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RESUMEN

La importancia de las alteraciones vasculares del diabético
esta dada por su prevalencia, los costos biolégicos, sociales
y econémicos tanto para los pacientes como para el Estado.
Los mecanismos fisiopatoldgicos mas relevantes en la en-
fermedad vascular del diabético comprenden la disfuncion
de la célula endotelial que resultan en un estrés oxidativo
mantenido y que se traducen en la alteraciéon de los me-
canismos vasodilatadores y la migracién anormal de célu-
las al subendotelio con compromiso progresivo del lumen
vascular. La calcificacion de la capa media de las arterias y
la neuropatia del diabético alteran la clinica habitual de la
enfermedad vascular. El estudio de la enfermedad se realiza
mediante test funcionales y anatdmicos y el tratamiento de
la enfermedad vascular incluye terapia farmacolégica, ejer-
cicio y cirugia la cual se presenta con mayor morbi mor-
talidad peri operatoria si la comparamos con pacientes no
diabéticos, pero con tasas de éxito que suponen beneficio
para su calidad de vida.

Palabras clave: Diabetes mellitus, enfermedades vasculares,
disfuncion endotelial.

SUMMARY
The importance of the vascular alterations of the diabetic
patient is given by the high number of cases, as well as
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by the social and economic costs for both the patient and
the State. A relevant physiopathological mechanisms in
the vascular disease of the diabetic patient includes the
dysfunction of the endothelial cell that results in a sustained
oxidative stress which translates into the alteration of the
vasodilator mechanisms. Another important mechanism
is the abnormal migration of cells to the subendothelial
layer, thus progressively affecting the vascular lumen. The
study of the disease is done by means of functional and
anatomical tests and the treatment of the vascular disease
includes pharmacological therapy, exercise and surgery with
a high incidence of perioperatory morbility and mortality
but with rates of success that would entail a benefit in the
quality of life of diabetic patients.

Key words: Diabetes mellitus, vascular diseases, endothelial
dysfunction.

INTRODUCCION

Las consecuencias de la diabetes mellitus (DM) como enfermedad es-
tan determinados por anomalias metabdlicas caracterizadas por la hi-
perglicemia dada por alteraciones en la secrecidn de la insulina, o por
defectos en su accién o ambos. En el dmbito vascular la hiperglicemia
mantenida crénicamente establece una secuencia de fenémenos bio-
quimicos que se traducen en la alteracién del endotelio como érgano,
disfuncién del musculo liso vascular, alteraciones de los elementos fi-
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gurados y de la coagulacion, deficiente metabolismo de los lipidos que
finalmente se manifiestan como enfermedades micro y macrovascula-
res. Como consecuencia de esto nos encontramos con complicaciones
como la nefropatia y la retinopatia (enfermedades microvasculares)
y las enfermedades vasculares de diversos territorios como corazén,
cerebro y extremidades inferiores. Si a esto le agregamos otros fac-
tores de riesgo cardiovascular como hipertension o dislipidemia dan
por consecuencia tasas de evolucion mds aceleradas con aparicién
a edades més tempranas de estas patologfas (2). Las enfermedades
vasculares tanto micro como macro son los principales determinantes
de la alteracion de la calidad de vida, de mortalidad y de los altos
costos sociales y econdémicos de la enfermedad. Una pesquisa tem-
prana mediante pruebas de tamizaje, adecuado control metabdlico,
control de la presion arterial, evitar el consumo de tabaco asociados
a terapia antiagregante e hipolipemiante inciden en el futuro de estos
pacientes alterando la evolucién natural retardando la aparicién de
estas complicaciones.

ELEMENTOS EPIDEMIOLOGICOS:

Al afio 2000, se estimé que mas de 35 millones de personas sufrian de
DM en nuestro continente americano. El 54% correspondia a América
Latina y el Caribe. La estimacion para el afio 2025 es que este porcen-
taje va a aumentar a 62% , con 64 millones de pacientes (9).

La prevalencia global de DM en Chile, demostrada por la Encuesta
Nacional de Salud 2003, fue de 4,8% en hombres y 3.8% en mujeres,
la cual se eleva a 9.4% en el grupo de 45 a 64 afios y a 15.2% en
los de 65 y mds afios. La prevalencia es significativamente mas alta
en el nivel socioeconémico bajo que en los niveles mas altos, (4.3% y
5.3% en los niveles D y E, respectivamente, comparado con 1.7% en
el grupo ABC1). De acuerdo a los Ultimos datos disponibles, no se ha
podido frenar la tendencia ascendente (9).

La prevalencia de la patologia vascular en pacientes diabéticos ha
sido motivo de varios trabajos de investigacion permitiendo casuis-
ticas con alto nimero de pacientes; considerando que estos trabajos
habitualmente nacen de centros de derivacion terciaria lo que puede
significar un sesgo. La prevalencia promedio descrita de pacientes
diabéticos que son sometidos a revascularizacién de extremidades in-
feriores, cirugia de aneurisma de aorta abdominal y endarterectomia
(ECA) carotidea es de 19% con una media de edad de 60 afos. Dicha
prevalencia varia a la hora de desglosar los reportes de cada patologia
dando entre un 36.1% a un 82.6% de diabéticos sometidos a revas-
cularizacion de extremidades inferiores, un 11 a un 40% de a ECA 'y
2.3 aun 11% de a cirugia de aneurisma adrtico (22).

El costo de la diabetes para el estado es de aproximadamente 300.000
(US$ 550) pesos anuales en pacientes sin complicaciones asociadas. Este
aumenta a 6.000.000 (US$ 10000) de pesos anuales en el contexto de
|la diabetes con complicaciones asociadas entre la incapacidad laboral, los
gastos hospitalarios, el consumo de medicamentos y curaciones (36).

FISIOPATOLOGIA DE LA ENFERMEDAD VASCULAR EN
DIABETICOS

La célula endotelial poco a poco ha ido ganando espacio en los mo-
delos de investigacion de la enfermedad vascular pasando a ser desde
un simple endotelio que separa la sangre de los tejidos circundantes
a ser el principal responsable, por su disfuncion, de la mayoria de los
fenémenos relacionados con la enfermedad arterioesclerética y sus
consecuencias. Junto con ocupar una posicion estructural anatémica-
mente estratégica en la interrelacion de la sangre y la pared del vaso,
y a través de ésta con los tejidos, cumple un conjunto de funciones
destinadas a mantener la homeostasis del sistema estableciendo un
delicado equilibrio mediante la activacién de una maquinaria cito-
plasmatica que es capaz de producir tanto sustancias bioldgicamente
activas que modifican la hemodinamia del sistema, asi como la ex-
presion de receptores de membrana que modifican las capacidades
de los elementos figurados para adherirse, migrar o aglutinarse. Es
asi que la disfuncién endotelial en términos generales se traduce en
alteraciones de la regulacién del flujo sanguineo, migracién anormal
de células entre las capas de la pared del vaso, alteraciones en la
diapedesis de células inmunolégicas y fendmenos trombéticos (1, 8,
10, 24, 25, 27).

Los fenomenos fisiopatoldgicos que se producen en la disfuncion en-
dotelial en el contexto de la diabetes se resumen en los siguientes
eventos:

« Alteracion en la biodisponibildad del Oxido nitrico.

* Aumento en la produccion de vasoconstrictores.

« Alteracion en la funcion del musculo liso vascular.

* Expresion anormal de receptores de membrana que aumentan la
adhesion y migracion celular y estimulan la agregacion plaquetaria.

« Aparicion de fendmenos inflamatorios en la pared vascular.

Oxido nitrico, endotelio y diabetes

Una de las moléculas principalmente sintetizadas por el endotelio es
el oxido nitrico (NO). EI NO deriva de la conversion del aminoacido L-
arginina a L-citrulina + NO, dicha reaccion es catalizada por una fami-
lia de enzimas llamada 6xido nitrico sintetasa (NOS) donde se genera
la oxidacién de un nitrégeno del grupo guanidino de L-arginina (24).

Una vez producido el NO difunde desde la célula endotelial hacia el
musculo liso vascular subyacente. Al interior de la célula muscular
lisa se une al hierro de la enzima guanilato ciclasa soluble activan-
dola para catalizar la produccién de guanosina monofosfato ciclica
(GMPq). Este al poseer actividad de segundo mensajero, activa dife-
rentes procesos bioldgicos, en este caso dilatar arterias, ejerciendo
su funcion a través de una cascada de proteincinasas que reducen
el calcio intracelular modulando los canales de calcio de membrana
celular junto con estimular la bomba de calcio del reticulo sarcoplas-
mico. De este modo la via NO-GMPc (Figura 1) es la mediadora de
los efectos relajadores de muchas hormonas, incluyendo histamina,
nitro-vasodilatadores, acetilcolina, estrégenos, isoproterenol e insu-
lina (3, 24, 27, 28).



Alteraciones en la biodisponibilidad del NO
Hiperglucemia y oxido nitrico: La hiperglucemia reduce la canti-

dad total de dxido nitrico mediante varios mecanismos. Por una parte
se produce la inhibicion de la NOS por lo que existe una disminucién
en la produccién de NO total y al mismo tiempo hay un incremento
en la degradacion por aumento en la disponibilidad de radicales libres
con los que el NO reacciona, fundamentalmente el anioén superoxido
(0-), principal responsable de una cadena de eventos citoplasma-
ticos que se traducen en una mayor produccién de radicales libres
(por retroalimentacion positiva) generando un stress oxidativo que se
mantiene mientras persista el estado hiperglicémico (8, 10). Hay que
agregar que el aumento en la sintesis de anién superdxido por parte
de la mitocondria que estimula la produccion de productos finales de
la glicosilacién avanzada (AGE; advanced glycosylation end-products),
que a su vez estimulan la produccién de anién superéxido perpetuan-
do el stress oxidativo hacia el tejido (8) (10).

Existen dos efectos notables en la reduccién del NO. Por una parte se
altera el efecto vasodilatador, el cual es inmediato y, en forma mas
tardia, actla como un inhibidor de la mitosis de la célula muscular lisa
del subendotelio, por lo que su reduccion se traduce en un progresi-
vo compromiso del lumen no sélo por la arteroesclerosis sino por el
crecimiento hiperplasico de la célula muscular lisa, especialmente de
los vasos mas distales, siendo ésta una de las explicaciones del por
qué el enfermo con diabetes y enfermedad arterial oclusiva presenta
patrones que comprometen territorios mas distales (24, 25).
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Acidos grasos libres y NO endotelial: Un fenémeno que es con-
secuencia y al mismo tiempo potenciador de los efectos deletéreos
de la hiperglucemia en la funcion endotelial es la participacion de
los &cidos grasos libres que al igual que ésta, estimula una proteina
kinasa ¢ que genera el aumento en la tasa de produccién de anién
superoxido y disfuncion en la produccion de NO por inhibicién a través
de la disminucién de factores transcripcionales que acttian sobre la
NOS y al mismo tiempo reducen la expresion de receptores de insulina
en la membrana (10).

Resistencia a la insulina y NO: La insulina en condiciones fisio-
l6gicas genera aumento de la biodisponibilidad del NO a través del
aumento de la actividad de la NOS por la activacion de kinasas es-
pecificas. En los sujetos con resistencia a la insulina se observa una
reduccion de vasodilatadores dependientes de endotelio que tiende a
mejorar con el uso de terapia que aumenta la sensibilidad de la célula
a lainsulina como es la metformina. Otros efectos de la insulina sobre
la célula se mantienen intactos como son las sefiales de estimulacion
de la mitosis via kinasas activadoras, ademas hay aumento en la pro-
duccion de endotelina y mayores niveles de inflamacién y trombosis.
Estos efectos se suman a los efectos que la hiperglucemia genera por
si sola (4, 10).

Produccién de vasoconstrictores
La disfuncion endotelial en la diabetes no solo se caracteriza por la
reduccion en la produccidn de 6xido nitrico sino que también actla
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sobre la sintesis de prostanoides vasoconstrictores y endotelina dado
por un aumento en la expresion de la ciclooxigenasa 2. La endotelina
es particularmente relevante en la fisiopatologia de la enfermedad
vascular en la diabetes ya que promueve la inflamacion, la contraccién
y crecimiento de la célula muscular lisa (10).

Alteracion de la funcion de la célula muscular lisa de la pared
del vaso

La participacion de la célula muscular lisa en la patologia vascular
en la diabetes estd dada fundamentalmente por una alteracion en el
equilibrio entre los mecanismos relajadores dados por el endotelio y
la estimulacion simpatica con efecto vasoconstrictor. La existencia de
una disfuncion endotelial en los pacientes diabéticos hay un despla-
zamiento del péndulo a favor de la actividad simpatica por lo que se
genera vasoconstriccion, hiperplasia y migracion anormal de miocitos
como se ha visto en las placas de ateroma (24, 25).

Diabetes, trombosis y coagulacion

No sdlo la pared del vaso se ve alterada con la hiperglicemia y la re-
sistencia insulinica. En la plaqueta se replican los fendmenos de stress
oxidativo de la célula endotelial con alteracion del metabolismo del
NO lo que afecta la homeostasis del calcio alterando la capacidad de
la plaqueta en lo referente a la activacion y agregacion. Hay aumento
de expresion de receptores Ib y lIb/llla y por lo tanto aumento en la
interaccion del factor von Willebrand con mayor tendencia a fenéme-
nos trombéticos (26).

El equilibrio normal de los factores de la coagulacién esta alterado,
observando aumento de factores que desencadenan o mantienen la
coagulacion y disminucion de factores anticoagulantes que modulan
el proceso, es asi como hay aumento del factor VIl y trombina asf
como del factor tisular y disminucién de la proteina C y de la trombo-
modulina con aumento del inhibidor del activador del plasminégeno
1y de inhibidores de la fibrinolisis; la sumatoria de estas condiciones
establece un estado procoagulante que explica las tasas de accidentes
de placa observados en los pacientes diabéticos (10, 26).

Inflamacién y diabetes en enfermedad vascular periférica

El rol de la inflamacién en la enfermedad arterial periférica esté clara-
mente reconocido especialmente si se considera el sinergismo entre la
inflamacion, la diabetes y la resistencia insulinica. Se han reconocido
una serie de marcadores inflamatorios relacionados con la arterioes-
clerosis y eventos cardiovasculares, estos son la proteina c reactiva
(PCR), interleukina 6 (IL6), factor de necrosis tumoral a, P-selectinas,
moléculas de adhesion intracelular soluble (sICAM-1) las moléculas
de adhesion vasculo-celular (VCAM-1), E selectina y el ligando CD40
(12-15, 23).

El ligando CD 40 es una proteina transmembrana expresada en una
variedad de células que incluyen la célula endotelial, el musculo liso
vascular, y las plaquetas activadas, titulos elevados de esta molécula
se han asociado a tasas elevadas de eventos cardiovasculares y el

control estricto de factores de riesgo cardiovascular se asocian a su
disminucién. Uno de los mecanismos propuestos en la arterioescle-
rosis en el contexto de la diabetes es que la hiperglicemia aumenta
la expresion del ligando CD40 que participaria como activador de la
célula endotelial y en el reclutamiento de monocitos hacia la pared
arterial (16, 23).

La relacion entre los marcadores inflamatorios y la diabetes es contro-
versial, esta claro que la presencia de hiperglucemia con aumento de
los titulos de marcadores inflamatorios esta asociada a aumento de
eventos cardiovasculares y mayor tasa de fracasos en las iniciativas de
revascularizacion (23).

CLINICA DE LA ENFERMEDAD VASCULAR PERIFERICA EN
DIABETICOS

ENFERMEDAD CAROTIDEA

El patron clinico de la enfermedad cerebro-vascular en diabéticos no
parece ser diferente que en no diabéticos. En el estudio “Multiple Risk
Factor Intervention Trial” (30) se demostrd una incidencia 3 veces mas
alta de Accidente Cerebro Vascular (ACV), en pacientes diabéticos que
en no diabéticos. En pacientes menores de 44 afios se observd una
frecuencia 10 veces mas alta de ACV con tasas de mortalidad y recu-
rrencia del doble (30, 11).

Se reporta entre un 11y un 40% de diabéticos sometidos a endarte-
rectomia carotidea (ECA), observandose variabilidad en cuanto a los
reportes de complicaciones perioperatorias (definida como TIA, ACV
no fatal e infarto no fatal). Sin embargo la DM no se ha reportado
como una condicién de riesgo por si sola que permita contraindicar la
cirugia. Se observa un incremento de la mortalidad tardia relacionado
con eventos cardiovasculares coincidente con la frecuencia observada
en pacientes diabéticos no sometidos a ECA.

ANEURISMA DE LA AORTA ABDOMINAL (AAA)

Clinicamente, no se reporta en la literatura, ni en la experiencia
diferencias entre pacientes diabéticos y no diabéticos en cuanto a
la sintomatologia o la presentacion de los aneurismas de la aor-
ta abdominal, y es llamativo en la literatura que la prevalencia del
AAA es menor o no significativo comparado con el no diabético. Se
reporta entre un 2.3 a un 14% de prevalencia de diabéticos en pa-
cientes operados de AAA sin encontrar grandes diferencias en cuan-
to a morbilidad y mortalidad peri operatorias en ambos grupos de
pacientes (22).

ENFERMEDAD ARTERIAL OCLUSIVA DE EEIl EN PACIENTES
DIABETICOS

La enfermedad arterial oclusiva de extremidades inferiores (EAQ) es
la disminucion de la perfusion sanguinea a las extremidades inferio-
res producto de la arterioesclerosis; ésta progresivamente estrecha
el lumen arterial llegando finalmente a la oclusién y la consecuente
isquemia del tejido (Figura 2). Es el sequndo territorio arterial que se
compromete en frecuencia después de las arterias coronarias.



Independientemente del adecuado manejo de la patologia, entre un
40 a un 65% de las revascularizaciones de extremidad son en pacien-
tes diabéticos (36, 37). La isquemia en coexistencia con la neuropatia
permite elaborar la siguente estadistica:

* La prevalencia de la EAO en diabéticos es de 2 a 4 veces mas fre-
cuente que en pacientes no diabéticos, siendo variable dependiendo
del tiempo de evolucion de la enfermedad (11, 22, 23).

*+ Un 20% de las hospitalizaciones en pacientes diabéticos son por
lesiones del pie.

* Un 8% a 10% de las personas con diabetes presentara en su vida
lesiones del pie.

*Un 5% a 10% sera amputado.

* Un 50%de los amputados volverd a amputarse al cabo de 5 afios.

* Las Ulceras son responsables de aproximadamente el 85% de las
amputaciones (2).

* E1 50% de los amputados fallecerd dentro de los 3 afios que siguen
a la amputacion (2).

El pie diabético:

Las infecciones del pie constituyen la infeccion de partes blandas més
frecuente en el diabético y pueden llevar a osteomielitis, amputacion o
a la muerte. El espectro de infecciones va desde la celulitis localizada
a infecciones profundas con fasceitis necrotizante y/u osteomielitis. La
presencia de inflamacion local, supuracion o crepitacion indica infec-
cién, pero su ausencia no la descarta y puede observarse osteomielitis
bajo una Ulcera no inflamatoria. Por otra parte la existencia de signos
inflamatorios en un pie no ulcerado puede corresponder a una artro-
patia (Charcot). Sintomas sistémicos como fiebre o calofrios, al igual
que leucocitosis, sélo se presentan en un tercio de los casos de infec-
cién en cambio la hiperglicemia es comdn (36, 39, 41, 42).

La neuropatia del diabético es el componente comun en el inicio de
las lesiones del pie diabético es de curso crénico, afecta al 10% de
los diabéticos en el momento del diagnéstico y a casi la mitad de los
casos con 25 afios de evolucion. Se afectan las fibras somaticas (sen-
sitivomotoras) y autondmicas y finalmente las motoras. Inicialmente

Figura 2.- Pie diabético con isquemia critica con necrosis de 4° y 5° ortejo.
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se alteran las fibras nerviosas desmielinizadas, provocando la pérdida
de la sensacion de dolor y temperatura y mas tarde se compromete
la vibracion y la sensibilidad superficial. La neuropatia motora pro-
duce atrofia de los musculos intrinsecos del pie, que conduce a una
contractura dindmica de los flexores y extensores largos apareciendo
los dedos en martillo y en garra, que favorecen la protrusion de las
cabezas de los metatarsianos y una distribucion anormal de las cargas
en el pie y aparicion de los sindromes de sobrecarga de metatarsianos
y el mal perforante plantar (41, 42).

La neuropatia auténoma se caracteriza por afectacion de las fibras
simpaticas posganglionares tanto de las glandulas sudoriparas y por
lo tanto anhidrosis y sequedad del pie y de los esfinteres precapilares
con aumento del flujo sanguineo, (por apertura de comunicaciones ar-
teriovenosas) que disminuyen la perfusion de la red capilar y aumen-
tan la temperatura de la pie condicionando una respuesta inflamatoria
anormal frente a la agresion a los tejidos frecuentemente asociado a
edema neuropdtico y aumento de la presién venosa. La neuropatia,
con o sin isquemia asociada, est4 implicada en la fisiopatologia de la
Ulcera del pie diabético en el 85% a 90% de los casos. Por tanto, el pie
insensible, sea bien perfundido o isquémico, debe considerarse como
de alto riesgo de Ulcera (1, 39, 41, 42).

En ausencia de Ulceras, el 60% de las infecciones comienza en los
espacios interdigitales, sequido de la regién periungueal en 30% vy el
restante 10% en otras zonas.

La respuesta inmune inespecifica esta disminuida en estos pacientes,
observandose menor actividad leucocitaria en aspectos tales como
adherencia, migracion, quimiotaxis y actividad bactericida, en especial
en presencia de acidosis.

Neuropatia, hipoxia y deficiencias inespecificas del sistema inmune,
probablemente en ese orden de importancia, se combinan para favo-
recer la aparicion y rapida progresion de la infeccion en el pie diabé-
tico (41, 42).

Diagnéstico de EAO:

La sintomatologia descrita clasicamente de la EAO incluye la claudica-
cién intermitente, la ausencia de pulsos, la frialdad de extremidades,
luego los cambios tréficos de la piel hasta llegar al dolor de reposo y
la aparicion de necrosis. A esta altura llegamos a una condicion de-
nominada isquemia critica que implica derivacion inmediata u hos-
pitalizacion por la amenaza inminente de pérdida de la extremidad.
La pesquisa de estos sintomas y signos permiten, con cierto grado
de certeza, la elaboracién de un diagnéstico y al mismo tiempo, la
aplicacion de criterios de derivacion para la salud primaria o secun-
daria o la indicacion de estudio complementario en la salud terciaria.
Sin embargo en los diabéticos la clinica puede ser engafiosa (11),
observando tanto sobrederivacién como derivacién en estados tardios
de la enfermedad, es por esto que es necesario tener en cuenta las
siguientes condiciones:
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Ausencia de pulsos: Depende de la experiencia del operador a la
hora de detectar un pulso, especialmente si el paciente es obeso 0 si
existe edema, existiendo ademas cierta variabilidad anatémica que
hace poco sensible el examen, generando un volumen de falsos nega-
tivos no despreciable (11, 34, 39).

Un signo clasico en las radiografias de los pies de los pacientes dia-
béticos es el dibujo de los trayectos arteriales interdigitales. La corre-
lacion anatomo-patolégica fue descrita por Johann G. Mdnckeberg
(1839-1908) en 1903 (33), (por lo que se conoce como esclerosis
de Mdnckeberg) que es la calcificacion de la capa media de las arte-
rias que frecuentemente no ocluye la luz arterial aunque disminuye la
elasticidad de los vasos reduciendo las probabilidades de palpacion
de los pulsos sin que necesariamente indique un grado de estenosis,
y generando esta intranquilizadora imagen radiopaca a la radiografia.
(Figura 3).

Claudicacién intermitente: Sin duda que la presencia de este sin-
toma es determinante, sin embargo con cierta frecuencia los pacientes
diabéticos presentan neuropatia sensitiva y dolor neuropético que se
confunde con claudicacion intermitente, en el otro extremo ocasional-
mente estos pacientes debutan con la necrosis de un ortejo sin que la
claudicacion aparezca como aviso previo.

TEST DE DIAGNOSTICO Y TAMIZAJE

Estudio arterial no Invasivo (EVNI): El estudio que refleja ob-
jetivamente el volumen de sangre que perfunde los territorios mas
distales en la extremidad inferior se conoce como Estudio Arterial No
Invasivo (EVNI); esta compuesto por la medicion de presiones segmen-
tarias, los indices tobillo/brazo (ITB) o dedo/ brazo (Figura 4), la curva
doppler simple (Figura 5), el registro de volumen de pulso (PVR) (Figu-

Figura 3. Imagen radiografica que muestra el trayecto arterial dibujado en la
region interdigital, su correlacion anatomopatoldgica fue descrita por Johann G.
Ménckeberg en 1903 por lo que se conoce como esclerosis de Ménckeberg.

ra 6), la fotopletismografia (PPG) (Figura 7). A esto es posible agregar
una caminadora y evaluar los pardmetros de presion, PVR y PPG en
ejercicio aumentando la sensibilidad y dando un adecuado pronostico
de cicatrizacion en el contexto de una herida. De estos pardmetros
los Unicos que estan estandarizados son los indice tobillo — brazo
(Presion arterial del tobillo/ brazo) (normal 0.9 - 1.1) y dedo — brazo
(normal 0.7) y las presiones segmentarias, donde una caida de mas
30 mmHg de un segmento al siguiente sugiere una estenosis hemo-
dindmicamente significativa asi como la presion absoluta del ortejo
mayor a 50 mmHg que orienta a un buen prondstico de cicatrizacion.
Frecuentemente en los pacientes diabéticos se observan cifras de ITB
paradojalmente altas (1.5 a 2), esto se explica por calcificacion de
la capa media de las arterias (especialmente mas distales) haciendo
que estas se transformen en tubos con mayor rigidez que un vaso
normal haciéndolo menos compresible, por lo que la presion necesaria
para su colapso es superior a la presion arterial detectada en el brazo
haciendo que dicho indice pierda valor diagnéstico, en estos casos la
presion absoluta de ortejo mayor y el indice dedo - brazo son los que
adquieren importancia diagndstica ya que rara vez se ven alterados
por la esclerosis. En estos casos y habiendo establecido objetivamente
los parametros que indican la presencia de enfermedad arterial oclu-
siva, permite una derivacion oportuna al Cirujano Vascular Periférico
para un adecuado seguimiento, el inicio de terapia médica para los
casos no criticos y completar el estudio con angiografia para los casos
severos y la eventual revascularizacion segun corresponda (34, 39).

El ECO doppler arterial: (Figura 8) provee informacién importante
en manos expertas sobre la anatomia y la morfologia de las curvas. La
sensibilidad es de 80% y la especificidad es de 90-95% sin embargo,
en arterias tibiales y peronea la sensibilidad cae a menos del 60% (34,
39). La utilidad de este examen es en un contexto en que no se tenga

EXAMEN ARTERIAL NO INVASIVO

Prasiones Sogmanisias con Dopplar

Region Deiecha \zguinrda
BRADLIAL 140 140
MUSLD 180 200
SUPRARROTULIAND
u 200 190
INFRARROTULIANG 120 118
TORILLO
100 100
ki 0.71
0.78

Figura 4. Presiones segmentarias medidas en niveles sucesivos de la extremidad
inferior y brazo con calculo del indice Tobillo-brazo (IT/B).
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Figura 5. Curva Doppler simple, la evaluacion de la fisonomia de la curva per-
mite observar el grado de pérdida de la elasticidad de la arteria, su amplitud y
resistencia. FCD: Femoral comin derecha, FCI: Femoral comdn izquierda, FSD-FSI:
Femoral superficial derecha e izquierda, POPD-POPI : Poplitea derecha e izquier-
da, TPD-TPI: Tibial posterior derecha e izquierda. PedD- Ped!: Pedlia derecha e
izquierda.

otra posibilidad de un test diagndstico y en presencia de curvas con
amplitud y de morfologia adecuada normales en las arterias distales
lo cual reducen la posibilidad de tener una lesién que desencadene
una gangrena.

Angio TAC y angio Resonancia(angio RNM): Provee informacion
relevante en cuanto a anatomia especialmente a la hora de planificar
una estrategia de revascularizacién especialmente cuando existen le-
siones arterioesclerdticas en el segmento aorto iliaco y arterias supra-
geniculares, en el contexto de pacientes con contraindicaion de medio
de contraste (por alergia o insuficiencia renal) se recomienda angio
RNM (34, 39). En pacientes con nefropatia diabética e insuficiencia
renal crénica el Gadolineo (medio de contraste usado para la angio-
resonancia) presenta el riesgo de generar un cuadro llamado Fibrosis
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Figura 6. Registro de Volumen de Pulso o PVR detecta los cambios de volumen
en cada segmento que se producen con cada sistole cardiaca, su amplitud es un

reflejo del volumen de sangre que llega a los tejidos en cada segmento. MI-MD:

Muslo derecho e izquierdo, PD-PI: Pierna derecha e izquierda, TD-TI: Tobillo dere-
cho e izquierdo. MetD-Metl: Metatarsiano derecho e izquierdo.

sistémica nefrogénica o dermopatia fibrosante nefrogénica similar a la
esclerodermia y potencialmente fatal dosis dependiente, que hasta el
momento se desconoce la tasa exacta (40).

Angiografia: Es un método invasivo considerado como el patron de
oro en el diagnéstico de la patologia arterial de extremidades inferio-
res. Permite ver la localizacion exacta de las lesiones incluyendo vasos
distales hasta el pie, evalla la morfologia de las lesiones permitiendo
clasificarlas estableciendo las opciones de revascularizacién. Su virtud
ademas de la sensibilidad es la posibilidad de ser terapéutico median-
te las técnicas de cirugia endovascular, su desventaja es que no esta
exento de complicaciones tanto por la puncién arterial (hematomas y
pseudoaneurismas) como por el medio de contraste (alergia y nefro-
toxicidad).
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Figura 7.- Fotopletismografia o PPG, detecta los cambios colorimétricos en los
tejidos mds distales que son reflejo del volumen de glébulos rojos que llegan al
tejido. Ort der: Primer Ortejo derecho e izquierdo.

TRATAMIENTO DE LA EAO EN LA DIABETES

Manejo médico

El adecuado control metabdlico de la diabetes asociada a modifica-
cion de estilos de vida con dieta adecuada y ejercicio lleva a una nor-
malizacion de la funcion endotelial, la normalizacion de los valores
de hemoglobina glicosilada A1c (HbA1c) (menos de 7%) se asocian a
una reduccion significativa de la patologia microvascular (nefropatfa y
retinopatia) con disminucién hasta de un 41% de eventos cardiovas-
culares mayores (11, 36).

1. Control de factores de riesgo asociados: El cese del consumo
de tabaco y el control de la presién arterial son bésicos en el mane-
jo adecuado del diabético portador de EAO. El consumo de tabaco
se asocia a un riesgo 16 veces mas alto desarrollar EAO a edades
mas tempranas en pacientes diabéticos y su suspension reduce las
posibilidades de amputacion asi como amplia las tasas de éxito de la
revascularizacion (38). La reduccion de los niveles de presion arterial
a una media de 128/ 75 mmHg se asocia a una reduccion de un 25%
el nimero de eventos cardiovasculares (37).

2. Terapia farmacoldgica:

« Terapia antiplaquetaria: La terapia con acido acetil salicilico (ASS)
en el manejo de los pacientes con enfermedad arterial oclusiva esta
recomendada sin embargo en diabéticos con mal control metabdlico
asociada a bajos niveles HDL y altos de colesterol total se produce un

Figura 8. Imagen de una ECO Doppler arterial, se observa la morfologia de la
curva, el calculo de las velocidades de flujo y la anatomia arterial.

disminucion se la sensibilidad de la plaqueta al efecto del AAS, se han
propuesto aumentar las dosis de ASS o reemplazarla por clopidogrel
sin evidencias concluyentes al respecto. No se ha demostrado que su
consumo se asocie a reduccion de la progresion de la EAO (36).

* Hipolipemiantes: Algunos estudios han demostrado beneficio con
el uso de estatinas y benzofibrato en la progresion de la EAO por lo
que su uso esta recomendado.

* Cilostazol: E| cilostazol es actualmente el f&rmaco mas eficaz en
el tratamiento de la EAQ, actda como un inhibidor de la fosfodies-
terasa IlI, por lo que tiene efectos relajantes de la musculatura lisa
vascular e inhibicion de la agregacion plaguetaria junto con inhibir la
proliferacion de la célula muscular lisa. La dosis recomendada es de
50 -100 mg dos veces al dia (38).

3. Ejercicio: Caminar ha sido el tratamiento no quirdrgico mas reco-
mendado a los pacientes con EAO no critica en los Ultimos 40 afios. El
tipo de ejercicio es variable no existiendo evidencia concluyente sobre
cual es la mejor forma en que se realice el ejercicio, la recomendacion
es la terapia de marcha (caminar distancias conocidas diariamente)
en la cual el paciente pueda controlar las distancias. La evidencia de-
muestra hasta un 230% de mejoria en la distancia de marcha (32).

Cirugia de revascularizacion en el paciente diabético:

Las técnicas de revascularizacion arterial clasica, que incluyen tanto
puentes arteriales como endarterectomia del territorio femoral no son
diferentes que en los pacientes no diabéticos. En la practica los puen-
tes confeccionados con vena presentan mejor permeabilidad que los
elaborados con protesis.

Respecto del pronostico de revascularizacion de los pacientes dia-
béticos, en una revision sistematica de la literatura del 2005 no se
demostr¢ diferencias estadisticamente significativas en el salvataje de



la extremidad entre pacientes diabéticos y no diabéticos, con discreto
aumento en la morbilidad y la mortalidad peri operatoria en pacientes
diabéticos alcanzando tasas de éxito de 80% a 5 afios. En suma, la
diabetes no constituye una contraindicacién para la revascularizacion
(22,23, 31, 34).

Rol de la cirugia endovascular

Las actuales técnicas de cirugia endovascular ofrecen al clinico alter-
nativas de tratamiento menos invasivas que los tradicionales puentes
arteriales con menores tiempos de hospitalizacion, menos costosas y
lo més importante con menos repercusion fisioldgica que una cirugia
tradicional. Estas técnicas dia a dia se actualizan ampliando el campo
de accion a patologias antes impensadas para esta area. La eficacia
de la angioplastia del territorio aortoiliaco esta universalmente acep-
tada e incorporada cada vez més en el arsenal de la mayoria de los
cirujanos vasculares sin embargo el rol de la angioplastia transluminal
percutanea (ATP) en los territorios infainguinales aun es motivo de
discusién e investigacion ya que sus resultados son mas discretos que
en la enfermedad aortoiliaca. La aparicién de los stent de nitinol, y
los stent liberadores de droga asi como balones més rigidos y lar-
gos, perfiles més pequefios han permitido ampliar el campo de accién
endovascular. El resultado de la angioplastia en pacientes diabéticos
no es claro. Algunos autores no han encontrado ninguna diferencia
en resultados para pacientes de DM que sufren enfermedad femoro-
poplitea, mientras que los otros han encontrado peores resultados
en pacientes de DM. Se han descrito mayores tasa de re estenosis en
pacientes sometidos a ATP en territorio femoro popliteo que, siendo
diabéticos, requieren altas dosis de insulina al igual que en la angio-
plastia coronaria (23, 35).

CONCLUSIONES

La diabetes mellitus actia como un factor de riesgo mediante un
conjunto de alteraciones metabolicas que parten de la hiperglicemia
mantenida.

El adecuado control de la enfermedad y la correccién de otros factores
de riesgo asociados retrasan la aparicién de la patologfa vascular pe-
riférica. Sin embargo, el aumento de la expectativa de vida mantiene
la prevalencia en la aparicion de las alteraciones macrovasculares. La
deteccion precoz mediante un examen fisico completo, la aplicacién
criteriosa de pruebas diagnosticas y la derivacidn temprana al especia-
lista facilitan el manejo de estos pacientes, evitando complicaciones
mayores como las amputaciones, los accidentes cerebro vasculares y
reduciendo finalmente la morbimortalidad.
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