del ingreso.

En cuanto al pronéstico, hay que decir que la trombosis coronaria es
siempre grave en el diabético, aunque suele no ser mortal en la primera
crisis. Las estadisticas expresan la gravedad por la repeticion o por la
instalacion de una insuficiencia cardiaca irreductible.

La sobrevida es variable y puede exceder los cinco afios en los casos bien
controlados y con una vigilancia adecuada.

El tratamiento de la oclusién coronaria se orientara en tres direcciones:
por un lado debe tratar la trombosis causante del cuadro clinico; por
otro, el trastorno metabodlico diabético, recordando el peligro de la hipo-
glucemia insulinica y, en tercer término, deben tener en cuenta las otras
complicaciones asociadas que ponen una nota agravante y exigen cuida-
dos y tratamientos particulares.

La cardiopatia de marcha cronica en el diabético es la consecuencia de
la arteriosclerosis coronaria. Se observa con mayor frecuencia que en
el no diabético y, como ya hemos dicho, constituye una complicacion
cada vez mas comun de la diabetes juvenil, después de veinte afios de
evolucion de la enfermedad

Las lesiones de las arterias coronarias son de tres tipos patoldgicos: cal-
cificacion de la media (esclerosis de Monckeberg); aterosclerosis y arte-
riosclerosis. A estas lesiones debemos agregar las sefialadas reciente-
mente por Goldenberg y col. (1958) en las arteriolas de la pared cardiaca,
que pueden conducir, sea a la repeticion del infarto o a la insuficiencia
cardiaca por déficit nutricional.
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Cuando la arteriosclerosis afecta el miocardio no contréactil provoca blo-
gueos de rama izquierda o derecha que no tienen traduccion clinica. Cuan-
do la esclerosis arterial es difusa origina cuadros de insuficiencia car-
diaca derecha o izquierda, agravados por la existencia de hipertension
arterial.

El pronéstico de la cardiopatia en el diabético es siempre serio, porque
ella puede terminar en una trombosis coronaria, en la insuficiencia car-
diaca aguda o provocar la muerte subita por sincope.

El tratamiento ser4 tanto mas eficaz cuanto mas precozmente se inicie
y se orientara hacia la correccién del trastorno de fondo, de las pertur-
baciones funcionales y de los sindromes o sintomas que eventualmente
se presentan. EIl diabético limitard sus actividades de acuerdo a la ca-
pacidad funcional de su corazon, evitando los excesos y esfuerzos que
puedan comprometer su debilidad cardiaca o provocar accidentes agu-
dos. Se suprimird el uso del tabaco. Se aconsejara el cuidado frente al
frio, a las emociones y a todos los traumatismos psiquicos.

Arterias cerebrales. Durante mucho tiempo se prestd poca atencion al
problema de la esclerosis vascular cerebral en los diabéticos. Las cifras
estadisticas en cuanto a su frecuencia varian con los autores en los di-
versos paises. Asi Joslin (1956) expone la cifra de 11,4 % como causal
de mortalidad por accidentes cerebrales en los diabéticos en los Estados
Unidos, en tanto que los autores franceses (Boulin, 1957) consideran muy
frecuente la esclerosis de las arterias cerebrales.

Boulin cita los estudios hechos con Garcin y Lapresle, donde comproba-
ron que después de la sesentena los signos de esclerosis de las arterias
cerebrales son la regla en los diabéticos, a quienes basta interrogar para
poner en evidencia disminucién de la memoria, de la facultad de tra-
bajo, cefaleas, vértigos y trastornos del caracter.

La evolucion de esta afeccién en los diabéticos es la que se observa en
las arteriopatias encefalicas de cualquier otro origen: curso lento con
sintomatologia banal y luego episodios agudos que configuran los acci-
dentes vasculares de origen cerebral (hemorragia o trombosis).

Los accidentes vasculares suelen ser mas precoces en los diabéticos.
Asi es una regla de buena clinica buscar la diabetes en un hemipléjico
joven. Se tomard en cuenta la posibilidad de la aparicion de hiperglu-
cemia y de glucosuria pasajeras en relacién con el accidente vascular.
La arteriosclerosis conduce a la isquemia encefalica progresiva que de-
termina deficiencia en las funciones cerebrales. En esos casos la evolu-
cion es insidiosa y el progreso lesional y sintomatico se realiza en forma
lentamente progresiva. Desde el punto de vista mental existe una evi-
dente disminucién de la capacidad intelectual con trastornos de la me-
moria y de la emotividad. Es frecuente observar trastornos del psiauis-
mo, con cuadros depresivos y, mas raramente, de excitacién (fobias,
manias, etc.).

Desde el punto de vista motor pueden existir sintomas de claudicacion
intermitente cerebral, que se traducen por desdérdenes del lenguaje, per-
turbaciones motoras del territorio piramidal y extrapiramidal; pueden
observarse hemiparesias, monoplejias, cuadros parkinsonianos.
Cuando las lesiones son difusas, la desintegracion encefdlica marcha
inexorablemente hacia el cuadro seudobulbar.

Pueden ser observados trastornos de la actividad simbodlica: afasia, ag-
nosia, apraxia, asi como desordenes visuales de origen cerebral, como he-
mianopsias.

En los casos en que el accidente cerebral se inicia clinicamente con un
estado de coma, puede dar lugar a confusién y a mala orientacion te-
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rapéutica, ya que, cuando se sabe que se trata de un diabético, hay ten-
dencia natural a plantear de inmediato el diagndstico de coma aciddsico.
Si no hay signos que orienten hacia un accidente vascular como causa
del coma, debe investigarse la glucemia y realizarse un examen de orina
para descartar, sea la acidosis, sea la hipoglucemia.

Debemos sefialar la posibilidad de accidentes hipoglucémicos con glu-
cemias no inferiores a lo normal en diabéticos ancianos, que tienen una
glucemia habitualmente alta y en los cuales la insulina puede provocar
descensos bruscos, sin llegar a cifras inferiores a lo normal, lo que su-
giere que el cerebro necesita, en estos casos, una mayor concentracion
de la glucemia (Helps, 1957).

Arterias de los miembros inferiores. Esclerosis obliterante. Aun cuando
existen arteritis de los miembros superiores, en el curso de la diabetes,
ellas son muy poco frecuentes. Realmente, si se encara el problema
desde el punto de vista clinico, hay que referirse a los miembros infe-
riores, que es el territorio afectado mas comunmente.

El proceso arterial puede desarrollarse en forma insidiosa, no experi-
mentando el enfermo durante mucho tiempo trastornos que lo lleven a
consultar médico y, cuando lo hace, la causa es una lesion del pie, en
un dedo o en el talén y en ese momento el examen del miembro revela
un serio compromiso de la irrigacion arterial.

La arteriopatia obliterante se observa casi exclusivamente en el adulto
y en el anciano diabéticos; no se ve en la diabetes infantil o juvenil,
pese a la frecuencia en éstas de las calcificaciones arteriales.

P. White (1959) refiere haber observado sélo seis casos de gangrena en
diabéticos juveniles.

Algunos autores han establecido que la arteriopatia obliterante es apro-
ximadamente diez veces mas frecuente en los diabéticos que en los no
diabéticos. Esta mayor frecuencia se observa tanto en el hombre como
en la mujer; la edad mas comun es entre los 50 y 70 afios.

Su evoluciéon se desarrolla en dos periodos: el de la obliteracién progre-
siva y el de la gangrena.

La obliteracion arterial puede jalonarse con fenémenos subjetivos, in-
tensos 0 no, que permiten sospechar o afirmar esa lesion.

Las lesiones obliterantes son predominantemente distales, afectando las
arterias de la pierna, aunque pueden extenderse mucho mas hacia arriba.
Ellas pueden ser segmentarias, afectando ciertas zonas del tronco arte-
rial, dejando permeables otras.

Los fendémenos subjetivos son variables en grado y en forma. A veces
no existen y solo el examen clinico sistematico permite afirmar el com-
promiso vascular.

Los sintomas pueden ser: parestesias (adormecimiento, sensacion de dis-
tension o de enfriamiento), dolores de reposo, claudicacion intermitente
0 sensacion de cansancio durante la marcha.

Las parestesias son distales y no tienen relaciéon, en general, con el es-
fuerzo, observandose, por el contrario, de preferencia, en el decubito.
Si la circulacién colateral es suficiente la temperatura del pie esta con-
servada y los dolores faltan o son poco intensos. Ellos se acentdan Yy
llegan a perturbar el suefio cuando la circulacibn estd mas comprome-
tida. Se asocian entonces signos de neuritis isquémica, con sensaciones
de ardor y quemadura de la planta del pie que obligan al paciente a
destaparlo durante la noche resultando al final insoportables.

En cuanto a la claudicacién intermitente es, segln nuestra experiencia,
menos frecuente que los otros tipos de arteritis obliterante. Algunos
autores dan cifras altas. Asi, en un excelente trabajo, Ovalle y col. (1960)
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dicen que los sintomas mas frecuentes fueron: el dolor de reposo (94 % ),
la claudicacion intermitente (62 % ) y las sensaciones de enfriamiento
y parestesias (30 % ).

Con los medios actuales de investigacion clinica y con los elementos
complementarios de semiologia, puede establecerse la naturaleza del
proceso arterial. En la exploracion semiolbgica de esta etapa, habra
que recurrir, por un lado, a los medios clinicos y, por otro, a la explo-
racién instrumental.

Desde el punto de vista del examen clinico objetivo, se comprueba:

La inspeccion, estando el enfermo en reposo, en decubito, puede no re-
velar ninguna alteracion en el miembro afectado, pero si se hace colgar
el pie sobre el borde de la cama, se nota un cambio importante en su
coloracion, que toma un tinte rojo ciandtico. El enrojecimiento puede
extenderse hasta la parte inferior de la pierna.

Como dicen Laubry y Walser (1930), el fenémeno del enrojecimiento en
posicion declive raramente falta y varia de manera paralela con la agra-
vacién de las condiciones circulatorias.

Si se levanta la pierna formando un angulo de méas de 45" con el lecho,
se observa una palidez del pie, que se acentlia cuanto mayor sea el gra-
do de obliteracién arterial. Este signo descrito por Buerger (1924), es
mas evidente en la planta del pie y puede acompafiarse de dolor.
Collens y Boas (1946) han descrito otro procedimiento para apreciar el
grado del trastorno vascular. Es la medida del tiempo de relleno de las
venas dorsales del pie. Manteniendo el miembro levantado, las venas se
vacian, y vuelven a distenderse cuando se coloca el pie en posicién de-
clive. Normalmente las venas se llenan en menos de siete segundos y
el retardo de su replecion puede ser de 60 a 90 segundos, en casos de
obstruccion arterial de la poplitea o de sus ramas.

La inspeccion permite, cuando el proceso estd avanzado, comprobar una
disminucién de las masas musculares, en relacién con un cierto grado
de atrofia, que puede acomparfiarse con alteraciones de la excitabilidad
eléctrica.

La palpacién comprueba un cierto grado de enfriamiento del pie o/y de
la pierna afectada. Esta apreciacion puede confirmarse, como lo hace-
mos con frecuencia en el Servicio, midiendo la temperatura cutdnea con
un par termoeléctrico.

El test de Gibbar y Landis (1932) esta basado en la medida de la tempe-
ratura de la punta de los dedos del pie, cuando se sumergen los miem-
bros superiores en agua caliente. Normalmente se produce una vasodi-
latacion y aumento de la temperatura en los dedos de las extremidades
inferiores, que es poco marcado cuando hay un espasmo arterial y falta
totalmente en casos de obliteracion.

La palpacién corrobora la disminucién de las masas musculares.

El estudio del pulso arterial se efectUa por la palpaciéon de la tibial pos-
terior, por detras del maléolo interno y de la pedia, en la parte anterior
del cuello del pie. Cuando falta a esos niveles, debe buscarse en la ar-
teria poplitea o en la femoral, lo que indicara la extensién o la altura
de la obstrucciéon arterial. En los casos en que el pulso no se palpa, hay
que asegurarse de que no existen otros factores de alteracion, como ser
la infiltracion edematosa de la region capaz de disminuir o abolir el pulso.
La persistencia de dichos pulsos, en un paciente con claudicacion inter-
mitente, puede ser observada en casos en que hay una obliteracion par-
cial de la arteria femoral o poplitea, puesta en evidencia durante la mar-
cha, en el momento en que los musculos necesitan un mayor aporte
sanguineo.
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La avidez tisular de liquidos aumenta en los tejidos mal irrigados. Se
investiga mediante la prueba de Mac Clure y Aldrich (citado por P13,
1927). Consiste en inyectar por via intradérmica una solucién de cloruro
de sodio al 8 % ; se emplean 0,2 c.c.; lo primero que se observa es una
elevacién blanca (papula) que al cabo de algunos minutos toma el color
natural de la piel. El tiempo de resorcion es variable y debe apreciarse
mediante la palpaciéon de la papula. En los estados normales su desapa-
ricion completa oscila entre 45 y 50 minutos, no variando con la edad
del individuo.

En las obstrucciones circulatorias existe, en las zonas isquemiadas, un
acortamiento notable en el tiempo de resorcién. Si la region que se es-
tudia estd edematizada, el test pierde casi todo su valor.

Este método se ha utilizado para establecer el nivel de la zona isquemia-
da, dandole algunos importancia para determinar el lugar de eleccion
de una amputacién, cuando ésta es necesaria. Actualmente ha perdido
utilidad en clinica.

La exploracidon instrumental se realiza por medio de la oscilometria, de
la termometria cutanea y de la arteriografia.

Oscilometria. Este procedimento de uso corriente es hoy imprescindible
para el estudio de las arteriopatias de los miembros. El indice oscilo-
métrico esta en relacion con el grado de obliteraciéon arterial y disminuye
a medida que ésta aumenta, pudiendo llegar a cero.

La verificaciobn debe realizarse a distintas alturas del miembro enfermo
y se documenta trazando una curva que registra la amplitud de las osci-
laciones.

La oscilacion maxima corresponde a la presién sistélica. Cuando la arte-
ria principal esta obstruida las oscilaciones desaparecen en la parte infe-
rior del miembro. El indice oscilométrico disminuye desde el tercio su-
perior del muslo hasta el tercio inferior de la pierna; normalmente a este
nivel es de dos divisiones del oscilometro. La oscilometria puede ser
normal y acusar oscilaciones de diez a doce divisiones en diabéticos an-
cianos que conservan una buena funcionalidad arterial.

Termometria cutdnea. Para una determinacion exacta de la temperatura
del miembro se utilizan los pares termoeléctricos; con ellos se pueden
trazar mapas térmicos de la region explorada, tomando la temperatura
a distintos niveles y comparando con las regiones simétricas. Esta de-
terminacién proporciona informes importantes sobre el grado, la exten-
siobn y la topografia lesional.

Pletismografia. Actualmente se utiliza este nuevo procedimiento para
medir el aporte sanguineo a un miembro o a un segmento del mismo.
El procedimiento se funda en que, si se obstruye el retorno venoso, todo
aumento de volumen que se observa en la regién es debido al aporte
sanguineo arterial. Este procedimiento puede dar indicaciones muy Uti-
les en los casos de alteracion arteriolar que se observan en los dedos de
las extremidades inferiores, que son los causantes de lesiones necroticas
con buena conservacién de la circulacibn en las arterias de mediano
calibre.

Arteriografia. La angiografia contrastada es un procedimiento que ha
conquistado posiciones a medida que se ha ido precisando la técnica.
Fue considerado peligroso en sus comienzos, porque su aplicacion dio
lugar a lamentables accidentes. Actualmente ha entrado en un periodo
de aplicacion bien controlada y en manos experimentadas no ofrece
peligro.
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Debemos destacar, por su importancia, los trabajos del Prof. Palma (1942),
quien fue, en nuestro pais, el primero en realizar investigaciones serias
y estudios de conjunto.

La arteriografia permite diagnosticar la obliteracién arterial, su nivel
y su extension, y nos da una impresién bastante exacta del estado de la
pared arterial, de la aorta y de sus ramas.

Gangrena diabética. La arteriopatia, progresando hacia la obliteracion
y la isquemia de las zonas distales termina, en algunos casos, en la gan-
grena.

Pese a que la esclerosis obliterante ha aumentado notablemente su fre-
cuencia con el incremento de la longevidad, la incidencia de la gangrena
en relacién con el ndmero de arteriticos, ha disminuido. En la estadis-
tica de Kramer y Perilstein (1958), ya citada, en una serie de 1.000 dia-
bétidos observados entre 1921 y 1930, figuran 57 casos de gangrena en
un total de 173 arteriticos; en otra serie de 600 diabéticos, entre 1952
y 1956 observaron 41 casos de gangrena entre 152 arteriticos. Como
vemos, el porcentaje de esclerosis obliterante pasé del 17,3 %, en la
primera serie, al 58,6 % en la ultima, mientras que el nimero de casos
de gangrena se mantuvo con poca variacion entre el 5y el 7 % de la
totalidad de los diabéticos.

La mortificacion de los tejidos suele anunciarse por los dolores de de-
cubito, aunque no siempre ocurre esto, pues la obliteracién arterial puede
comprobarse recién cuando aparece una zona de esfacelo, sin signos
previos que denunciaran el proceso arterial.

La importancia de la gangrena es variable. Puede tratarse de una placa
superficial o de un proceso extendido y profundo. Cuando se trata de
una placa superficial, la caida de la pequefia escara puede ser seguida
de proliferacion y cicatrizacion. En los casos de procesos extendidos y
profundos la lesién es de marcha progresiva y conduce a la amputacion.
La gangrena, en los diabéticos, tiene al iniciarse semejanzas con el pro-
ceso que se observa en las arteriopatias seniles. Pero los trastornos me-
tabdlicos le imprimen un sello evolutivo propio por las condiciones
nutritivas tisulares, que facilitan la infeccion y el progreso de la lesion.
En la era preinsulinica se hacia la distribucién entre la gangrena con
pie caliente del diabético y la gangrena con pie frio del grteritico senil.
La primera era una gangrena humeda, de origen infeccioso, que avan-
zaba rapidamente, favorecida por el terreno diabético. La isquemia po-
dia no existir como agente favorecedor. Actualmente ese tipo de gan-
grena se observa sb6lo en diabetes ignoradas, en personas relativamente
jovenes y puede conducir a la amputacion cuando el proceso tiene ten-
dencia rapidamente invasora, comprometiendo la vida del paciente.

En la era de la insulina y de los antibiéticos, la gangrena se observa
en los diabéticos que tienen un compromiso arterial importante y su
evolucion y pronéstico ha mejorado notablemente.

Las circunstancias que conducen a la gangrena pueden ser variables.
Ella puede tener un comienzo agudo, como consecuencia de la trombosis
arterial o de una embolia. El cuadro clinico y la extension del proceso
varian con la localizaciébn de la trombosis. La iniciacién brusca, la in-
tensidad del dolor, la palidez y la insensibilidad tactil del pie o de los
dedos, la aparicion de una coloracion ciandtica primero y negruzca des-
pués, indican claramente el caracter de la lesion.

Si se consigue mantener una circulacién colateral suficiente, la necrosis
puede limitarse a uno o varios dedos del pie y conseguirse su transfor-
macién en gangrena seca, con un surco de eliminacién que permite, a
veces, la caida espontanea del dedo necrosado o su exéresis quirdrgica.
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En el diabético que tiene un déficit circulatorio, la necrosis de un dedo
0 de otra regiéon del pie, puede ser desencadenada por los siguientes
factores: 1) traumaticos: mecanicos, fisicos, quimicos; 2) ulceraciones
e infecciones cutaneas de los pies.

1) Agentes traumaticos. Mecanicos. E corte de una callosidad o una
ampolla por el roce del calzado o una ufia encarnada, son frecuentemente
la causa inicial de una lesion necrética, abriendo la puerta a los gérme-
nes infecciosos.

Fisicos. Quemaduras por bolsas calientes o calentadores eléctricos, por-
que el diabético tiene, frecuentemente, una neuritis periférica, con dis-
minucidn de la sensibilidad al calor, que favorece las quemaduras. La
exposicion al frio puede, por espasmo vascular, determinar, en el dia-
bético con trastornos circulatorios, focos de gangrena.

Quimicos. La aplicacién de pomadas callicidas o de agentes quimicos
antisépticos, como el iodo, es otra causa de alteracién cutanea que favo-
rece las infecciones y su corolario, la necrosis.

2) Ulceraciones e infecciones cutaneas de los pies. EI mal perforante
plantar, o cualquier ulceracion provocada por trastornos tréficos de la
piel, favorece la infeccion de los tejidos vecinos y provoca procesos de
celulitis y linfangitis, que progresan rapidamente si no se instala un
enérgico tratamiento antiinfeccioso y un reposo absoluto.

Entre las infecciones localizadas en los pies, las mas comunes son las
producidas por hongos, las cuales asientan en los espacios interdigitales
y en la zona plantar de los dedos. El rascado o la aplicacién de sustan-
cias quimicas irritantes, favorecen las infecciones bacterianas.

Lesiones extensivas pueden tener su punto de origen en puertas de en-
trada que son subestimadas.

Papel de la infeccion. Sea por edema inflamatorio, sea por la accion de
las toxinas microbianas, sobre las arteriolas y capilares vecinos, el hecho
es que el proceso necrdtico se puede instalar bruscamente y extenderse
con rapidez. La infeccién tiene un papel fundamental en la gangrena
diabética y le confiere caracteristicas que la diferencia de las lesiones
necroéticas en los no diabéticos. Ella se ve favorecida por el terreno, ya
gue los tejidos del diabético tienen una defensa menor frente a la agre-
si6bn microbiana.

Si el proceso necroético, que ha comenzado en uno de los dedos invade la
region plantar, difunde en profundidad, toma las vainas tendinosas y
puede avanzar hacia el cuello del pie.

Esta gangrena humeda se detiene dificilmente y exige, generalmente,
la amputacion supracondilea.

El terreno es de importancia capital; por un lado actia contribuyendo
a crear las lesiones vasculares que conducen a la mortificacién tisular
por la anoxemia isquémica y, por otro, las alteraciones metabdlicas fa-
cilitan el desarrollo de la infeccién.

Hecho el diagnéstico, conociendo la localizacion, la naturaleza, la exten-
sion y la evolutividad del proceso necrotico, se planteara el tratamiento
gque se considere mas adecuado.

Tratamiento de la esclerosis obliterante. Esta orientado a mejorar las
condiciones circulatorias, a suprimir los trastornos dolorosos y a detener,
en lo posible, la extension del proceso; podra ser: médico, fisioterapico
0 quirdrgico.

Tratamiento médico. Comprende normas higiénicas, régimen dietético
y terapéutica medicamentosa, ademas del tratamiento correcto de la
diabetes con insulina o hipoglucemiantes orales.
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Cuidados higiénicos. Como lo ha sefialado Joslin (1940) el cuidado de
los pies es de primordial importancia en el diabético, especialmente en
los que presentan una esclerosis arterial.

Deben evitarse todas las causas espasmigenas, todos los excesos, los es-
fuerzos excesivos, las causas de intoxicacion, especialmente el tabaco
y el alcohol. Se tratard de no usar ligas, cortar las callosidades y el
empleo de callicidas.

Se usara un calzado comodo y de materiales suaves. L0sS pies se man-
tendran limpios, con un lavado diario, evitandose los bafios muy calien-
tes. Si la piel de los pies es humeda se pasara alcohol una o dos veces
por dia; si, por el contrario, es seca, se aplicard vaselina neutra.
Régimen dietético. Se aplicard el régimen dietético indicado para la
diabetes, el cual no debe ser demasiado limitado en glucidos. La dieta
tratard, ademas, de corregir otras alteraciones metabdlicas que favorez-
can la aterogénesis.

Cuando existe un desorden en el metabolismo lipido, que en los exame-
nes de rutina se expresa por un aumento del colesterol, se establecera
un régimen hipolipido, evitando los alimentos ricos en grasas animales
y en colesterol: manteca, embutidos, huevos, sesos, carnes vacunas gor-
das, etc. Se dard preferencia a carnes de pescado y de ave y, como sus-
tancias grasas, se utilizaran aceites vegetales ricos en &cidos grasos po-
lisaturados (aceite de soya, girasol, maiz).

Terapéutica medicamentosa. Tiende a evitar los espasmos, a detener el
proceso lesional, a regularizar el medio interno, a equilibrar el metabo-
lismo hidrocarbonado y a combatir la infeccion.

Hay que emplear la medicacién antiespasmddica porque, como lo afir-
mara Lériche, existe en estos casos un espasmo arteriolar que limita el
aporte sanguineo en los territorios distales. Ese espasmo se acentla con
las infecciones localizadas.

Se emplearan la papaverina, la acetilcolina, el &cido nicotinico o sus de-
rivados, los extractos de pancreas desinsulinizados (Padutina y Depro-
panex). El gas carbogeno y el oxigeno en inyecciones intramusculares
tienen una acentuada accion antiespasmodica en los procesos arteriales.
El tratamiento con anticoagulantes: heparina, tromexan, dicumarol, tiene
su indicacion formal en la trombosis arterial, pero puede también ser
aplicado cuando los signos clinicos indican la inminencia de dicha trom-
bosis.

Para corregir las perturbaciones humorales, que inciden en la patogenia
de la arteriosclerosis, se han preconizado distintos tratamientos cuya
eficacia es discutida. Una medicacion clasica es el iodo que, por via oral
0 inyectable, continda siendo utilizado.

La terapéutica antiaterogénica no ha dado, lamentablemente, pruebas
de su eficacia. El uso de agentes lipotrépicos y de preparados para com-
batir la hipercolesterolemia ha tenido una gran difusion; algunos de ellos,
como el Sitosterol, fueron preconizados para limitar la absorcién intes-
tinal, y otros, como el triparanol (Derot, 1961) para disminuir o inhibir
la sintesis endégena, impidiendo la transformacién del demosterol en co-
lesterol. EI empleo del triparanol ha sido abandonado por los serios tras-
tornos secundarios que provoca (dermatosis, cataratas, impotencia, etc.).
Mas recientemente se ha preconizado y comprobado la eficacia del acido
nicotinico en dosis de un gramo o mas diario, repartido en varias tomas
para evitar las molestas reacciones vasomotoras que provoca. Esta droga
puede tener accion diabetégena (Pollack, 1962).
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Se estan empleando también, derivados de la tironina, sin accién sobre
el metabolismo basal, la destrotiroxina sodica (Goyette y Saad, 1962)
en dosis de 4 a 8 mg. diarios.

Danowski y Moses (1962) han conseguido descensos persistentes del co-
lesterol y de la lipemia en sujetos menores de 50 afios, con dosis de
unos 0,20 g. de tiroidina. Los resultados fueron mas favorables asociando
corticoides. Es posible que se consiga evitar también el depdsito de co-
lesterol en la pared arterial.

No disponemos de ningln agente quimico que impida la alteracion de
la pared arterial, la cual estd ligada a factores posiblemente mecanicos
y humorales, que escapan a nuestro conocimiento actual y que son favo-
recidos por la predisposicién hereditaria. Ultimamente se estan ensayan-
do las sales de magnesio con objeto de impedir el deposito del calcio.
En la perturbacion del metabolismo lipidico el aumento del colesterol
es uno de los exponentes, pero existen otros factores, como el estado fi-
sicoquimico de las lipoproteinas, que parecen ser mas importantes como
Indice de esa perturbacion.

El estudio de la lipasa lipoproteinica, del factor aclarante, de la accion
de la heparina y de las sustancias heparinoides ha abierto nuevos ho-
rizontes en este complejo problema.

La diabetes se tratara con el régimen, la insulinoterapia o los agentes
hipoglucemiantes. Debe recordarse que la complicacién arterial contiene
un potencial de agravacion del estado diabético.

Tratamiento fisioterapico. Comprende la aplicaciéon de calor, la electro-
terapia y las radiaciones.

El calor se ha empleado en distintas formas. En general, debe des-
echarse el calor himedo en forma de bafios locales calientes, porque
puede determinar maceracion de la piel; lo mismo puede decirse de las
duchas de aire caliente. EI empleo del horno Bier suele ser un buen
procedimiento auxiliar de las otras medicaciones.

Los rayos infrarrojos calman el dolor y provocan vasodilatacion.

Las ondas cortas han venido a sustituir esos procedimientos, porque ac-
than con eficacia en estos procesos, produciendo un aumento de la tem-
peratura local.

La electroterapia se ha usado en forma de alta frecuencia y por medio
de bafios hidroeléctricos.

En cuanto a las radiaciones han sido empleadas en forma de roentgente-
rapia aplicadas sobre la region lumbar.

Los rayos ultravioletas fueron aplicados bajo dos formas: como trata-
miento general para lograr efectos estimulantes en enfermos desnutridos
y localmente en la regién afectada.

Nos referiremos a algunos otros procedimientos fisioterapicos: los ejer-
cicios posturales y el masaje, el aparato de succién y compresion, el pro-
cedimiento de la oclusién venosa intermitente y la cama oscilante.

Los ejercicios posturales fueron preconizados por Buerger (1924); con-
sisten en elevar los miembros inferiores en un éangulo de 45°, estando
el paciente acostado, durante un minuto. Se bajan los miembros y se
dejan colgar fuera de la cama, con el paciente sentado, durante otro mi-
nuto. Se coloca al paciente en decubito dorsal. Estos movimientos se
repiten cuatro o cinco veces seguidas y toda la serie se puede ejecutar
varias veces en el dia.

El masaje complementa cualquiera de los procedimientos fisioterapicos,
estimula la circulacion y mantiene la tonicidad muscular.

Succién 'y compresién. Se coloca el miembro enfermo en una bota her-
méticamente cerrada, en la cual el aire es sometido a distintas presiones,
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negativas y positivas, aplicadas durante cortos periodos de tiempo. Este
tratamiento es aplicado una hora diaria.

Oclusion venosa intermitente. Collens y Wilensky (1936) idearon este
procedimiento que consiste en aplicar un manguito de goma en la parte
inferior del muslo, conectado con un aparato que aumenta y disminuye
la presion dentro del manguito en forma intermitente. Se recomienda
el uso de una presion de 6 cm. Hg durante cuatro minutos, con dos mi-
nutos de descanso; las compresiones se repiten asi durante una hora, dos
veces por dia.

Lecho oscilante. Consiste en una cama equipada con un motor que eleva
y baja la cabeza y los pies del paciente en forma de hamaca.
Tratamiento quirdargico. Se podra recurrir a la simpatectomia periarte-
rial o lumbar. EI mismo efecto de éstas, pero de mas corta duracién,
tienen las infiltraciones con novocaina.

Estas intervenciones sobre el simpatico mejoran la circulacion colateral,
suprimiendo el factor espasmddico que, como hemos dicho, desempefia
un papel tan importante en el déficit circulatorio distal.

En el ultimo decenio la cirugia arterial ha realizado grandes progresos
con la aplicacion de injertos, de los cuales se utilizan tres tipos: de ar-
terias preservadas, de tubos plasticos de dacrén o nylon y los venoinjertos.
La extensién y topografia del injerto son determinadas por el estudio
arteriografico y la exploracion de la arteria durante la intervencion.
Palma (1959, 1960) ha conseguido mejorias circulatorias y desapariciéon
de la sintomatologia con los injertos de la vena safena interna aplicados
por su extremidad superior a la arteria femoral, y por la inferior a la
pared posterior de la arteria poplitea. Si ésta esta obliterada, el injerto
se aplica en la arteria tibioperonea. Este procedimiento parece superior
a los otros tipos de injertos, por utilizarse un material vivo, simplemente
trasplantado en el mismo individuo y estar menos expuesto a las trom-
bosis.

Como medida complementaria se realiza la arteriectomia, cuando hay
una estenosis arterial segmentaria; procedimiento que se aplica también
cuando la estenosis asienta en las arterias iliacas.

En la arteriopatia hemodinamica por estenosis en el canal de Hunter se
procede a la liberacion de la arteria femoral, ampliada hacia la parte
superior e inferior de la estenosis.

Todas estas intervenciones tienen utilidad en los casos en que el proceso
arterial es localizado, pero no en aquellos otros, como sucede tan fre-
cuentemente en el diabético, en que las lesiones arteriales son difusas y
afectan también el sistema arteriolar.

Tratamiento de la gangrena diabética. Reposo. Las lesiones de los pies,
aunque sean pequefias, exigen el reposo en cama del paciente; en ella
hara movimientos de flexion y extension de las piernas, complementados
con masajes de los muslos y pantorrillas. Es frecuente comprobar la
agravacion de lesiones incipientes, por el uso de calzado, el cual ‘favorece
también la infeccién.

Cuando existen lesiones necroticas, se levantara la cabecera de la cama,
para mantener en posicién ligeramente declive los miembros inferiores.
La infeccién. Sera tratada en forma precoz e intensa, pues ella esta en
la base de la extensién del proceso necrotico. Es necesario determinar
cuales son los agentes microbianos en causa y estudiar su sensibilidad
a los antibidticos, para instituir un tratamiento ajustado a cada caso. Si
no se puede identificar los gérmenes se utilizardn antibidticos de espec-
tro amplio, por via bucal o inyectable, cambiando de tipo de antibiético
en caso de que los resultados no fueran satisfactorios.
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Tratamiento fisioterapico. El calor debe usarse con moderacion sobre
las regiones no infectadas. Todos los procedimientos descritos para me-
jorar la circulacion en los procesos obliterantes pueden ser aplicados,
con ciertas limitaciones, en las necrosis distales.

Tratamiento local. Si bien los tejidos esfacelados son un medio propicio
para la infeccion, se puede limitar ésta con aplicaciones de alcohol, en
forma permanente, o de antibidticos de acciéon local, como los polvos
de bacitracina. Una vez limitado el proceso y combatida la infeccion,
se facilita la eliminacién de los tejidos necrosados con aplicaciones de
tripsina que se puede asociar con glébulos rojos desecados.

Dietética. Se administrara un régimen abundante en gllcidos, conte-
niendo por lo menos 200 g. de ellos, aplicando insulina en las dosis ne-
cesarias tratando de evitar la hipoglucemia.

Buerger (1956) es partidario de regimenes ricos en glucidos, para ase-
gurar buenas condiciones nutritivas en los tejidos que luchan con la
infeccion.

Tratamiento quirdrgico. EIl cirujano debe colaborar con el médico en el
tratamiento de la gangrena desde su etapa inicial. Las intervenciones
sobre el simpatico lumbar o las infiltraciones del mismo con novocaina,
con su favorable repercusion sobre los factores espasmdgenos, pueden
contribuir a la detencibn y mejoramiento del proceso necrético.

En cuanto al tratamiento local, el cirujano debe mantenerse a la expec-
tativa y adoptar una actitud de gran prudencia en la manipulacién de
las zonas necrosadas. Las intervenciones intempestivas, dirigidas a la
extirpacion de los tejidos esfacelados, tienen una repercusion agresiva
sobre los tejidos vecinos con una vitalidad comprometida. Se comprue-
ba, frecuentemente, la extensién brusca del proceso necrético después de
una limpieza quirdrgica traumatizante.

Las amputaciones parciales deben ser realizadas lejos de la zona necro-
sada y donde pueda asegurarse una buena cicatrizacion.

Una operacién de eleccion, cuando hay mas de un dedo comprometido, es
la amputacion mediotarsiana, que tiene la ventaja de asegurar una buena
correccion  ortopédica.

Si la infeccién tiene caracter extensivo y la estenosis arterial ha tomado
las ramas de la poplitea debe irse a la amputacién supracondilea o del
tercio medio del muslo.

Una intervencion excelente es la técnica de Callander, que asegura un
buen mufién y es menos traumatizante que las amputaciones circulares.



