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CONTRIBUCIONES ORIGINALES

LA ENFERMEDAD VASCULAR EN LA DIABETES MELLITUS *

GILBERTO FLORES-IZQUIERDO | ¥ SAMUEL GUTIERREZ-VOCGEL f

Los avances que han ocurride en el campo de la diabetes mellitus, en ¢l conocimiento de su transmision gené-
tica, en capacidad diagndstica y facilidad en la terapéuiica ban creado un eitade ideal para la aparicion de le-
siones vasculares, debido al anmento de la sobrevida de los pacientes. Estas lesiones son cansa de largos peviodos
de tratamiento médico y quirdrgico; con frecuencia provocan graves mautilaciones y alteracion de la integracion
familiar y social de los enfermos.

Las lesiones vasculares mds significativas en diabéticos son aterosclerosis, pronta instalacidn de arieriosclero-
sis, arteriolosclerosis, y como la mds grave, microangiopatia diabética. Todas ellas pueden manifestarse en forma
mdividual o asociadas y cuando se localizan en las extremidades inferiores, originan el llamado pie diabético.

Hasta el momento no hay visidn clava acerca de la relacidn enire la aparicién de las lesiones de la micro-
angiopatia y los diversos tratamientos médicos de la diabetes, entre ellos, de manera especial, la insulina. El co-
nocimiento del problema metabdlico como un todo serd el medio por el cual se disminuivd en forma considera-

ble la aparicion de lesiones vasculares.

Las complicaciones vasculares del diabético constitu-
yen, hasta ja fecha, una temitica de desafio para las
ciencias médicas. E] polimorfismo de las manifestacio-
nes clinicas de la diabetes mellitus da por resultado Ja
existencia de grandes dificultades para la interpreta-
cién de los fenémenos patoldgicos que ocurren en es-
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tos pacientes, situacién que se agrava por la coinciden-
cia de que muchos de ellos entrafian un alto riesgo
para el enfermo. Por otta parte, es de gran importan-
cia aquilatar el impresionante aumento de la frecuencia
del nimero de casos al respecto.

En los primeros decenios de este siglo, la diabetes
¥ sus complicaciones significaron un nada modesto
2 por ciento del total de internaciones hospitalarias.
En la actualidad, esta cifra ha alcanzado una elevacién
de 40 por ciento, como puede corroborarse en los nu-
merosos mformes sobre el tema. La magnitud de este
problema en México se revela en las estadisticas vita-
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Cuadro 1 Magnitud del problema de la diabetes mellitus en
México. Lstadisticas vitales de los Estados Unidos Mexicanos

Tasa
1970 15 %X 100 000 habitantes

1971 15.7 % 100 000 habitantes

les de la Secretaria de Salubridad y Asistencia, que
acusan una tasa de 15 por cien mil habitantes en 1970
y un aumento de 15.7 para‘e] afic 1971 (cuadro 1).

En el programa de deteccién lievado a cabo por el
Instituto Mexicano del Seguro Social desde 1969 hasta
1972,% * sin cambios en los afios postetiores, se encon-
tré que los pacientes diabéticos representaban 1.86 por
ciento de las consultas, y si a esto s agrega el 2.1 de
los ya conocidos, la cifra se eleva a 4 por ciento, lo
que referido a la poblacién mexicana actual de 63 mi-
llones de personas pudiese indicar que el nimero de
diabéticos setia aproximadamente de 2 520 000 (cua-
dro 2). Una de las razones fundamentales de este
aumento constante es su caracteristica de transmisién
genética con su cardcter recesivo multifactorial (cua-
dro 3).

De las complicaciones vasculares, unas son hasta
cierto punto caracteristicas de la diabetes mellitus: las
renales,® las oculares y la microangiopatia, y otras me-
nos cxclusivas: las arteriales, ¢n general, incluyendo
toda la circulacién arterial muscular y cerebral.®

Las lesiones vasculares de la diabetes mellitus por
tratar son: arterioaterosclerosis, arteriolosclerosis, mi-
croangiopatia diabética. 86lo se hard breve mencion de
1a neuropatia, dado que entre sus probables causas
de presentacién estin las lesiones de los vasa nervo-
rum. Ademds, es frecuente su asociacién con Ja micro-
angiopatia diabética.® " '

A la fecha no existe duda alguna de que las enfer-
medades arterial, arteriolar, capilar y venular son el
problema mds importante y menos controlable en
el estudio de la diabetes mcllitus y, ademds, son los
responsables més comunes de la mortalidad cn diabé-
ticos mayores de SO afios. Sin embargo, no existe un
comin acuerdo acerca de Ja correlacién de hipergluce-
mia, con el grado de la enfermedad vascular, aunque
son numerosos los autores que apoyan esta asevera-
cidn 1 % 816

Admitiendo que es dificil delimitar las fronteras
entre lo natural y lo patoldgico, la enfermedad dege-

Cuadro 2 Programa de deteccién de la diabetes mellitus del
[M.3.5. (1969 a 1972)

Diabéticas

Personas Sospechosas
estudiadas
65 331 20 548 6762

414

nerativa vascular se considera como un fendémeno na-
tural del envejecimiento. Los factores aceleradores mds
importantes de esta patologia son, sin duda, la hiper-
tension arterial y la diabetes mellitus, los que se aso-
cian con mucha frecuencia favoreciendo una ateroscle-
rosis temprana que se agrava con la edad.™!

Se definen tres tipos méis comunes de enfermeda-
des vasculares degenerativas, cuya presentacion es si-
multinea, aunque sea alguna de ellas la que reviste
patticular preponderancia en cada caso. ‘

Cuadro 3 Transmisidn genética en diabetes mellitus

Portador v sann 2 portadores
2 sanos
Portador y portador 1 diabético
2 portadores
1 sano
Portador vy diabético 2 diabéticos
2 portadores
Diabético y diabético 4 diabéticos
Diabético v sano 4 portadores

Arteriosclerosis

La arteriosclerosis es el hecho morfolégico que mis se

relaciona con el envejecimiento natural, Es muy seme-

jante la del diabético con Ia del no diabético. Sigue las
reglas de la llamada fatiga estructural hemoedindmica,
es decir, se desatrolla mds intensamente en las bifur-
caciones arteriales, en los lugares que por su ubicacidn
pueden modificar el flujo sanguineo (sitios de turbu-
lencia) y en las arterias musculares que sufren clon-
gacién y desplazamiento, como las del corazén y de
los vasos periféricos.® % Las lesiones que produce pue-
den ser obstructivas o aneutisméticas, lo que depende,
en un momento dado, de la preponderancia del engro-
samiento intraarterial o del debilitamiento de la pared.

La arteriosclerosis con predominio de obstruccion
se desarrolla de preferencia en arterias coronarias; en
los troncos supraadrticos, que se ven afectados muy
especialmente en la bifurcacién de las cardtidas y me-
nos en las porciones ostiales; en la aorta abdominal
(fig. 1), que muestra mayos susceptibilidad en su
cara posterior, por choque y frote con los cuerpas ver-
tebrales; en las arterias renales, por su emergencia late-
ral de la aorta en un angulo de 90°; las mesentéricas
superior ¢ inferior, que se afectan con menor frecuen-
cia, dado que su emergencia es a 45°, siguiendo en
cierto modo la diteccion de la corriente sanguinea; las
iliacas (fig. 2), por su cambio brusco hacia adelante;
la arteria femoral (fig. 3), en el canal de Hunter,
por Ja constriccién con el anillo del tercer aductor y
la arteria poplitea (fig. 4), por la presencia del ani-
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1 Obstrucaidn completa de la
aorta abdominal infrarrenal, por
atcromiatosts v trombosts  secun-
chitria, frocuente en personas dia-
biticas.

2 hestones  aderomatosis  Coo
rromubosis e lHaca equierda
ahundante  circulacidn  codarerad,
asiento e atcrosclerosts por los
camhbios  homodimamices que se
producen e las bifurcadones y
yue se observan con mavor fre-
cnencid en personas diabélicas,

5 la represcotacion mds  clara
de lesion arteniab ateroselerdiwa
por consiricdin lendinsmsenlar
es la dol lereer aductor enosue por-
atn armlar que desoncadona cha-
Irscciones graves voiremibuosis,

i L lesion arterial mds signi-
fieativa cn los enfurmos dighdti-
vos o Lo alerosclerosis de troneos
lilvales con ubstraceion v trombo-
siv ascendente a laoarterin popli-
Feid

S Losones caractorisbices e Las
persomas aliabétivas o sivel dde
lan piermas, son lesiones estensas
|oar ATCTONELOSTS ¥ trimbenis v
recanilizacion de algunus segmon-
tos en forma distal.

Ho del saleo, En el diabético exisie ademis una fre-
cuencia muy alla de lesiones distales de la trifurcacidn
tibio peroneal (fig, 3350 7

Los ancurtsmas tienen preferencias por arterias con-
stderadas débiles (con poco desarrollo muscular ) cere-
brales, esplénica, aorta abdominal y poplitea, lo que
se comprucha por la rarcza de ancurtsmas o la ruptura

1=

varcular en las coronarias,' en contraste con la fre-
cucncia de esta alteracion en Tos vasos cerebrales; cas
sicmpre respeta a las arterias femoral profunda y bra-
quiales.™

Aterosclerosis

Tiene Ja misma relactdn con L fatgga estructurad de
Lo arteriosclerosis, pero esta alteracion si se acelera no-
tablernente con fa diabetes mellitus, por Lo hiperlipo-
proteinemia que cnaquélla se presenta” Desde o
punte de vista arteriogrifico, las undgenes del diabé-
tico con aterosclerosis suelen ser muy caracteristicas,
en {orma de collar de perlas (Tig. 6.

La caleificacion de {2 media o cafermaedud de bMon-
ckeberg e muy comin en los diahéticos, zobre todo on
los antiguos (fig. 7y 8). Afecta generalmente a los
miembiros inferieres; no ¢ le ba encontradoe correla-
cida con la ateroscleross yosu evoludidn ast stempre
e henigna, ya que no afecta el didmetro de la oz -
traarterial.

ENFERMEIAD VASCULAK DE LA DIABETES MFELLITLIS

Desde el punto de visla de diferencias cualitdivas

so ha tratado de diferenciar a T aterosclerosas Jdel dia-

béiico; sin embargo, hasta la fecha no existen pruebas
Jelinitivarmenic convingentes. ™!

i este aapiiulo no se aneliza L artertoloselerosis,
dado que sus muy especiales curacieristicas seocjem-
plifican sobremancera en s lesiones renales y retinia-
nas que se expondran mis adelante.

6 Las indgenes o Ccollar de operlas” son muy Garactorisneas
del cofermo diahdtico, como se observa en Ja aora abdomial
con extension a las arterias renales
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Micrcangicpatia

ste gravisimo tipo Je lesidn se presenta casi sicmpre
en el diabético antiguo, de mis de 30 afios de edad.
Us la causa de la gangrena de rapida progresion, in-
variablemente infectada en forma secunditria (micoti-
¢, bacteriana o mixta) y, por lo coman, se inicia cn los
pres.- P Cursy con alteraciones deematoldgieas,
musculares, nerviosas, tendinosas, dscas y articolares,
resultantes de) deteriors del metabolismo tisular a
nive] capilar, lo que da legar o nectosts muy exten-
sas. Do ostos hechos depende fzoalta frecuenaa de
s mutileciones cansadas por microangiopatia diabd-

ticat "

Los hallaggos histopato
pich revelan las Teiienes v gererss de micreangiopa-

Ogicos de las mucstras de

tia: timctaccidn endotelinl y sumento de pericitos. In

t
ol ultramicroscopio, we observen depdsitos de material
P A, positivo, dispuesto en forma [aminar® ™ 4

Parg explicar fa frecuente exastencia de microangio-
pati en ol enfermo diabético, existen diversas opinio-
nesy un grupo de avtores responsabiliza a la msulino-
terapia como camt; Kruner ! cita que las complica-
clones vasculares suumentaron de 8.8 a 17,3 por ciento
afirn

A partir Jde lucrade Taoisuling, y Robins =
que o incremento ba sido de 80 por denio; Stamler
y col.® hablan de aociones aterogénica y vasoconstiric-
tora atribuibles a la insulina. Otros investigadores
afirman que la normoglucemia no impide la presenta-
cion de dafio vascular, pero no atribuyen Ja preseocia
de éste a la admmistracion de insulina, segln se Lu-
ficre en un estedio realizado por 54 diabetdlogos en
12 centros pniversilarios, seflalindose en cambio que
fa mortatidad por causas cardiovasculares es mds alea
en grupos de diabéticos tratados cou hipoglucemian-
tes por via bucal.'™ ' Otros encuentran que no extsle
relacidn directa insulina-microangiopaiia, dado que no
ocurre disminucidn de la frecoencita de esta entidad
en diabéhicos no tratados con insulina?t

La microangiopitia es mds comn en el diabético
punétice y orara en pacieonles con alteraciones del me-
tubolismo hidrocarbonado por lesidn pancreatica; wde-
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7oy 8 Tas calcificaciones de Ia
media ohservada en placas sim-
ples, tanto en arterfas de media-
no coma paqeeio calibre hacen
Lt sospecha de diahetes metlifs,

mis, parcce scr que en la hemocromatosis *° [as alie-
raciones de los capilares son excepeionales, aun con
hiperglecemia y acidosis de larga duracion,

Una corriente moderna advierte la posibilidad e
que antes de la exsiencin de alteradones moriologi-
cas de la microangiopatia, ésta pasa por wz estado sub-
clinico de deficiencia funcional. La microangiopatia
es rclativamente poco frecuente en diabéticos juvent-
les, micntras que es una complicacion frecuente cn
adultos, scbre tode en los de farga evolucion.

El diabdtico muestra dos tipos de alteraciones -
pertanies, una de origen vascular y otra metabdlic,
Ambas perturhaciones s manificdan on forma inde-
pendiente y s6lo ¢l tiempo de evolucton de a diabeies
propicia su foterrelacion, Ea alteracion melabdlic os
mis comi en fos diabéticos juventles, co lanto que
¢l trastorno vascular aumenta en o adulio,
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LA EMIGRACION DEL PUS HEPATICO

La grandiosa evolucién de la cirugia abdominal, determi-
nada por la aplicacién escrupulosa de la asepsia y antisep-
siz, por fuerza quc debia alcanzar el tratamiento de los
abscesos hepdticos, como de hecho ha alcanzado, modifi-
cande en lo absoluto las intervenciones, ampllando su
campo considerablemente 'y levantando el velo 4 la cu-
racion de los més reconditos abscesos de esta viscera.

No hay 6rgano en la econemia, que pueda enviar como’
el higado envia, el pus de su colecciones 4 drganos leja-
nos, 4 regiones verdaderamente remotas en las gue pare-
ceria imposible, a primera vista, fuesen alcanzadas y aun
atravesadas por el emigrante pus hepético.

En efectos, le vemos arrojade por la boca frecuente-
mente con la tos, & mds raras veces, por vémito. De igual
modo le podemos ver aITOinLO por la extremidad final
del intestino, por la vejiga; por la vagina en la mujer,
cuando no se aloja en cavidades, como la pleural, perito-
neal y pericirdica. (Mejia, D.: Estadios acerca de los abi-
cesos del bigado, desde el punto de vista de su tratamiento
guirirgico moderno, precedido de alganas consideraciones
acerca del pus bepitico. Localizacion del absceso en la
glandula y emipraciones natwrales del pus. Gac. MEp,
MEx. 2(2a. serie}: 109, 1902.)



