ENFOQUE PRACTICO DE LAS COMPLICACIONES CRONICAS DE

LA DIABETES MELLITUS

En la actualidad y gracias al uso de la insu-
lina y otros recursos (antibidticos, soluciones
parenterales), estas complicaciones han des-
plazado a las agudas y ocupan el primer lugar
como causas de morbilidad y mortalidad de la
enfermedad. La mayoria de diabéticos las pa-
decen, algunos en forma manifiesta y otros sin
sintomatologia, aunque diagnosticables con d-
versos métodos.

Estas enfermedades cronicas derivadas de
la diabetes aparecen en los dos grandes gru-
pos de ella (insulino dependiente: DMID o tipo |
y no insulinodependiente: DMNID o tipo ).
Comprometen primariamente los vasos san-
guineos y los nervios periféricos y secundaria-
mente los o6rganos irrigados o inervados por
ellos. Algunas aparecen luego de varios afios
de instalacion del sindrome hiperglucémico,
aunque a una edad relativamente joven en los
casos de DMID (antes de los 40) mientras que
en la DMNID lo hacen en etapas mas tardias
de la vida (por su edad de comienzo alrededor
de los 60), aunque a veces pueden presentar-
se en el momento del diagndstico o después
de pocos afios debido a que dieron tiempo a
gue algunas alteraciones metabdlicas que se
cree previas a la hiperglucemia, pudieran ac-
tuar prolongadamente. Todas son graves y I-
bradas a su evolucién esponténea, en algunos
casos pueden llevar a la muerte (ateroesclero-
sis coronaria y cerebral, nefropatia diabética), y
en otros, a discapacidad (retinopatia: ceguera,
pie diabético: amputaciones) pero todas ellas,
tratadas precozmente y con las medidas ade-
cuadas, pueden ser detenidas en su evolucion
0 curar con restitucion “ ad integrum”. En este
aspecto, el clinico suele ser el primero en -
frentarlas y las puede detectar precozmente y
derivar al diabetélogo, nefrélogo, oftalmdlogo,
traumatdlogo o cirujano.

Se clasifican en tres grandes tipos:

Microangiopatia
Macroangiopatia
Neuropatia

No se conoce bien los mecanismos que lle-
van a estas complicaciones aunque hay algu-
nos hechos comprobados. En USA se llevo a
cabo un estudio con gran cantidad de pacien-
tes y por warios afios, consistente en el control
metabdlico de la diabetes y la incidencia de
complicaciones a largo plazo: 1): un grupo de
pacientes con DMID fue tratado en forma con-
vencional con insulina (una o dos inyecciones
de preparados de accion intermedia o prolon-
gada lo que permitia escapes hiperglucémi-
cos), 2) otro grupo fue manejado intensivamen-
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te, también con insulina dos inyecciones del
preparado de accién intermedia con controles
glucémicos cuatro o cinco veces al dia, gene-
ralmente antes de las 4 comidas y la correc-
cion de las hiperglucemias detectadas con in-
yecciones de insulina de accién corta. Las glu-
cemias en ayunas y Hb. glicosiladas estuvieron
en valores cercanos a los normales en el grupo
2 y muy elevados en el grupo 1. La frecuencia
de microangiopatia fue mucho menor en el
grupo 2 que en el 1 pero a costa de mayor in-
cidencia de hipoglucemia. El control metabdlico
estricto no tuvo mayor influencia sobre la ma-
croangiopatia. Esta dependi6 mas del metabo-
lismo lipido (lipoproteinas), como lo demostré
el clasico estudio de Framingham.

Se postula dos mecanismos bioquimicos

gue conducen a las complicaciones:

a) Glicosilacion no enzimatica de las protei-
nas: la prolongacion en el tiempo de la
hiperglucemia produce union de la glu-
cosa con un aminoacido de la proteina
sin intervencion de catalizadores. Esta
union es definitiva y solo se rompe cuan-
do la proteina glucosilada se metaboliza.
Un ejemplo es la HbAlc. que se utiliza
para control de la glucemia durante los
30 a 60 dias anteriores (tiempo que dura
la Hb.hasta ser catabolizada). Se cree
que la glucosilacion de las proteinas de
la membrana basal de los capilares pro-
duce una alteracion de su configuracion
estructural y cargas eléctricas con lo que
aumenta la permeabilidad permitiendo la
fuga de los elementos del plasma san-
guineo. La misma reaccién quimica ocu-
rriria con las proteinas de la sustancia
fundamental intercelular (sustancia cola-
gena) que impediria el catabolismo y re-
cambio y que junto con las provenientes
de la sangre llevaria a su depésito. El
aumento de la sustancia proteica deter-
minaria su depésito, lo que ahogaria las
células tisulares y el engrosamiento de la
membrana basal capilar que los ocluiria.
Este es el mecanismo determinante de la
nefropatia y retinopatia diabéticas.

b) La glucosa intracelular se desdobla a
sorbitol y éste a su vez a fructosa. Am-
bos compuestos ejercerian presion os-
motica y formacion de edema. Por otra
parte, no se sintetizaria mioinositol que
es necesario para producir los glucolipi-
dos de la membrana celular, y se altera-
ria el metabolismo de oOxido reduccion
con produccién de radicales libres que
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destruirian las células. Este es el camino
para llegar a la neuropatia diabética.

En lo que respecta a la ateroesclerosis, se
cree que la glicosilaciéon de las lipoproteinas
produciria alteraciones de su metabolismo que
conducirian a la dislipemia y el depésito graso
en las paredes arteriales.

MICROANGIOPATIA DIABETICA
Retinopatia diabética:

Representa la causa mas frecuente de ce-
guera en los pacientes menores de 60 afios.
Se pesquiza con el examen oftalmoscépico
que también el geriatra o el diabetélogo deben
saber hacerlo para derivar oportunamente el
paciente al oftaimdlogo. Este, a su vez, cuenta
con la retinofluoresceinografia que permite ver
diagnosticar lesiones precoces curables (zonas
retinianas con falta de perfusién, microaneu-
rismas y exudacion vascular). Puede llegar a
involucrar hasta el 90% de los diabéticos fipo |
cuando la enfermedad tiene mas de 20 afios
de antigliedad. Es mucho menos frecuente en
los diabéticos tipo Il.

Cuando comienza la diabetes se instala una
disregulacion de la microcirculacién reiniana
que induce isquemia en algunas areas e hiper-
perfucién en otras. La isquemia produciria a-
giogénesis y neoformacién vascular. El exage-
rado flujo llevaria a la produccién de los exu-
dados, microhemorragias y los microaneuris-
mas. Existe dos tipos principales de retinopa-
tia; a) uno es la retinopatia no proliferativa, que
puede ser reversible, si las lesiones no afectan
la macula (la zona central de la vsién). no se
altera mayormente la agudeza vVsual. b) El otro
tipo de retinopatia es la proliferativa, que es
grave porque las lesiones son irreversibles vy
llevan a la pérdida de la vision.

Las primeras lesiones son hs microhemo-
rragias en llama, en forma de huso (en las a-
pas mas superficiales de la retina) y/o las
hemorragias redondeadas (se localizan en las
capas mas profundas). Hay exudados duros,
de forma irregular, limites netos y color blanco
amarillento. Representan proteinas y lipidos
provenientes de la exudacion del plasma. Las
venas estan dilatadas y con recorrido snuoso.
Los microaneurismas se presentan como pun-
tos del tamafio de la cabeza de un alfiler, de
color rojo cereza, ubicados alrededor de vasos
mas gruesos, provienen de los capilares. Con
el nivel de la glucemia, normal o muy cerca, y
el control de la tension arterial, estas lesiones
revierten. Es en eta etapa que hay que hacer
una consulta con el oftalmélogo para poder
conservar la visién. Alteraciones mas avanza-
das, importantes, porque indican isquemia se-
vera, son los exudados blandos o algodonosos
(color blanco, limites imprecisos). Son zonas
de infarto.

La retinopatia proliferativa, aparece solo en
el 30 - 40 % de los pacientes con la forma cli-
nica anterior. De los vasos preexistentes
emergen los vasos de neoformacion que tienen
recorrido tortuoso con calibre irregular y se
disponen en forma arborescente o radial en
rueda de carro, son de paredes débiles, solo
con membrana basal, sin endotelio ni advent-
cia. Junto con ellos y adyacente se desarrolla
tejido conectivo fibroso, de aspecto blanqueci-
no. Ambos elementos se dirigen hacia delante,
al humor vitreo, creando adherencias entre el
mismo Yy la retina sobre la cual ejerce traccion.
Las consecuencias de estos fenémenos son
las hemorragias en la retina, entre el \reo y la
retina o en el propio vitreo, y el desprendimien-
to de la retina de la coroides por el tironea-
miento. Todas estas lesiones son irreversibles
y se tratan con fotocoagulacién por medio de
rayos laser, aplicados en la etapa de neofor-
macion vascular para evitar las hemorragias,
adherencias y el desprendimiento de la retina.
La panfotocoagulacion (de las areas isquémi-
cas) produce detencion de la angiogénesis y la
fotocoagulacion selectiva de los vasos produce
su oclusion.

Nefropatia diabética

Aparece en un tercio de los pacientes que
han padecido DMID durante 20 afios por lo
menos. Es menos frecuente en la DMNID. L-
brada a su evolucion o tratada tardiamente
conduce a la insuficiencia renal crénica. Re-
presenta el 25% de todos los diabéticos con
diversas enfermedades renales que requieren
sustitucion de la funcion renal (dilisis-
transplante) para sobrevivir. En base a la pro-
teinuria como evidencia de irreversibilidad de
las lesiones, un autor que siguid durante mu-
cho tiempo los enfermos, comprobd que a los
10 aflos de aparicion de esta alteracién bio-
guimica, el 43 % habia fallecido en compara-
cion con solo el 2 % de ellos sin la proteinuria.
La lesién del glomérulo renal llamada glomeru-
loesderosis o sindrome de Kimmelstiel Wilson
es especifica de la diabetes. En esta enferme-
dad son muy frecuentes pero no privativas de
ella, la arterioloesclerosis renal, la ateroescle-
rosis y la pielonefritis. El paciente con la glome-
rulopatia diabética muere, no solo por uremia
sino también por infarto de miocardio, acciden-
te vascular encefalico o sepsis. El trastorno
desencadenante es funcional y consiste en
aumento del flujo sanguineo renal con hipertro-
fia de los corpusculos de Malpighi y aumento
de la filtracién glomerular. Todo esto determina
agrandamiento de los rifiones y clearance de
creatinina por encima de lo normal. Estas son
alteraciones precoces que pueden revertir y
gue hay que buscar para actuar. La hiperfiltra-
cion renal continua con engrosamiento de la
membrana basal y del mesangio de los capila-
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res glomerulares en forma difusa y por depési-
to de las proteinas plasmaticas filtradas (glo-
meruloesclerosis difusa). Estas manifestacio-
nes estructurales aumentan la fuga de las pro-
teinas del plasma. La albumina es la que filtra
en primer lugar por ser de molécula méas p-
quefia. Al principio la cantidad de albumina ex-
cretada con la orina es escasa, no detectable
con los reactivos quimicos utilizados comin-
mente (requieren por lo menos mas de 200
mg. por dia). Actualmente, esta microalbuminu-
ria, puede ser medida con el radioinmunoensa-
yo que arroja valores normales hasta 10 mi-
crogramos por ml 0 2,5 a 25 mg por 24 hs. En
la nefropatia diabética incipiente la microalbu-
minuria sobrepasa los 20 a 25 microg. por m-
nuto pero no alcanza los 250 mg. por dia. Al
principio esta microalbuminuria es intermitente
y fluctuante pero después se vuelve continua y
fija. En este momento la enfermedad torna
irreversible aumentando 20 veces las posibili-
dades de macro proteinuria y de alcanzar ma-
nifestaciones clinicas que conducen a la insufi-
ciencia renal. A medida que avanzan las lesio-
nes renales aparecen nédulos hialinos de una
sustancia proteica similar a la membrana basal
en sectores del glomérulo que anulan en seg-
mentos todas las estructuras (glomeruloescle-
rosis nodular) de algunos glomérulos respe-
tando otros y luego comprometen su totalidad
para luego generalizarse a todos ellos reem-
plazandolos por acumulos de sustancia acidéfi-
la sin ninguna arquitectura. En la etapa nodular
puede aparecer un sihdrome nefrético (si la
macroproteinuria sobrepasa los 3 g. por dia).
Hay cilindruria pero no hematuria ni leucocitu-
ria. La tension arterial comienza a elevarse, el
clearance de creatinina primero se normaliza y
luego desciende con aumento de la creatini-
nemia y la uremia. Cuando éste es menor que
10 ml. por minuto o la creatininemia superior a
los 2 mg. % y la uremia los 100 mg.%, con hi-
pertension arterial, se llega a la insuficiencia
renal terminal. Antes de llegar a esta etapa F
nal, en la que se debe reemplazar la funcion
renal para mantener la vida del individuo, se
puede aplicar tratamiento conservador, cuando
solo hay amento de la filtraciébn glomerular o
microalbuminuria intermitente el cual consiste
en controlar estrechamente la glucemia con
regimenes intensificados de insulinoterapia con
la dieta hipoglicida estricta y la utilizacion de
enalapril con lo que revierten totalmente las al-
teraciones. Con microalbuminuria persistente y
fija o proteinuria importante, sindrome nefrético
con hipertension arterial e hiperazoemia se de-
be agregar dieta hipoproteica (500 mg. por kg-
de peso por dia) hiposddica (1-2 g. por dia) y
normalizar la T. A. con enalapril, con bloquean-
tes del calcio o beta adrenérgicos; se puede
agregar un diurético de asa (furosemida) cuan-

do hay sindrome nefrético. La microalbuminu-
ria persistente y la proteinuria no mayor de 500
mg. por dia pueden ser detenidas o enlenteci-
da en su avance con estas medidas.

Neuropatia diabética:
El compromiso del sistema nervioso perifé-
rico es propio de la diabetes (hasta el 90 % de
los enfermos tiene alguna alteracién) mientras
que la lesion del encéfalo no lo es y depende
de la macroangiopatia. Hay dos variedades de
neuropatia a saber:
Somatica
Autondmica

A su vez, la neuropatia somatica, comprende:
Polineuropatia distal y simétrica
Mononeuropatia
Mononeuropatia multiple

Neuropatia radicular o plexual

Las lesiones causales son la desmieliniza-
cién y la fragmentacién y pérdida de axones.
Todas ellas se manifiestan con trastornos sen-
sitivos y motores. Los trastornos sensitivos es-
pontaneos son las parestesias (sensacion de
ardor, adormecimiento) y los dolores (son lan-
cinantes, urentes, de aparicién nocturna duran-
te el reposo, no se intensifican con la deamhu-
lacion, incluso pueden ceder. Los trastornos
objetivos de la sensibilidad comprenden la hipo
a anestesia, al principio tactil y vibratoria, luego
la dolorosa y la de posicion en el espacio. Las
manifestaciones motoras son la hipotonia e
hipotrofia muscular con paresia y .arreflexia -
teotendinosa. Segun la variedad de compromi-
so nervioso tendremos la localizacion de la
signo-sintomatologia. En la variedad distal y
simétrica son los pies y parte inferior de las
piernas. Las mononeuritis toman aisladamente
un tronco nervioso (los pares craneales VII, VI,
IV y 1ll). Las mdltiples lo hacen con dos o mas
nervios pero asimétricamente, distal y proxi-
malmente a la vez. En el caso de la neuropatia
radicular hay distribucion en los dermatomas y
miotomas de una o mas raices nerviosas.

La neuropatia autonémica compromete el
simpatico y el parasimpatico y puede involucrar
el corazoén, la circulacion periférica, estémago,
yeyunoileon, la vejiga, el mecanismo de la
ereccion y la secrecion sudoral.

En el caso del corazén puede aparecer n-
fartos de miocardio sin dolor ni manifestacio-
nes vegetativas. Taquicardia en reposo e inca-
pacidad de variar la frecuencia cardiaca segun
las necesidades del momento. Si hay ksion en
el simpatico de la circulacion periférica se -
contrard hipotensiéon ortostatica (al pasar del
decubito a la posicién de pié los 500 a 1000 ml.
que por gravedad se estancarian en los miem-
bros inferiores y visceras abdominales y pro-
ducirian severa hipotensiéon arterial pero nor-
malmente el simpéatico compensa la situacién y
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la T. A. desciende muy poco). La gastropare-
sia, de origen parasimpatico, origina enlente-
cimiento del transito gastrico con sintomas dis-
pépticos, anorexia,nduseas o vomitos, dismi-
nucion o falta de efecto de los hipoglucemian-
tes orales, y , por retardo en la digestion y -
sorcion de los alimentos, crisis hipoglucémicas
con dosis menores de insulina. El trastorno del
yeyunoileon, produce diarrea nocturna, acuosa
y voluminosa que aparece en forma de perio-
dos de varios dias de duracion con intervalos
de calma. La vejiga neurogénica, de tipo hipo-
ténic, produce retencion urinaria por paralisis
vesical con incontinencia urinaria. Frecuente-
mente se complica con infeccion urinaria. La
falta de secrecion de sudor vuelve la piel seca
y quebradiza, facilitando la produccién de Ulce-
ras en los pies.

El esudio de algunos reflejos cardiovascu-
lares puede ayudar a sentar el diagndstico de
neuropatia. Por ejemplo la respuesta de la T.
A. a la posicion de pie permite una leve hipo-
tensién sistolica: descenso no mayor que 30
mm. de Hg. Esta prueba explora el simpatico
que aumenta la fuerza de la sistole cardiaca y
su frecuencia. En caso de neuropatia vegetat-
va simpatica el descenso supera los 30 mm.
Otra prueba es la variacion de la frecuencia
cardiaca con la respiracion profunda: se efec-
tla 6 respiraciones por mnuto y se controla
con un monitor cardiaco o un electrocardidgra-
fo la frecuencia durante cada una de las inspi-
raciones y espiraciones. Se resta la taquicardia
inspiratoria de la bradicardia espiratoria y se
promedian tres de ellas. Normalmente cbiera
haber un aumento mayor o igual que 15 latidos
por minuto. En caso anormal la misma aumen-
ta menos que 10. Esta prueba mide la funcion
parasimpatica. Para diagnostico de gastropa-
resia se puede medir el tiempo de transito del
estdbmago con contraste de bario o con un @a-
diois6topo. En la vejiga neurogénica se puede
medir el residuo postmiccional con la ecogra-
fia.

El tratamiento de la neuropatia somatica
(dolor y parestesias) se efectia con carbama-
zepina o difenil hidantoina pudiendo agregarse
imipramina.

En la hipoensién postural anormal, como
primera medida, se suspendera todas las dro-
gas hipotensoras, nitratos, sedantes mayores,
antidepresivos triciclicos. Los pacientes dormi-
ran con los miembros inferiores mas elevados
que el tronco y la cabeza. Al abandonar la &-
ma, primero se sentaran durante unos mnutos
y recién entonces se pararan. Se usara venda-
je elastico o medias elasticas. En caso de n-
efectividad de lo anterior, se indicarad fluor-
hidrocortisona que tiene efecto mineralocorti-
coide; la dosis oscilara entre D0 y 400 micro-
gramos por dia. En caso de fracaso, se podra

usar indometacina que actda inhibiendo la sin-
tesis de prostaciclinas. La dosis es de 50 mg.
cada 8 hs.

En la hipomotilidad gastrica se puede recu-
rrir a la metoclopramida o domperidona que
son gastrokinéticas y enterokinéticas y coordi-
nan ambas funciones. Mejoran las molestias
derivadas del transito lento. Si fallan las drogas
queda el recurso de la cirugia (gastroenteroa-
nastomosis).

La diarrea se puede tratar con difenoxilato o
loperamida. A veces existe contaminaciéon bac-
teriana del intestino delgado que mejoran con
tetraciclinas.

En el caso de la vejiga neurogénica hipoto-
nica se aplica las medidas que ayuden al &a-
ciamiento de la vejiga (maniobras de Credé,
drogas colinérgicas o cateterismo vesical in-
termitente o permanente). Con frecuencia se
complica con infeccion urinaria que requiere
antibidticos guiados por el antibiograma.

La impotencia sexual se puede combatir
con diversas medidas encaminadas a aumen-
tar la llegada de sangre al pene: se comienza
con sildenafil por via oral y se continua, si es
necesario, con inyeccién intracavernosa de
papaverina. Si no da resultados se puede apli-
car un dispositivo que crea vacio en el pene
con la consiguiente congestién. Para mantener
la misma se coloca una banda elastica cons-
trictora en la base del 6rgano. Por ultimo, exis-
te proétesis intracavernosas eréctiles a volun-
tad.

La falta de secrecion sudoral de manos y
pies se trata con cremas o emulsiones hidra-
tantes.

MACROANGIOPATIA DIABETICA
SevemasenlaDM NI D por su edad de
comienzo pero también puede existir en la D M
| D cuando llega a la edad madura. Esta com-
plicacién crénica esta determinada por la ate-
roesclerosis, que es mas frecuente, de apari-
cibn mas temprana y con lesiones arteriales
méas severas qe en los individuos no diabét-
cos (por su mayor extension, cantidad y ubica-
ciébn mas distal que las vuelve mas dificiles de
repermeabilizar). Los vasos méas frecuente-
mente comprometidos son: los encefalicos, o©-
ronarios y periféricos (miembros inferiores). Su
manifestacién es la placa de ateroma que en
su crecimiento estenosa la arteria, y su compli-
cacién es la obstruccion, “ in situ”, de la luz
vascular por trombosis sobre la placa ateroma-
tosa, 0, mas distal, por embolia del trombo
desarrollado, o por trozos desprendidos de la
placa grasa. La resultante de estos dos proce-
sos oclusivos es la isquemia. En caso de este-
nosis por crecimiento lento de la lesion se pro-
ducira un sindrome isquémico crénico (angina
de pecho, claudicacién intemmitente, accidentes
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encefalicos isquémicos transitorios). Cuando
se produce la trombosis o embolia, se instalara
un cuadro agudo: infarto de miocardio, infarto
encefalico o gangrena distal del miembro infe-
rior. Los factores de riesgo son los mismos que
en la arterioesclerosis no diabética. Su trata-
miento, médico, y, quirdrgico, ademas del con-
trol metabdlico, tampoco difiere de ésta.

PIE DIABETICO

Es el conjunto de lesiones troficas distales
de los miembros inferiores cuya aparicién de-
pende de la neuropatia y de la angiopatia. Las
lesiones principales son: Ulceras, supuraciones
y gangrena. Las causas desencadenantes son
los traumatismos y las infecciones pero las en-
fermedades predisponentes como la neuropa-
tia y la macro angiopatia son las que permiten
que las primeras puedan producir las alteracio-
nes del sindrome.

La enfermedad arterial periférica actia a
través de la isquemia que permite que ante la
menor causa se produzca la necrosis tisular,
que llegue menor cantidad de sangre o no lo
haga, de manera que el aflujo de leucocitos
sea insuficiente o quede totalmente anulado.
Por otra parte, el potencial de proliferacion -
lular para la reparacion de tejidos muertos esta
muy menguado. La neuropatia, de ambas va-
riedades, producen trastornos que favorecen
esta necrosis. La neuropatia somatica induce
atrofia y paresia de los musculos intrinsecos
del pié permitiendo que el tono de los muscu-
los extrinsecos lleve a la deformacion en garra
o martillo o del cabalgamiento de los cuatro
dedos externos, hallux valgus y procidencia
plantar exagerada de las cabezas de los meta-
tarsianos. Con esto aparecen puntos anorma-
les de apoyo de los pies: debajo del 1° y 5° de-
dos a nivel plantar y cara dorsal de las articula-
ciones interfalangicas de los cuatro dedos ex-
ternos. La pérdida de la sensibilidad no permite
evitar el traumatismo permanente o intermiten-
te del pié, que ante zonas isquémicas determi-
nan la necrosis. La neuropatia autondémica al
alterar el trofismo de las articulaciones del tobi-
llo y tarsometatarsianas permite su destruccion
y la consiguiente deformidad (artropatia de
Charcot que puede conducir a pie plano valgo)
gue agravan el apoyo anormal. Por otra parte,
esta misma neuropatia disminuye la secrecién
sudoral llevando a la sequedad y agrietamiento
de la piel e hiperqueratosis cuya accién perju-
dicial se suma al traumatismo del apoyo anor-
mal del pié.

El factor circulatorio y el neurogénico pue-
den estar presentes con diferente intensidad lo
que permite separar el pie diabético en dos \a-
riedades: neuropatico y arteriopatico con pro-
néstico y tratamiento diferentes.

Segln el grado y forma de combinacion de
las tres lesiones principales (Ulcera, supuracion
y gangrena) el pie diabético se clasifica en cin-
co grados:

- Grado 0: solo existe deformidades os-

teoarticulares sin desvitalizacion de los
tejidos en la regién plantar, por debajo de
la cabeza del 1° 0 5° metarsiano .

Grado | ademés de las anteriores existe
Ulcera superficial que no sobrepasa el é-
jido celular subcutaneo.

Grado Il La Ulcera llega a los planos
profundos, hasta los musculos, tendones
0 huesos pero no existe supuracion de
partes blandas ni osteomielitis.

Grado lll: Se presentan la supuracién y/o
la osteomielitis.

Grado IV: Hay gangrena localizada (un
dedo en todo o parte del mismo, una b-
na circunscrita en el talén).

Grado V: La gangrena es extensa abar-
cando todo el pie, y a veces, parte de la
pierna.

En el examen fisico, no solo se debe buscar
las lesiones isquémicas e infecciosas propia-
mente dichas sino también evaluar los dos
componentes del pie diabético y las alteracio-
nes osteoarticulares que las favorecen. El arte-
rial mediante la palpacion de los pulsos corres-
pondientes y el ecodoppler color. La arteriogra-
fia se reserva para los casos en que se intenta-
ra revascularizar el miembro. El componente
neurologico requiere buscar: la sensibilidad,
especialmente la tactil con un filamento de un
plastico especial y la vibratoria con un diapa-
sén de 128 ciclos por segundo. Ambas explo-
raciones comenzaran por el dedo gordo que es
el primero en alterarse. La parte motora se ex-
plorard por medio del tono, trofismo y fuerza
muscular de pies y piernas y reflejo rotuliano
(el reflejo aquiliano puede estar abolido nor-
malmente por encima de los 60 afios). En au-
sencia de estas alteraciones semiologicas se
recurrira al electromiograma y medicién de la
velocidad de conduccion nerviosa de los miem-
bros. El color, temperatura y estado de las
faneras son dtiles. En caso de neuropatia
predominante, se vera que el pié estd cdlido y
de color rojo o violaceo. La piel es seca y bri-
llante. En la variedad arteriopatica hay palidez
y frialdad, caida del vello y deformaciones va-
riables de las ufias. Las alteraciones estaticas
se comprueban con las deformidades de los
dedos o del antepié y la existencia de callos
por la hiperqueratosis debida al apoyo anor-
mal. El estudio se completa con las radiografi-
as.

Tratamiento:
Grado O es el pié con factores de riesgo pero
aln sin las tres lesiones tréficas. El tratamiento
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es basicamente preventivo aplicando educa-
cién acerca de los cuidados: lavado diario con
agua tibia y jabon neutro, secado escrupuloso
con el toque con la toalla y no con el frotamien-
to, o por medio de aire con un secador de @a-
bello o un ventilador. Evitar la aplicacion local
de calor (bolsa de agua caliente, permanecer
muy cerca de una estufa). El paciente se d-
senara los pies con la ayuda de un espejo pa-
ra poder ver las plantas y los espacios interdi-
gitales. Si hay sequedad por déficit de la sudo-
racion se completara la higiene con la aplica-
cién de una crema o emulsiébn humectantes. La
existencia de deformaciones determinard la
consulta con un traumatélogo para la indica-
cion de plantillas, calzados especiales u otras
medidas. Los controles periédicos con su mé-
dico de cabecera incluirdn, entre otros, el exa-
men de los pies. Nunca se cortara las ufias por
sus propios medios sino con un tercero, espe-
cialmente un podologo. Se examinard diaria-
mente el calzado para descubrir algin cuerpo
extrafio o un clavo. El paciente no debe andar
descalzo. Los zapatos seran holgados (un ni-
mero o dos sobre el habitual). Si son nuevos
se usaran por corto tiempo diariamente al prin-
cipio hasta que amolden a los pies. El estado
de la circulacion arterial determinara si el pa-
ciente sigue tratamiento médicamentoso y de
rehabilitacion (caminar y pedalear regularmen-
te una distancia considerable) o se somete a
algn procedimiento (invasivo) de revasculari-
zacion.

Grado 1: hay una Ulcera superficial sin infec-
cion. No obstante se debera efectuar un exa-
men bacterioldgico de material obtenido por
puncién de la lesién (a través de zonas sanas
para evitar la contaminacion por saprofitos).
Debe guardar reposo en cama o sentado hasta
que cure la lesién para evitar la presion sobre
la misma. En caso de Ulcera callosa con poca
tendencia al tejido de granulacion se etirpara
sus bordes y lecho hasta llegar a tejido sano.
Para atenuar la inmovilidad se podra confec-
cionar una bota de yeso en la cual cambian los
puntos de apoyo y presidon en la posicion de
pié. Las curaciones se hardn con solucion fisio-
l6gica estéril en el lecho ulceroso y con algin
antiséptico no irritante en la piel sana circun-
dante. No se colocara ningin polvo o unglento
y se cubrird con apésito con vaselina esterili-
zado si la lesién sangra demasiado al cambiar
la curaciébn o seco si no hay secrecién ni san-
grado. No hay necesidad de internacion si el
paciente puede ser atendido por enfermero/a
competente y controlado frecuentemente por el
médico. Una vez cerrada la Ulcera se hara las
consultas estudios necesarios para tratamiento
definitivo.

Grado 2 la pérdida de sustancia profundiza en
la grasa subcutanea hasta el plano musaulo

tendinoso pero sin supuraciones ni gangrena.
El paciente sera internado para analisis de wu-
tina, estado metabdlico y general, cultivos y an-
tibiogramas, Rx. del pié y los estudios que re-
cesite para evaluar tratamiento definitivo. Las
medidas son las mismas salvo que el reposo
en cama debe ser absoluto hasta evidencias
de cicatrizacién y considerar el desbridamiento
quirdrgico de la lesién.

Grado 3: Ademas de Ulceras, generalmente
profundas, existe un proceso infeccioso en
forma & absceso o celulitis aisladas o combi-
nadas con osteomielitis. El paciente debe ser
internado porque requerira algin procedimien-
to quirtrgico. Primero debe ser estudiado para
aislar el germen y deteminar los antibidticos
efectivos. Para ello debe tomarse muestras de
la coleccion del pié y hemocultvos buscando
anaerobios ademéas de los aerobios. Se efec-
tuard Rx. del pié para descartar osteomielitis y
existencia de gas en las partes blandas (anae-
robios). El edema inflamatorio no permite bue-
na palpacion de los pulsos arteriales de modo
gue habra que efectuar una ecografia Doppler
de todo el miembro. Con ella podemos ver si
existe suficiente flujo arterial como para indicar
cirugia consenadora (drenaje de colecciones y
extirpacion de hueso infectado), y evaluar una
arteriografia para conocer si hay posibilidades
de algun procedimiento de revascularizacion o
si lo Unico posible es la amputacién. Previo a la
cirugia debera estudiarse el estado de com-
pensacion diabética, el estado general y pes-
quizar otra complicacion crénica. El tratamiento
incluira hidratacion i. v.; uso de insulina aunque
el paciente tenga una diabetes tipo Il y antibi-
Oticos, también por via i. v. segin antibiogra-
ma. Se combatird la anemia, desnutricion e
hipoproteinemia con las transfusiones de san-
gre, plasma o albumina humana. Superada la
infeccion y curadas las Ulceras se consultara
con el ortopedista para la correccion de defor-
midades de los pies o confeccion de protesis
en caso de amputaciones. También se le dara
educacion diabetolégica.

Grado 4: Puede existir Ulceras e infeccién ero
lo fundamental es la gangrena localizada en
una zona del pié (un dedo, una parte del &lén
u otras). Si se trata de un pié frio, palido con
abolicion de pulsos arteriales, es del tipo arte-
riopatico y habra que amputar con mayor an-
plitud y eventual cirugia vascular dependiendo
del estudio de las imagenes arteriales. En
cambio, si el pié esta caliente y/o rosado, es
del tipo neuropatico con pulsos permeables y
se podra intentar unicamente cirugia local
(amputacion econdémica) y luego las demas
medidas como en los casos anteriores. En lo
referente al tratamiento médico vale lo mencio-
nado en el grado lll. En caso de falta o lentitud
para la curaciéon de las lesiones se evaluara la

Revista de Posgrado de la Vla Catedra de Medicina- N° 130 —Agosto 2003 17



angiografia pues la revascularizacion del
miembro acelerara la reparacion.

Grado 5: La gangrena toma todo el pié pu-
diendo extenderse a la pierna. Se efectuara
por lo menos un ecodoppler para determinar el
nivel de amputacién (suprapatelar o infrapate-
lar). Todos los aspectos extraquirdrgicos para
los casos Il y IV se aplican en esta situaciéon
tan severa.
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