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I N r·R o D u e e I o N 

Durante tres d6cadas que han seguido al descubrimiento -

da la circulación da la sangre por W. Harvay, los Fisiólogos y 

los mÓdicor. se han dedicado más al corazón y grandes vasos que 

a lo restante de la circulación. La relativ'a facilidad con qua 

las grandes estructures pueden ser estudiadas y las dramáticas 

consecuencins que puedan acompañar a sus fallas, son probable­

mente los responsablos que la preocupación se enfoque a las -­
condiciones rlol corazón y grandes vasas. ~in embargo es ya ev! 

dente quo al equilibrio de la cardiovasculatura y del cuerpo -

como un todu dependan importantemente de la Función de vasos -

menores de O,J mm de diámetro ( 1,2 ). 

Así un loo Últimas décadas se han estudiado los cambios 

en la microcirculilcidn que presenta el paciento diab~tica y -­

que son resµonsablos de las complicaciones que se pueden pre-­

sentar en diversos Órganos y tojidos, incluyendo la afección -

marcada a las oxLremidades inferiores. 

El pr,cionle diabético presenta con mayor Frecuencia lesi,!! 

nas isquámica-necróticas por alteraciones arteriales ( tanto -

do la macrovasculatura como de la microvasculatura ) de varia­

da etiología ( 1,2,3 ). Las manifestaciones da esta patología­

en su grado máximo clasificado como estadio IV de Fontaine; -­

consiste en necrÓsis, dolor de reposo e inPección. Este proce­

so morboso es de muy difícil control y con mucha frecuencia se 

llega a la amputaci6n parcial o total de algun miembro inferio~ 

Se hon implementado varios tratamientos, entre los ~ue se en-­

cuentran la terapia intravenosa sistérr.ic:a convencional (1,2,3 ), 

y la llamada terapia intrarterial ( 4,5 ), con resultados va -
ria bles, 
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Recientemente se ha ideado la llamada pulsoterapia in­

travenosa retrógrada¡ consistanto en la inf lusión intravonosa 

en el miembro afectado y bajo bloqueo de la circulación tanto 

arterial como venosa por arriba de la rodilla, de una combi-­

nación de medicamentos en solución, tratándose de asta manara 

de alcanzar con la inrusión los lachas da las lesiones majará,!! 

dose así la evolución clínica de las mismas; y salvando el si~ 

tema arterial { 6 ), 
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- D B J E T I V O -

Estudio prospectivo enfocado a determinar le eficacia 
de la llamada terapia intravenosa retrógrada { Método de 

Bier ), en el tratamiento de la enfermedad arterial oclusiva 

avanzada de las extremidades inferiores del paciente diab' -
tico y representada por la úlcera isquémica, 



- 7 -

ANTECEDENTES -

LA MICROCIRCULACION,- DeFinici6n: Es el nombre colectivo de­

las compone0tos más pequeños de los cenales cardiova~culares: 

arteriolas, capilares y vánulas { Majno, 1965; Rhodin, 1974, 

1980 ) • (1 ,2 ) • 

Los capilares linráticos frecuentemente no son cansid! 

radas en e! concepto estructural de la microcirculación. Sin 
embargo son desde el punto de vista Funcional una importante 

e integral parte de la microcirculacián. 

ANATOM;A DE LA MICROCJílCULACION,- Aun~uo no hay &na nomenol! 
tura universalmente aceptada para definir a los vasos de la­

microcirculacián, existen generalizaciones que pueden hacer­

se para la idontificaci6n. Cada Órgano tiene su red microci~ 

culatoria c>rocterística ( WolFF, et al 1975 )(2), esto es-­
que la urquitectura y organización tridimensi~nal var!a de -

6rgano a órgano, y no es correcto asumir Que conocier.do la -

arquitectura de la micracirculación dol mesenterio, estómago 

o instestinos, uno conocerá la micracirculación del cerebro­

ª del músculo. 

Les ceracterísticas estructurales más sobresaliente de 

la microcirculación san las siguientes: (1,2,J ): 

~ílTERIOlhS.- Esencialmente pequeílas arterias con un diámetro 

menor de 0,5 mm, Su pared consiste de: 

1,- Endatolio,- Genernlmonte escamosa, El contacto int! 

rendotelial es mantenido por un sistema de unión intermembre­

nosa, llamado uniones de tensi6n, Se une en muchos casos a la 

capa muscular por las llamadas uniones mioepitoliales, y por­

proyecciones de las mismas células endoteliales. En las arte-
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-rielas de calibra mayor da JOpm, axiste la .llamada membrana 
elfistica interna. 

2.- Células musculares lisas.- Las arteriolas mayoros­
tienan cuando monos dos capas de células muscularas lisas; -

las menaras también llamadas 11 esfínteres procapílaros, u t!,e 

nen una sola capag 

las células musculares so encuentran en arreglo circu­

lar o espiral con respecto al aja axial en la mayoría de las 

arteriolas. Cada una se encuentra rodeada da una membrana b! 

sal excepto an laa llamadas uniones músculo-muscularas. 

3.- Tejido conectivo.- Poriférico a las células muscu­

laras, os asenso y compuesto do fibrobl~stos, fibras ollsti­

cas y colágnna, y en ocasiones macrófagas y mastocitas, asi­

camo las fibras nerviosas ~miolínicas. Estos norvíos tionon 

dilataciones nodulares con gránulos qua cantienon substancias 

neurotransmisoras. La contracción de las arteriolas as inici! 

da por neurotransmisores qua alcanzan las células muscularas 

tanto desde el· tejida conactivo como par vía de las unionas­

mioopitolialos desde la sangre circundante. 

CAPILARES.- Estrechos tubos do diámetro interno de aproxima­

damente 5nm. Es tan formados por c6lulas endot elialos planas­

unidas por áreas de unión, la mayaría a tensión. (xista bá -

sicamonto tros tipos de capilares basados en la ultraestruc­

tura de sus células endotcliales. 

I.- Capilares do ondote11o cont!nuo.- A su voz pueden 

ser de dos tipos: 

a).- De ondotelio contínuo grueso,- Presentes en cor! 

zán, músculo osquolético, músculo lisa. rote-tos 

tis y ovario. Su citoplasma tiene algunos mlcro­

túbulos y microfilamontos. Siempre hay una membr~ 
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VENULAS,- Se dividen en: 

1,- Capilares venosos.- De 5-8pm, con ocasionales peri­

citos alrededor de la membrana basal, 

2,- Vénulas postcapilares,- Con diámetro intraluminal­

de 8-30 pm. Puedan ser tan cortos como de ~O pm o tan largos­

como de 500µ•. Su pared consiste de a),- endotelio b),- mem­
brana basal c),- pericitos d),- fibroblastos, El endotelio -­

delgada pero cont!nuo. Las células endoteliales astan unidas­

por unioneo a tensión, algunas de las cuales son más permables 

que sus contrapartes en arteriolns y capilares, Tienen perle! 

tos que envuelven al tubo endatelial, Debido a las uniones a 

tensión m~s laxas, es probable que oste segmento sea sitia­

da difusión do iones, metabolitos y fluidos entre el tejido y 

la sangre, Asi mismo es el segmento más vulnerable, ya que -
es afectada por reacciones alérgicas, inflamación y tempera­

tura extrema; reaccionando a estos factoras por un aumento de 

la difusión al exterior ( edema ) , y en casos extremos por -

une extravasación da elementos formas de la sangre. 

3.- Vénulas colectoras.- De diámetro intraluininal aume.!! 
teda de 30-SOµm. Con endotelio y membrana basal similar a la­

vánula postcapilar. Los pericitos vun siondo sustituidos por­

c~lulas musculares lisas 11 primitivas 11 , ya que empieznn a t.!!, 

ner filamentos. La función de aste segmento aun no es bien -­

conocido pBro nrobablemente sea la de regular el diámetro en­
dotelial dobido a las células musculsres. 
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4,- VÓnula muscular,- Da di~matro da 50-100 µm. La pa­
red vascular empieza a tener células musculares bien diferan 

ciadas, sobro todo cuando alcanzan un diámetro de 300 ~m. E~ 

dotelio grueso do varias capas de células aun Fibroblestos 

que probablemente sea al inicio de la advertencia, 

5,- Vénulas colectoras,- Da 1DD-3DDµm. Tianan media ya 
con algunas capas de células muscularas lisas, hay colágena 

y células al~sticas, 

INERVACION DE LA RED MICROVASCULAR,- Nervios no mial!nicos -

acompañan a todas las vénulas; aun más se consideran que in! 

cian la contracción do la célula muscular lisa, la cual es -

más lenta y limitada que su contrap~rta precapilar; sería -­

por tanto un asf!nter postcapilar, 

RELACION ENTRE VASOS ARTERIALES Y VENULARES,- Hay qua taner­
en mente que las redes arteriales y arterialares se ramirican 

gran cantidad de vacos antes de dar lugar a redes capilares; 

de tal forma qua se pueden interconectar entre si antes de -

formar redes de capilares. Asi misma hacor notar la relación 

de las díforentes categorías do vasos sogún el ároa total de 

corte soccional de los mismos. Existe un incremento entre el 

área de corte secciona! de ln arteria al capilar arterial; 

un marcado incremento en las vénulas postcapilaros y el ma-­

ycr incremento del Óreo seccinnul ñ nivol do vénulas, lo que 

esta de acuerdo con la reducción do la velocidad del Flujo-­

en la red capil3r, lo que pormito el tiempo adPcuado para el 
cambio do nutrientes y desperdicias. 
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Dentro de la circulación del mesenterio se encuentran­

frecuentemor1Le vnsos largos con un di&metro ligern~1ent0 ma­

yor que el de los capilares por donde hay un rápido flujo -

dirigiendo la sangrA desde las arteriolas a las vénulus y -
que son reforidos como 11 canales preferenciales ''• Pueden -

existir 011 otros tojidos poro no h~n sida ipvestigados cx-­

tensamento. 

EXi:lLl:Hl t;:imbión c::irti.!S y v12:-d~d11ras .;inastomosis enlre 

arteriolas y vénulas musculrorus, las llamadas anastomosis -

arteriovenosas¡ éutas no pasan a través de la red capilar. 

Son numer•1sa3 en dermis, pera hay t~mbién en mesenterio y -
probablemente en alg~n otro lugar. 

Tanto los canales preferenciales como las anastomosis 

AV, sirven como conexionas que pasan la sangre rápidamente­

de un aroa de la microcirculación a otra vecina. 

El esp:•cia precapilar y sus ca1npannntes v;:irÍan grand_!! 

mente como el 6rgana. Así es goneralm~nLo ~mplin alrcdedar­

de lo5 capilnren do tejido canecLiva donde contil!n{! una red 

delgada y Lujida de collgena y fibra& ol~5tic~~. Alrodedor­

de los sinusoides hepálicos se reprnsonla oor el espncio de 

Disse, un esp~cio estrecho para el plnsma entio las cólulas 

ondoteliales y l.JS cálulas hopáticas. Práctica .. ente na exi.:!_ 

te alrededor de los cnnilares del músculo do tejido nervio­

sa; y es muy estrecho y restringido zola alrededor da parte 

da la circunforencia capilar pulmon?r. En los capilares gl2_ 

merulares del riñón corresponde al espacio urin~rio de la -

cápsul~ do Bowm~n. 

En la figura núm. 1. da un aspecto enmn1málico gene -

ral de los componentes de le microcirculacién, A~n cuando -

no se muestra en lo figura existe una ccmpleja red de fibras 

nerviosas asociada lBnto a los vosos m!is grande~ r.oma P. los 

más pnqueños. 
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Arterías de mediano calibre 
1,...uu!ar O l• 10 ru1,S) 

....... ,··::--,"::_>-.. ~Adventicia a. ~· · · Membrona 

¡ r:;P'· · '. · ~;.~,~~.~:'· 
~,.., . ·· Membrono 

i'nfimo elástico interno 

Por Rhodin 1 1980 l. 
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f!SJOLOG!ft D[ LA M!CROCJHCUL"ClüN,- Los camponant~o de,ln red 
microvnscular se encerp~n d~l conl!·ol de 1,- c1· flti,jo :sanguí­

neo 2.- Del intercambio trnnscapil~r. 3,- Del transporte in -

tersticlal. (1,2 ), 

El calibro de los componentes de la microclrculnción V! 
ríe en respuesta a una gr21n v~riedad do oslímulos Qtte influ -

yen an las presiones c~pilarcs hidrost~tica5 y en el procesa­

da intercambio de fluidos dentro de 6rganos y tejidos, 

Lo mavor{~ dn las func1one5 do interc~mbio Uc fluidos -

ocurren en los c~pilares de p~rcd delc~da. Por nu c~prjcidad -

da solubilidad y difusión un los tejidos incluyendo l.1 p;irod­

vasculor, los gases como ol co2 y ol o2 , puoden intercambiar­
se directamonte a trav~1 incluso de los sogmontos de mayor -

tnmaño do l~ microvnsculotura (2). El intorcambio transcapilar 

dependo de fuerzas opositorns que so ejorcon sobrg la pared. 

Estas ruerzas incluyen gradientes dn concontr::r.j ón, ljradiente 

de pro5iÓn hidrostÜtica y de intornccionos entro moJñculas -­

osm6ticamente activas. CadJ una de esl;1s run~zas aatn sujeta­

ª cambios seg~n ln HCtividad nerviosa y metab~lica del orga -

nismo en genernl, y p~rticuJ~rmento de los cambias dol nivol­
do actividad do •1Jrios 6rgnnas y tajido~ dentro de un orynni~ 

mo, El intercnmbio transcapilar es un procnso din5mico siem-­

pre cambinnto. Los c~oilarss P~tan sanar~das de la~ c61ulas­

por volt'Jmanes de material inturr.tici.;il el cu.nJ varín er1 tnmn­

Ro y en cnmposicidn en difcre11~.c~ tejidos. (1 intcrc~mbio --­

transcapilar ocurre a tr-.·1Vés Gu la po"1red capilar entro la sa.!2 

gre capilar y al tejido intersticial que lo rodo:i. lns propi! 

dados del intorsticio son dotar-mi n.Jntes importantes dnl inter 

cambio transcRoilar, asi como Jel trnnsporte subsocuente en el 

mismo intersticio. 
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Existen esquemas para dar bases generales sobre la runción de 
los diferentes componentes de la microcirculación ( figura no, 
2 ) Chambers y Zweifach, 1946 ), 

Flg. N• 2. 

Esfínter 
preccpllar 

Por Chombers y Zwelfoch t 11146 J. 

La sangre entra a la microcirculación desdn un conducto 
arterial vía una arteriola muscular. Una característica de la 
arteriola es que el músculo liso de la pared forma una capa -
continua helicoidal. Una 11 metarteriola N tiene una capa da -

células musculares discont{nuas y emerge de la arteriola. 
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En el origen de un cnpilar hay una c=Jndensacidn de las 

células musculares lisas, designadas como '' esfínter precap! 

lar ''· Seguido al esfínter precapilar siguan las capilares -

arteriales de pared dalgada y no muscular; mientras que los­

capilares venosos de pared delgada convergen a los canales -

venosos. El Último y más grande elemento da asta unidad mi-­

crovasculas son las vénulas musculares. 

Los componentes musculares dados por arteriolas, metaE 

teriolas y esfínteres precapilares son los sitios primarios­

del control de la resistencia al flujo sanguíneo lo cual de­

pende de su habilidad para cambiar activamente de calibre, -

por la acción de sus células musculares, La mayor Funci6n C! 
pilar es el intercambio de sustan~ias entre la sangre y el -

tejido circundante. Las vénulas son canales de retorno que -
aparte de tener una participación probable en el control de­

la resistencia, también probablemente sirvan como vasos de -
volumen de capacitancia en algunas redes vasculares y para -

controlar el volumen de distribución de la sangre a través -
del cuerpo. 

CONTROL DE FLUJO SANGUJNEO,- El control dol Flujo sanguíneo 

es debido principalmente a los factores que influyen sobre-­

la actividad del músculo liso, de artoriolas, motarterioles­
y esfínteres prscapilares. La resistencia postcapilar dada-­

por la vasculatura venosa puedo también contribuir al aument~ 

de la·prosión hidrostática capilar. 

A.- Control autonómico.- D~do por los nervios autonómicos -­

presentes sobro todo en las arteriolas ricnmente inervadas a 
travás de la vasoconstricción o la vasodilatación so ofrece­
un mecanismo fino para el control de l~ resistencia vascular 

local, por el sistema nerviosa central. 



- 17-

B,- Otros controles,- Las metartoriolas y los esfínteres pre­
capilaras son probablemente más directamente influidos por 

factores locales como las diferencias entre presiones intra-­

vascularo:o y las dol tejido, o cambio en concentraciones de -

metabolitos locñles y productos metabólicos en comparación a­
las arterial3s, Las metarterioles ocupan un~ posición interm! 
dia tanto anatómica como funcional. Los esfínteres precapila­

res son probablemente más reactivos B cambios de presión tran! 

mural y de actividad celular l.ocal, Los metabolitos que resu.!, 
ten de una actividad celular local tienen una distancia de 

difusión de unos micrómetros del esfínter precapilar de la -­
red capilar a la cual surte, Esta distancia proveá de un fino 
y rápido control local de la circulación sanguínea como un m! 
canismo local de retroalimentación negativa, Por ejemplo; ~e­

tabolitos locales que operen en una modalidad común como el -
afecto osmótico, pueden actuar sobro las células lisas del º! 
Fintar precapilar para causar su relajación, abriéndose al º! 
F!nter, aumentando la presión hidrostática al final del capi­
lar arterial y asi aumentar el flujo capilar local en respua! 
ta a un aumento del metabolismo do las c~lulas circundantes. 
El aumento del flujo local "lava " los metabolitos acumulados 

restaurando su concentraci6n local. (8). 

Existen variaciones en la presión hidrostática capilar 
que puedan ser el resultado de interacciones de los mecanis­
mos de control, Por ejemplo el mecanismo local esta sujeto a 
modulación por influencias autonómicas, ya sea directnmenta­

por el Flujo transmitido o por constricción de arteriolas -­
más proximales reduciendo al rlujo al esfínter precapilar y 

as! la presión aplicada al mismo. De esta forma al control -

de la resistencia vascular esta jerarquizado tanto anatómica 
como funcionalmento con el fino control local residiendo en 

el esf!nter precapilar. 

\ 
í 
i 
( 
• 
• 
~ 

" " ' ·' 
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Influencia farmacológica sobre la microcirculación.- A pesar 

de que existe considerable informaci6n acerca de la farmaco­

logía del músculo liso arterial a venoso¡ existe poca infor• 

mación acerca del músculo liso artoriolar y precapilar. Los­

estudios efel.it~JJ:~l.JJ por muchos laboratario5 muestran inerva -

ción simpática de las metarteriolas y de las esfínteres pre­

capilares ( alfa adrenórgica ) a bion inervación intermiten­

te, Los vasos arteriolares particularmente do los lechos ª! 
plácnico y del músculo esquelética astan grendomente inerv~ 

das por Fibras adrenórgicas. 

Inervación alfa- adrenérgica.- Existo evidencio de inervación 
alfa adrenórgica de las arteriolas y difusa en las vénules -

musculares, Existen estudios que soportan que existe un gra­

diente de sensibilidad mayor en arterioléS y esfínetres pre­

capilares a norepinefrina y epinefrina que en las vénulas. 

( , , 17 ) • 

Inervación beta- adrenérgica.- Los receptores beta-adrenérg! 

cos conducen a la relajación de la musculatura lisa vascular, 

pero no han podido ser demostrados por muchos investigadores, 

Acción de otras substancias sobre la microcirculación,- Ace­

tilcolina.- Conduce a una relaj~cián dosis dependiente en v~ 

nas y arterias la estimulación nerviosa, T6picamente conduce 

o constricción transitoria dosis dependiente actuando sobre­

ef!nteres precapilares y artcriol8s. 

Serotonina.- Se puede considerar coma regulador local de la­

circulación pudiendo producir Vésodiltación o vasconstricción 

dependiendo de tono vascular neurogéniccs 
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Cininas.- Principalmente bredicinina, pueden causar vasodila­
tación generalizada, hipotensión y aumento de la permeabilidad 

capilar. Es el más potente vasodilatador in vivo en el lecho­

microvascular de la rata. 

Hermanos hipofisiarias.- Existe una respues~a vasopresora ta~ 

to de la angiotensina como do la vasopresina, siendo la res-­

puesta mayor da ésta Última. 

Interacción de hormonas vasodilatadoras y su modificaci6n por 

asteroides.- Se han demostrado que la vasodlletaci6n produ~i­

da por la bradicinlne en parte se debe a su capacidad de sint~ 

tizar y liberar componentes semejantes a las prostaglandines. 

Los asteroides producen modificaciones del flujo sanguíneo de 

manera indirecta disminuyendo la vasodilatación producida por 

la histamina y las cininas. 

Sinergismo hormonal,- Existe acción sinórgica entre la bradi­

cinina y la 5- hidroxitriptamina caracterizada por una inten­

sa contracción venular seguida por una dilatación de las vén~ 
las postcapilarss, con escape de Sangre fuera de loe capilares 

debida al aumento de presión de los mismos; esta acción puede 

ser bloqueada por la hidrocortizona o marcadamente atenuada -
por la indometacina, Se ha sugerido que esta intraccián pro-­

mueve las síntesis y liberación de co~ponentes prostaglandínl 
ces, 

Mecanismos espaculetivos de la contracción y relajación entre 

arteriolas y vénulas,- Se han propuesto al menas tres mecani! 

mas para la contracción muscular lisa vascular; 1,- El prime­
ro propone la despolarización externa de la membrana celular 
por un estimulante vasoactivo seguido por potenciales de 

acción que produce un fluido hacia el interior celular de Ca-

2 ++ externo y que interactúa con filamentos de actina y de -
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-miosina (músculos esqueléticos, cardíaco y visceral) 2.­
Concepto aquel que se produce en ciertas cólulas musculares-­

lisas vasculares con estimulantes que caus~n despolerizeci6n 
gradual con la inducción do potoncialos de acción producidos 

por un flujo interno de Ca 2++ axtracelular o liuaración de -
Ca 2 ++de algún lugar intracelular. 3.- El tercer concepto­

se lleva a cabo en ciertas células vasculares lisas sin cam-­

bios en potencial de membrana, en la cual el Ca 2 ++ , se li­

bera desde algún punto interno de la célula. Es posible que -

diferentes agonistas utilicen diferentes mecanismos de activ! 
ción. La relajación en cualquier evento es asociado con la t~ 
ma de Ca 2 ++ ionizado libre intracelular mediante su combin! 

ción a uno o más sitios celulares ( como el ret~culo sarcopl&s 

mica, la mitocondria y las membranas); o por algún mecanismo 

desconocido de liberación al exterior. 

Efectos de agentes anestésicos en el tona y reactividad de los 

microvasos.- Estudios en vivo directos efectuados en mesente­

rio de la rata y vasos cremastéricos, indican que anest~sicos 

generales, como los locales ( procaína, lidocaína, mepivaca!na 

tetracaína ) dependiendo de su concentración pueden afectar • 

no solamente los diámetros luminales de las artorialas y vén~ 

las, si na también la respuesta de estos vasos al influjo de­

substancias neurohumarales. Asi se ha observado que a pesar -

de que las concentraciones anesté~ir.as do barbitúricos y eth! 

nol producen vasodilatación de arteriol2s y vénulas; la apli­

cación tópica da dosis de lidacaína o procainamirla conocida -

como anest6sicas dilatan la~ arteriol~s pero no las v'nula~ -

lo cual puede daberse a la poca inervación simpática de ellas. 
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- LA MICROCIRCULACION EN EL PACIENTE Dl~BETICO -

Siempre se ha considerado la deficiencia de la insu-­

lina como el factor primario productor de las complicaciones 

de la diabetes mellitus. Sin embargo debe ser recalcado que­

los tejidos envueltos en las complicacion~s de la diabetes -

( retina, riñones, cristalino y vasos sangu{naos ) son teji­
dos insensibles a la insulina. Estos tejidos son libremente­
permeables a la glucosa; no requieren de insulina para que-­

la glucosa entre a la célula como en el músculo o la grasa. 
( 1,9,), Cantidades inapropiadas de insulina pueden ser al-­

factor principal. La insulina aumentada tiene una acción in­

directa pero de efecto significante en el metabolismo de los 
tejidos insensibles a la misma, El descenso enzimático de la 

glucosa en estos tejidos es controlado por un cofactor que-­

debe ser montenido en un nivel estable para optimizar el -­

promedio do glic6lisis, Este cofactor es el fosfato inorgá-­

nico extracelular. Cada vez que un diabética con hipergluce­

mia recibe insulina, el azúcar en sangre cea rápidamente, el 

fosfato inorgánico desaparece par su transformaci6n a fosfa­

to orgánico. La deplacción del fosfato inorgánico inhibe le­

glic6lisis en los tejidos insensibles a la insulina, La glu­

cosa intracelular aumentada puede sor desviada a la vía de -

los polioles llevando a una acumulaci6n de sorbitol y fruct~ 

sa ( 1,2,3,9 ), La glucosa intracelular elev•da también ace­

lera la glicosilaci6n, proceso en el cual la glucosa pasa a 
fijarse en las ya sintetizadas proteínas. 

Por lo tanto la administración inapropiada de insulina ( en 

diabéticos insulinodependientas ), o la producción inapropi! 

da ( en diabéticos no dependientes da insulina ) produce un 

desorden crónica de inestable manejo de glucosa por la célu­

la ( 1 ,9 ) , 
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Normalmente un promeaio de insulina Óptima mantiene el­

azúcar sanguínea entre estrechos márgenes fisiológicos, tanto 

en los tejidos sensibles como en los insensibles a la misma, 

En los diabéticos, debido al aumento siempre excesivo de ins~ 
lina, cantidades aumentadas de glucosa son transportadas al -

m6sculo y a la grasa produciendo hipofosf atemia qua inhibe el 
metabolismo la glucosa en los tejidos insensibles a la insu-­

lins. lo contrario sucede en situaciones apuestas. Cua~do hay 

deficiencia de insulina el músculo y la grasa subutilizan la 

glucosa; asi la glucosa presente en exceso entra al tejido no 

sensible a la insulina. 

La dinámica del metabolismo de la glucosa modifica 1a­

microcirculaci6n, en una forma todevín poco entendida, lleva~ 

do a cambios funcionales, que finalmente lleven a cambios es­

tructurales irreversibles en la microvasculatura. 

Cambios funcionales tempranos en la microcírculación: • 

Los estudios tempranos efectuados por muchos grupos investig! 
dares describen una frecuencia de alteraciones funcionales de 

la microcirculación. Los cambios que puedan presentarse desde 

al primer año de la enfermedad y que son la dilatación capilar 

venular y aumento del peso de macromoléculas a través de las~ 

paredes del vaso eon alteraciones bésicas, ( J,10 ), Secunda~ 

riamente a la dilatación de las arteriolas sa alcanza un vol~ 

man aumentado de flujo sangu!neo igualmente ( 10 ). La insull 

na tiene un efecto agudo en la microcirculación llevando a la 

va9oconatricciónde los vasos cutáneos y renalas, no relacion! 

da con los niveles de glucosa en sangre, \ 3,10,11,29 ), 

Concepto importante que hay que tonar en cuonta en cua~ 

to a los problemas del pie an el paciente diabético, es el -­
que aquellos siempre se relacionan e patología da los peque•• 

ños vasos, 
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En particular axistc la idoa generalizada da que los pacien­

tes con diaor.~os mellitus tienen enfermedad arterialar acl~ 
siva, l~ que puedo causar lesiones isquémicas aun can la -­

presencia do pulso pedía. Esto punto do vista llava a una -

manara inapropiada de cuidar al paciente y una actitud de -

desilusión de parte del médico, La idea que el pacionte di~ 

bético tieno enfermedad microvascular oclusiva no ha sido-­

confirmado por microsc~1h electrónica, modelos vasculares, 

o estudios fisiológicos, (12), Al no hober anfermadad mi-­

crovascular oclusiva se connidera qua el problema radica en 

cambios fisiológicos, ( 12 ) , 

AUMEN~O EN EL GROSOR DE LA MEMBRANA OASAL CAPILAR,- Esta -­

bien astablacido qua al sollo distintivo de la patología -­

vascular del diabético es el engrosamiento de la membrana -

basal ( 1, 2, 3, 9, 10, 11, 12, 13, 14 ) , 

La membrana basal es una capa amorfa que se encuentra 

por fuera del endotelio de capilares y vénulas y que forma­

una envoltura alrededor de muchas otras células, como las -

musculares, las grasa y el epitelio. En su composici6n la -

membrana basnl es un miembro de la familia de las colágenas 

pero su composición difiere en que el 10% de su poso lo ca~s 

tituyon carbohidratos ( 1 1 9 ), No exista diferencia entro -
la membrana basal del diabético y el no diabética ultraes-­

tructuralmonte hablando, la membrana basal del diabético es 

simplemente más gruesa. 

La membrana basal parece tener dos funciones: 1).- S~r 

vir comu tamiz para retener moléculas protéicas plasmáticas 

y ele~ontos particulares como plaquetas y quilomicrones de­

la sangro cu;:indo lu integridad antlotelial ha sido interrum­

pida. 
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2),- Como cualquier proteína colágeno de recambio muy lento 

el de servir como andamiaje en oando se adhieran pl~quotas­

( seguidamente a la nacrosis y donudaci6n endotolial ) para 

formar una capa limitanle de la pared en donde se pur.da re­

generar el endotelio. 

La membrana basal es tambión inolástica ( relativamente ) -

pudiendo servir para limitar la distensibilidad del capilar 

cuando la presión intraluminal esta aumentada. 

En cuanto a la frecuencia y severidad del engrasamie~ 

to do la membrana basal on los diferentes tipas Ca diabetes 

mellitus, existe vari~ción; asi en el diabÓtico juvenil ex!s 

te engrosamiento de la mombrcnn basal r.n el 15% do las c~sos 

en el momunto del diagn6stico inicial; e diferencia del 50% 

del diabético no insulinodependiente da la madurez. Esto es 

dobido a la más ri.~pida intolerancia sintomática del diabéti, 

ca juvenil; ya que la tolerancia sintomDtica del no insuli~o 

dependionte so puede presentar dospué2 de años. 

El engrosamiento de la membrana ba~al solamente se -­

presenta en las c6lulas insensibles a la insulina, es da-­

cir aquellas que no requieren de insulinn para el paso de -

la glucosa, aquella5 qua son libremente permonbl~s a la gl~ 

cosa ( las renalos, las nerviosas, las do las paredus vasc~ 

loros ), 

En cuanto al mecanismo dal engrosamiento de la membra­

na bosal queda por demontrarno 5i so debe, a un aumento de­

su síntesis, a una disminuci6n en el promedio do degradaci6n 

o a una combinacidn de lo~ dos. El engrosa~iento de la mem­

brana b;1sal m~s bien sique, ;11 desa~rollo do altoracionos -

metabólicas en al diabética, qua pro~edorlas. (15). Existen 

corrienlos que consideran que las Cdmbios on lu composición 

de la membrana ba3al causan aumenta do la permeabilidad. So 

l1a considordda la acumulaci6n dol norbitol ol desviarse la-
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-utilización de la glucos,a, vía sorbi tal, par judicial pa.ra la 
c6lula. Puede ser que esta acumulación produzca una disminu­

ción de las uniones intercelulares con aumonto de la permea­

bilidad vascular. ( 1,2,3,9 ), 

Otra forma on la cual se considera qu• puede afectar -
la microvasculatura es la glicosilación no enzimática da las 

proteínas a consecuencia de la hiperglicemia, El ejemplo más 

característico es la glicosilación de la hemoglobina a la -­

Forma Ale la cual normalmente es de un 5% elevándose en el -
diabético al 15%. Esta hemoglobina tiene gran afinidad para-
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lo qua conduce a hipoxia, desviándose la curva de diso­

ciación da la hemoglobina a la izquierda, ( Figura NÚm, 3 ) 

( 16, 28 ) • 

La influencia general del estado metabólico del o
2

, en 

el diabético constituye por tanto una buena explicación tanto 

para los cambios funcionales como los estructurales da le m! 

crocirculación. 
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El sistema de transporte del o
2 

esta afectado en el -

diabético por lo tanto el metabolismo del eritrocito, El sls 

tema de transporte de o2 , y el metabolismo del eritrocito­

son rápidamente af ctados por las niveles inapropiados de -

insulina, 

Las tres factores que determinan la tensión de o2, san: 

1),- El flujo sanguínea por los paqueños vasos; 2).- La ca~ 

centración de hemoglobina, 3),- La liberación de o2 de las­

células rojas conforme pasan la microcirculación , Estas -­

tres factores intervienen para garantizar la tensi6n de o2, 

en las tejidos, 

La liberación de o2 a los tejidas depende de la posición de 

la curva de disociación de la hemoglobina, El 25% de o2 ce~ 

tenido en la hemoglobina se liberará, cuando la tensión de­

o2 disminuya do 95 mm Hg en la sangre arteriolar, a 40 mm -
Hg en la sangre venular, La posición media de p02 es llama­

da p50, y es el valor de tensión de o2 al cual se alcanza -

el 50% de saturación de o2, La p02 normal es de aproximada­

mente 27 mm Hg, El problema con la liberación de o2 se pro­

duce en capilares venosas y vánulas y no en el lada arterial 

de la microcirculación. 

En el diabético mientras menos el control metabÓlico­

mayor la afinidad tiene la Hb por el o2 ; esto puede ser de­

bido a su baja concentración de 2,3 difosfoglicerato (2,3 

DPG.) intraeritrocitario, de tal forma que la curva de dis~ 

cieción de la oxihemoglobina se desplaza a la izquierda, 

es decir se requiere de una menor tensión de o2 , que puede­

llegar hasta 15 mm Hg, para alcanzar la pSO, ( Fig 3 ), Asi 

en estudios efectuados se ha determinado que er el diabético 
no acidótico la pSO alcanza una tensión de o2 de 26,3 a 24,8 

mm Hg y de 27,7 a 22,I mm Hg en el paciente cetoacidÓtico, 
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después de unas horas de administrar insulina por la mañana 

y después de la dieta, La administración de insulina conduce 

por lo tanto a una dismimuciÓn en la capacidad de liberar --

º2, 

Se ha visto también que existe una ruerte relación on­

tre el fosfato inorgánico del plasma y el p SO, y entre el -

fosfato y el 2,3 DPG en el eritrocito, La curva de disocia-­

ción de la hemoglobina en el diabético con 2,3 DPG normal o 

incluso aumentado siempre, se desvía a la izquierda, lo cual 

quiere decir que existe otro factor aparte del 2,3 DPG, que­

opera en la afinidad aumentada por el o2 ; es el ya menciona­

do dado por la hemoglobina aoetilade (Ale ) presente en el -

eritrocito del diabético, 

En geno:al se ha calculado que la disminución de la -­
liboraclón do o2 , es del orden del O al 30% en el paciente no 

cetócico, y del 1J al 70% en el cetócico, los diabéticos tr! 

tados con insulina astan expuestos diariamente a las varia-­

cienes de la liberación de o2, las cuales no pueden ser com­
pensadas, produciéndose como respuesta vascular local, une-­

dilatación venosa secuhdaria a la hipoxia, y conduciéndose -

finalmente a la rotura de la barrera tejido- sangre. 

Basados en los hallazgos del metabolismo de o2 altera­
dos de la diabetes mellitus es posible visualizar las reacc!o 

nas del sistema cardiovascular on otras partes del organismo. 

Una disminuci6n s~bita sn la liberaci6n de o2 • produc! 

da por la insulina administrada, puada llevar a la dilatación 

de la parte venosa de los capilares y vónulas en varias par­

tes del cuerpo. Como esta parte de la microcirculacián con-­

tiene un gran porcentaje del volumen total de sangre ou dil! 

tación llevará hipovolemia, Esta hipovolemia rápidamente es-
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-timulará al sistoma simpático, liberándose norepinefrina, 
conduci&ndos~ e costrlcci6n de las pequo~os vasos del teji­

do cutáneo y de los riñones, 

La desaparición o retiro súbito de la insulina condu­

cirá a la estimulación de otras hormonas 11 contraregulado-­

ras 11 incluyendo epinefrina que conducirá a un aumento del­

gasto cardíaco y de la tensión arterial, 

FACTORES REOLOGICOS ALTERADOS EN LA DIABETES MELLITUS,-

Recientemente se ha enfocado el interés de el porque 

de las alteraciones en la microcirculación en el diabético­

ª la llamada Reelegía que es definida como 11 la ciencia de­

la deformación y del deslizamiento do la materia 11 ( Scott­

Blair, 1970 ) ; o m.l's específicamente ~ la Hemorreología, quo 
tiene por objeto el estudio de las propiedades reolÓgicas­

de la sangre, fluidos no newtoniano compuesto por partícu-­

las deformables ( 18 ), 

Así en el pasado se consideraba solamente los cambios 

an el diámetro de los vasos y la presión dentro de los mis­

mos como los factores que m2nejaban la hemodinamia, pero -­
actualmente hay que conGidernr 105 factores reolÓgicos pro­

pios de las células sanguíneas. 

La extrema Fluidez de la s~ngro a través de la micro­

circulación depende de la presencia de adecuadas fuerzas de 

flujo. En consecuencia la sangre degenera de una emulsión -

muy fluida a una viscosa y viscoelástica, dando una suspen­

si6n con propiedades funcionales de s6lido. La s~ngre pro-­

gresivamente pierde su fluidez, que puede caor a O, si el-­

hematocrito y/o los niveles de fibrinógono se elevan por -­

encima de lo normal. 
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ERITROCITOS,- Existe un factor ideal de fluidez postulada -
como de 1, dado para la mayoría de los vasos ca~ presión de 

flujo normal, Este fílctar de fluidez definida aun cama de -

O,B-1,0 significa que por adición de aun más del 50% de er! 

trocitos, el flujo plasmática permanece practicamento inal­

terada par la presencia de las células rajas y par otra la­

da la capacidad de transporte de o2 se encuentra aumentada, 

Esta es debida a das hechas1 a que las células rojas se de­

forman, elongan y orientan en un f luja estacionaria, rotan­

do entonces la membrana del eritrocito alrededor de su con­

tenida; y a que las eritrocitos ocupan un arregla axial pr~ 
ducienda una copa marginal lubricante de baja viscosidad de 

plasma, En poquoñas capilares a donde hay flujo asimétrica­

como en intorsecciones, los eritrocitos pueden adquirir foL 

ma de bala a paracaídas, aunque la forma final esta dada -­

por el movimianto de la membrana sobre su contenido. final­

mente la fluidez de las células rojas san responsables de -

su rápida migración axial aun con valores elevados de hema­

tacr ita, la cual na produce solamente una capa de plasma l~ 

bricante, si no también disminución de hematocrito. 

Cama un dividendo más de la fluidez do las eritrocitos 

se produce así misma un flujo intracelular laminar de oxih~ 

moglobi na, por lo que la difusión d~ o
2 

es aumont¡;da por movi­

mientos convectivos del interior de la célula. Asi la natu­

raleza " biorra " el circula de transporte de o2 tanta intra 

como extracelular, Aun más en los mamíferos los capilares -

san de diámetro menar que el del eritrocito y dada la defaL 

mabilidad de las mismos, la superficie de cantecta do las -

mismos con los capilares se encuentra aumentada ( y por lo­

tanta la difusión de oxígeno ) y disminuida la distancia p~ 

ra la difusión de o2 del centra capilar a su pared, 
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Exista sin embargo dadas las propiedades da los eritr~ 

citos ci~rtas desventajas y factores da riesgo, En al caso -

de qua las fuerzas da flujo se reduzca ya sea local Ó de ma­

nera sistématica; la sangre degenera de una emulsión de alta 

fluidez a una suspensión reticulada de muy baja fluidez, En­

ausencia de fuerzas de flujo la células r~jas no se deforman 

y se agregan en pilas de monedas. Estos fenómenos reversibles 

aumentan la viscosidad de la sangre ( reducen al flujo ) por 

dos razones: 1),- Los agregados inmovilizan al plasma y par­

lo tanto reducen funcionalmente la fracción de volumen del -

plasma ( o incrementan el nivel de hematocrito ) (20), 2).- -

Las redes formadas impiden el flujo laminar, Más aun los --­

agregados pueden parar el flujo en bifurcaciones o capilares 

de menor tamaño, ( 21 ), El efecto da las agregación y de -

la viscosidad plasmática astan en función primaria del hem! 

tocrito, Existe asi mismo una disminución da la deformabili 

dad del eritrocito en el paciente diabético, ( 24 ), 

PROTEINAS,- Exista un aumento persistente o transitorio de­

glicoproteínas en el paciente diabético, relacionada3 con -

al aumento del grosor de la membrana basal y la función pl! 

quetaria ( 22 ), Asimismo existe una relación de la dismi­

nución de l~ deformabilidad eritrocitaria la cual trae con­

sigo mayor contacto con la pared vascular, aumento de la -­

permeablidad, pasando al espacio extracelular macroglobuli­

nas como la alfa-2 macroglobuline y la alfa-1 antitripsina, 

las que pro~ucen inhibici6n dela colaganasa y como consecu!n 

cia disminución de la degradación de la membrana basal, 

miembro de la familia de proteínas do colágena ( 1 ), 

PLAQUETAS,- Se ha demostrado que en el paciente diabático-­

oxista una hiperactividad de las plaquetas, como factor adl 

cioPal rel'1t:ionado a la alteración de las glicoprotei'.nas -

ya moncionado, 
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La hiperactividad de las plaquetas forman microtrombos Y -
microémbolos. Los microémbolos dañan el endotelio y expo-­

nen la membrana basal.Las plaquetas se adhieran a la mem-­

brana basal. Las plaquetas liberan sus Factores, los cuales 

alteran la membrana basal. La membrana basal alterada cond~ 

ce a una reparación alterada incorporando mayor cantidad do 

glicoprote!nas ( las cuales se encuentran elevadas en el -­

plasma), Este proceso da daño y reparación alterada se re­

pite muchas veces. El proceso Último es el engrosamiento de 

la membrana basal ( 22 ). 

Asi como se ha demostrado un aumento en In edhesivi-­

dad de las plaquetas, que pueden depender del aumento de la 

actividad del factor Uon Willebrand, factor que es produci­

do por las células endotelialos ( 23 ), 

fIBRINOGENO.- Existe una reducción en la actividad del sis­

tema fibrinol!tico del plasma en el paciente diabético, que 

reducirá el aclaramiento do las pequeñas cantidades da f i-­

bri na que son depositadas en las paredes vasculares. Se au­

menta por tanto los nívoles de f ibrinógeno. 

finalmente se ha vocldo estudi2ndo ol rol de la im-­
portancia de la neuropatía aparta de la afección de la mi­

crocirculación como la cauzante de las lesiones que se pu! 

dan presentar en el diabática. As! mismo el efecto deletéreo 

que pueda presentar los niveles elovQdas do ~cides grasas­

poliinsaturados en los eritrocitos de paciontos dicbéticos 

(25,26),Asi mismo el ofecto do vasoespasmoso que se pueds­

presentar después do la aplicación de insulina subcutánea y 

que es persistonte en el paciente con agiopat!a, ( 27 ). 
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LEUCOCITOS, - Su papel est_a relacionado Íntimamente al de las 

venas y v~nulas; así el rol de ambas esta relacionndo ~ la -

disminución de la velocidad del flujo sanguíneo •Ou,mdo hay­

dism~nución de los gradientes de presi6n. Los granulocicos -

tienden a permanecer en estos casos' en las v~nulas impidien­

do el paso local de los eritrocitos, Cuando la presión de -­

perfusi6n disminuye en un ~rgano a niveles marginales,, los -

leucocitos se acumulan progrnsi vamente en l.os microvasos y -

la restauración de la presión falla para ~isgregarlos, (30), 

PLAQUETAS 
-AdtiniYidod 
-Agregochín 

PLASMA 

:X~'fwº1~1::f1t1r11101lt1co 
AMBIENTE CAPILAR 
- Actlwldod d•l flbrobhnto 
·Ca•blo1 hor•onolH 

·OH 
• 8hico1ÓA 

Fig. N• 4 Diagramo que muestro algunos de los factores 
ombientoles de un copilar y que pueden ser res­
ponsables de los cambios en su pared. 

En resumen se puede ver que ln afección microvascular del pa­

ciente diab6tico ti"no etiología m6ltiple y aun no bien com-­
prendida, ( Figura m!m, 4 ) , 
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TERAPIA INTRAVENOSA RETROGRADA EN El TRATAMIENTO DE LA 
ENfERMEDAD ARTERIAL OCLUSIVA DEL PACIENTE DIABETICO, 

METODO DE BIER ) 

Inicialmente el Dr. Bier A, utilizó en 1906, el mét~ 

do que lleva su nombre para anestesia loco-regional endov! 

nasa, que esta basada en la perfusión retrógrada de la mi­

crocirculación a través del sistema venoso, En ella se 11! 

va a cabo la infusión de anestésico por la v!a endovenosa­

del miembro que se vaya a someter a ~lgún procedimiento -­

quirúrgico, bloqueando previamente la circulación da dicho 

miembro con la colocaci6n de un manguito en la parte pro-­

~imal del mismo y asi evitar la difusión y escape del med! 

camento.Previo a lo anteriormente mencionado se puede pro• 

ducir vaciamiento de sangre del miembro afectado con la e~ 

locación de una venda Esmarch, y asi dar cabida sin probl! 

me al anestésico on solución en ol torrente una vez aplic! 

do el ma~guito y después de retirar la venda mencionada.(31) 

Holmes en 1963, sugirió la utilización de un segundo 

manguito colocado por encima del primero y retirar éste y­

asi evitar molestias al paciente.(32 ), 

Hoyla en 1964¡ utilizó un manguito doble para el peL 
reccionamiento del método. (33 ). 

Tucker y Boas en 1971, describieron los aspectos fa~ 

macocinéticos da la anestesia regional endovenosa, (34 ). 

Cavini ferreira a partir de 1981, utilizó los princ! 
pios del método de Bier para el tratamiento de las lesiones 

isqu6micas del pie diabético, utilizando una serie de med! 

cementos en solución entre los que se encuentran el bluro-
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-medil ( al que diÓ la m~xima importancia en sus estudios); 

xilocaína como agente anest~sico; heparina por su efecto a~ 
ticoagulante como protector de la microcirculación; gentam! 

cine como antibiótico; la dexamotazonn como ,·1t1li 1 nf J a1r1-1tor 1o; 

todo en solución Fisiológica, En 1988 efectúa una publica-­

ci&n de sus resultados; los que fueron practicamente satis-

TERAPIA INTRAVENOSA 
RETROGRADA 

FIG. N' !I HECMR 

factorios en un 100%. (6), Esta m~todo evita por lo tanto el 

sistema arterial, que SA considara afectado en el diab~tica. 

(Figura Núm. 5 ) 
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BLUfOMED!L EN EL TRATAMIENTO DE LAS LESIONES ISOUEMICO­

NECROT!CAS DEL PACIENTE DIABETICO, 

El clorhidrato de blufomadil ( clorhidrato de trime-­

toxi 2,4,6,-fenil ( pirrolidin - 3 ) propilcetona, as un m! 

dicamanto que en r.uanto n su farmacocinéti~a : a ),- Es ab­

sorbido rápidamente del tracto gastrointestinal ( las conce~ 

traciones séricas máximas fueron obtenidas aproximadamente-

2-J hrs. después dr su odministración ; b) .- Entra e la -­

circulación sistématica después da la administración oral -

primariamente sin transformarse ; e).- Tiene une vida biol~ 

gica media relativamente corta ( 1,91-J,65 hrs,), d).- Ea -

axtan,amanta matabolizado a un matabolito meyor llamado -­

clorhidrato da para-dismatil blufomadil, e).- Es extansame~ 

ta distribuido por todo al cuerpo, en sus compartimientos y 

tejidos (35 ) • 

Las dosis recomendadas de blufomedil son de 450-600 mg/ 

día por vía oral, en dosis divididas, y hasta de 200 mg/día 

en la infusión intravenosa, ( JS ) , 

Los mecanismo mediante los cuales actúa al blufomedil 

aun no astan bien establecidos (J5), pero se ha visto que -

produce: 

1,- Efecto inhibitorio de la agregabilidad plaquetaria {JS), 

2,- Disponibilidad y economía da O 2 

J,- Daformabilidad aumentada de los eritrocitos, Tal vez r! 

lacionados con al aumento de ATP, intracelular, {JS,36, 

37 1 38 ), 
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4,- Dismunución do la viscosidad sanguínea ( 35,36,37 ), 

5,- Desaparición del dolor en los casos avanzados de isqu!­

mia se sugiere efecto vasoactivo antiespasm6dico, (36), 

6.- Aumento en la cicatrización de lesiones cut~neas.- Uue­

podría deberse a la interferencia del medicamento con-­

el Flujo intracelular de Calcio a nivel de la microcir­

culación, previniendo la vasoconstricción que sigue al­

incremento de flujo del calcio inducido por la isquemia 

(36 ) • 

7,- Disminuci6n del ribrinÓgono circulante, (37 ), 

Todos estos efectos se traducen en un aumento de la -
perfusi6n arterial periférica, con mínimos efectos hemodinf 

micos centrales. 

MATERIAL Y METOOO,- Se incluyeron en el estudio seis (6) P! 

cientes diabéticos con enformedad arterial oclusiva avanza­

da de extremidades inferiores y representada por lesión is­

quémica en el período comprendido de junio a septiembre de-

1989, en el servicio de Angiología y Cirug{a Vascular del-­

Hospital do Especialidades del Centro Médico La Raza, IMSS, 

Se incluyó a pacientes con control hipoglucemiante de 

cualquier tipo, como los que no llevaban, Se ratificó el -­

diagnóstico con glicemias por encima de 140$g/100 ml, A to­

dos se efectuó anamnésis de factor~s de riesgo para enferm~ 

dad coronaría, de cirugía arterial previa, asi como cirugía 

hiperemiante ( simpet9t:tomía lumbar), Se sometieron a toma 

de radiografías de la extremidad afectada para determinar -

la presencia de astiomielitis, Todos los pacientes se some­

tieron a pruebas convencionales de laboratorio, asi como a­

prueba de funcionamiento renal ( d•pureción de creatinina­

en orina de 24 hrs, ), Se so~etieron asi mismo a la toma --
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- del Índice tobillo/brazo, (39,40 ), Cinco (5) pacientes­

se sometieron a estudios arteriográficos; y uno (1) a est~ 

dios de eritrocitos marcados; para determinar el estado da 

arterias de las extremidades inferiores, Todos los pacien­

tes recibieron duranto su estancia dieta para diab~tico¡ -

se llevo control de glucosa en orina, y control de la gli­
cemia por dextrostix e insulina rápida subcutánea solamen­

te en los casos de glicemia no controlada. Cada paciente -

sigulÓ el tratamiento hipoglucemiante que recibía al ingr~ 

so, ye sea de hipoglucemiante orol o por medio de insulina, 

Todas las lesiones se curaron diariamente can agua y jabón, 

Finalmente cada paciente se so~etió a la terapia intrave-­

nosa retr6grada, una voz al día por un período m~ximo po­

sible de 15 días, siendo el criterio de suspensión del mé­

todo en cada paciente, la mejoría clínica de las lesiones. 

METODO DE LA TERAPIA INTRAVENOSA RETROGRADA,- ( rig. No,6) 

1,- Con el paciente en decúbito supino se coloca un mangu! 

to de esfigmanómotro en la parte baja del muslo afect! 

do del paciente, So toma la TA si~tólica después de h! 

bar insuflado el manguito y desinflarlo lentamente -­

hasta la aparición de señal doppler on un transductor­

colocado a nivel de la arteria porlítoa en la fosa co­

rrespondiente. 

2,- Se termina do descomnrimir el manguito. 

3,- Se canaliza una vena superficlol con una aguja de mar! 
posa Uo, 21-23, Se inyectan J ml, de solución fisioló­

gica, 

4,- Se eleva la pierna a 60 Drados do la horizontal por un 

mi nulo, 



TERAPIA INTRAVENOSA RETROGRADA 

1 minuto 

20 mlnuto1 HECMR 

FIG. N•e 
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5,- Se insufla el manguito a JD-50 mm Hg por encim~ de la -

presión sistólica medida previamente. Esta presión se -

debe sostener el tiempo que dura el procedimiento, Se -

baje¡, pierna a la horizontal, 

6,- Se oasa por el minicat ya canalizado 500 U! do heparl 

na, 

7,- Se inyecta a la velocidad convencional de la terapéutica 

intravonosa, una combinación de los siguientes medicam!n 

tos: 

- Blufomedil ,,,, .•.••••••••••• 5Dmg 

- Xilocaína simple al 1% •••••• 2Dmg 
- Dexametazona •••••• , • • • • • • • • • 4mg 

- Gantamicina ,,,,,,,,,,,,,,,,,12Dmg 

- Se complota a 120 ml. de solución fisiológica, 

e.- Se manti•ne la insuflación del manguita por 20 min, y -

posteriormente se desinfla, 

9,- Se retira el minicat y se hace compresi6n en el sitio de 

punción, 

10,-Doce horas dospués del procedimiento se administran JDD 

mg do blufomedil vía oral, 

11,-El procedimiento se efectúa diariamente 

CLASJFJCACJDN DE LA MEJORJA CLINICP DE Lns LESIONES.- Se -­
consideró necesario estandarizar los tipos de mejoría para­

poder clnsificarlas on grados determinados.: 

Mejoría Leve,- a),- Disminución de la socresión purulenta, 

b),- No progresión del proceso, 
e),- No cierre de las losionos, 
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Mejoría moderada,-
a).-rranca disminución de la secreción pu­

rulenta. 

b~-Disminución de la profundidad de la l! 

Sl.On. 

c)r Desaparición de lesiones menores cene!! 

mi tantas. 

Mejoría absoluta,- a)~Granulación completa sin datos de in-­
facción. 

b~ Cicatrización franca, 

RESULTADOS,-
Se presentó al sexo masculino más frecuente que 

el femenino ( 83,33% contra 16,66 % respectivamente ) El gr~ 
pe de mayor frecuencia fuá el de las edades entre 51-60 años 
( Tabla n~m. 1 ) el rango de odades Fuá de 43-77 años, 

TABLA NUM, 

CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES 

SEXO NO % 

HOMBRES 5 83,33% 
MUJERES 16,66% 

EDAD 
41-50 16,66% 
51-60 49,98% 
61-10- 16,66% 
71-80 16,66% 

RANG0:43-77, 
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La mayoría de los pacientes 5 { 83,33% ), presentaba, 

la diabetos mellltus por m5s do 10 años, Un paciente no s! 
guía tratamiento alguno; éste se referíc como prediabática. 

( tabla Núm. 2 ) , 

TABLA NUM, 2 
CARACTERJSTJCAS DE.LA DIABETES MELLITUS 

DURAC!ON 

1-5 

6-10 

11-15 

15-30 

AÑOS 

HIPOGLECEMIANTE 

INSULINA 
ORJ.L 
NINGUNO 

PACIENTES. 
No, % 

o 
o 
5 

2 

3 

·. 
16,66 
o 
o 
83,33 

33,32 

49,98 

16,66 

Con respecto a factores de riesgo para enfermedad coron! 

ria practicamente todos tenían cuando monoD alg~n Fnctor de -

riesgo, Llamo la atención que el 66,64% de los pacientes pr! 

sentó antecedentes de cirugía por p~tologÍB arterial, l Tobla 

núm. 3 ) 



- 42 -

TABLA NUM, 3 

ANTECEDENTES PATOLOGICOS 

PACIENTES HIPERTENSION TABAQUISMO ALCOHOLISMO CIRUGIA 
ARTERIAL 

+ + + 
2 + + 
3 + + + 
4 + + 
5 + + 
6 + 

100% 32.32% 49,98% 66,64% 66,64% 

En la tabla número 4 se pone también de manifiesto el ante­
cedente de alteraciones en la oferta de sangre a las extre­

midades inferiores en forma da claudicación intP.rmitanta, 

TABLA NUM, 4 
CLAUDICACION INTERMITENTE-MIEMBROS INFERIORES 

PACIENTES CLAUDICACION EVOLUCION 
1 + 2 AÑOS 
2 

3 

4 + 5 AÑOS 

5 

6 + 2 AÑOS. 
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Es más detalla las cirugías procedentes fuoron en el 

primer paciente el de un injerto femoropoplítoo del miembro 

pélvico izquierdo ( 16,66% ); en dos pacientes ( 33,32%) -
amputación de artejos en uno y de un miembro pélvico en uno, 
Dos no tenían antecedentes, ( tabla núm. 5 ) 

TABLA NUM, 5 

TIPO PACIENTES 
No, % 

ARTERIAL 

AMPUTACION 2 

C!RUGIA Mf 
NOR, 
NINGUNA 

16,66 

33,32 

16, 66 

33.32 

En la tabla núm. 6, se muestran las altereciones sig­
nificativas de laboratorio, En el paciente No, 2 hubo que -
suspender la gentamicina por la elevación marcada de la ere! 
tinina s~rica y porqtJe present6 una depuraci6n de creatinina 

da 21mg%. 

PACIENTES 

Nci, 
1 
2 
3 
4 
5 
6 

#mg/100 ml 
NL Normal, 

TABLA NUM, 6 
LADORATORIO SIGNIFICATIVO 

GLUCOSA # CREATININA 11 Exr,MEN GENERAL DE ORINA 

ALBUMINA GLUCOSA 
140 NL 
382 2,9/4,1 4.5 ++ 
176 1,8 +++ 
156 NL 
260 NL 
250 NL 
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Ningún paciente presentó astiamielitis; y en cuanta -

a el cultiva de les lesiones, sala das pacientes ( el prim! 
ro y el segunda) se aislaran gérmenes. ( tabla núm. 7 ). 

TABLA IWM, 7 

CULTIVO DE LESIONES 

PACIENTES 

Na. 

2 

3 

6 

GERMEN 

ESTAFILOCOCO-E. COL!. 
PSEUDOMONA AERUGINOSA 

Indice tabilla/braza, se encuentre expresado en la t! 
bla núm. e.Es de referirse el que un paciente solamente pr! 
sentó un índico de 1, considerando normal. En este paciente 

se consider6 la presencia de 11 microangiopat!a 11 , ya como -
se ver~ posteriormente na había alteración arterial par ar­

teriografía ( de grac.des vasas ). Un paciente dió un Índice 

de 1.3 la que se puede explicar por la madiacalcinasis -­
que se demostró en las placas simples de la extremidad. Las 

restentHs pacientes demostraron afecciÓn·de grandes vasos -

arteriales uada~ las !r.dicss encontradas 



PACIENTES 

No, 

2 

3 

4 

5 

6 
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TABLA NUM, B 

PULSOS INDICE TOBILLO/ BRAZO 
PALPACION DOPPLER 

+ 0,6 

+ 1.3 

+ + 1,0 

+ + 0,7 

+ + 0,6 

+ + 0,7 

En la tabla n6mero 9 se muestran los hallazgos en cua~ 
to a arteriografía, Se encontró ~ue el 83,33% ( 5 pacientes} 
mostró iesianes de tipo mixta como cabe esperarse en la dia­
betes mellitus, Solo un paciente se consideró presentó micr~ 
engiopat!e pura, 

TIPO 

ARTERIAS 
AR TER! AS 
MIXTA 

TABLA NUM, 9 

ARTERIOGRAFIA LESIONES 

DISTALES 
PROXIMALES 

PACIENTES 

No, % 

5 B3,33 
M!CROANGIOPATI A 16,66 

TOTAL 6 100 
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En cuanto al cuidado de las lesiones; en todas se 11! 

vó a cabo lavando con agua y jabón, solamente un paciente -

durante su estancia y tratamiento surrió de amputación de -

un dedo que no era motivo de este estudio, ya que inqresó -
con el mismo completamente necrótico, extirpándose para ev! 

tar mayores complicaciones (Tabla Núm. 10 ), 

TABLI\ NUM, 1 O 

CUIDADO DE LAS LESIONES 

NECESIDAD NO, DE PACIENTES TOTAL % 
SI NO 

LAVADO 6 6 100 

DESBRINDAMIENTO- 6 
AMPUTP.C!ON # 5 16,66 

# Dedo no objeto de estudio, 

En cuanto a los resultados según el tratamiento anti­

diabético, no se pudo demostrar diferencia, ( Tebla Núm. 11) 
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TABLA NUM. 11 

RESULTADOS SEGUN TRATAMIENTO ANTIDIABETICO 

PACIENTES NO. DE APLICACIONES MEJORIA 

NO. INSULINA ORAL NINGUNO 

15 LEVE 

2 12 MODERADA 

3 10 LEVE 

4 10 MODERADA 

10 LEVE 

6 10 MODERADA, 

finalmente en cuanto a las mejoría clínica presentada­
al final de los tratamientos , se encontró en base a la cla­

sificación mencionada, que el 50% de los pacientes presentó 

una mejoría leve; el otro 5D%, moderada y ningún paciente -­

presentó mejoría absoluta, (tabla núm. 12 ) Es de mencionar­

se que hubo un seguimiento corto hasta de 15 días de cada -­

uno de los pacientes después de ser egresados y de haber te~ 

minñdo el procedimiento a juzgar por la mejoría clínica da -

las lesiones ( momento en el que se consideraba podía seguir 

ya su tratamiento en la consulta externa). Asi,como se mue~ 

tra en la tabla núm. 11, el No. de aplicaciones correspondi•.!!· 

to al tratamiento hipoglucemiante corresponde por ende al­

No. de días en que se aplicó la terapia intravenosa retrógr! 

da para sor finalmente suspendida, 

Al cabo de 15 días de seguimiento postratamiento ( des 

pués de egresados), el paciente No, 1 se había ya amputado: 
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- de manera supracond{lea el miembro inferior izquierdo -­

afectado. De la misma manara se presentó el caso del pacían 
te núm. 2 • Los pacientes núm. 3,4,5,y 6 a los 15 días se­

encontraban con lesiones en el mismo estado en qua se deja-­

ron el Último día del tratamiento, d{a anterior a su egreso. 

El paciente número 4, ingresó sin embargo a los 30 d{as Pº! 

teriormente y después de 10 días de curaciones fallidas es­
amputado supracond!laamente. En los otros pacientes No, 3,5 

y 6 no se hizo seguimiento posterior a los 15 días pues el­

motivo del presente estudio es la valoraoión de la terapia­

intravenosa retrógrada inmediata al fin ue su aplicaci6n,E! 

tos pacientes citados Últimamente cuando manos no ingrasa-­

rón en un mes posterior al fin del tratamiento para algún­
tratamiento radical. 

TABLA NUM. 12 

RESULTADO POSTR ATA MI EN TrJ 

PACIENTES LEVE MODERADA ABSOLUTA 

No, 

1 + 

2 + 
:r + 
4 + 
5 + 
6 + 

49. 98% 49, 98% 0% 
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CONCLUSJ ONES~.".' 

1,- Se obtuvo un 49,98% de mejorías leves; un 49,98% de mej~ 
r!as moderadas; no hubo ninguna mejoría absoluta, 

2,- Existe regresión con mejoría solo dura~te el tratamiento 

3,- Al no haber mejoría absoluta, las lesiones quedan de nu~ 

vo sujetas a complicación ya terminado el tratamiento, 

4,- El m6todo debe ser revalorado en cuanto a : ¿ Tiempo de 

tratamiento 7 ¿ Fármacos Usados 7, ¿ T~cnicas 7, 

5.- No existe aun tratamiento ideal para las lesiones del -­

llamado " Pie diab6tico "• 

o 

ESTA TESIS NI DEBE 
SAUI DE lA IJIUUJECA 



- 50 -
BJOLI OGRAFI A 

1),- Effros, RM, SchmicJ H.- Schonbein; Ditzel J, 11Microcircul.!!_ 

tion " Current Physialogic, Medica! and Surgical Concepts~ 

« Academic Press. Ed. 1981. Londan L.T.D. 

2),- Wells, R.MD, 11 The microcirculation in Clinical Medicine" 

Academic Press, Ed, 1973 London, L.T,D, 

3),- Faris !. M0~ 11 The Management of the Diabetic foot 11 , Chur• 

chill Livingstone. Ed, 1982, London, 

4),• Boas, RiA, M,B¡ Ch,B, 11 lntra Arterial Metenserin in Pe­
ripheral Vascular Disease 11 , Angiology, 37,4 Apr,1986, 

5),- Charlesworth D, et al, 11 lntra-arterial infusión of Sol­

coseryl: a clinical trial of a method of treatment for -
pregangrene of the lowerlimb 11 Br J, Surg, 62,5 May 1975, 

6),- Cavini ferreira P.c. Dr, et al, 11 Blufomedil y antibid -

tico por la técnica do pulsoterapia venosa retrdgrado, -

Un nuevo concepto en isquémias e inrecciones gravas en-­
miembros inferiores 11 I nvcst. Med, I nt, 15, 1 1988. P-48-

58, 

7) ,- Folkow, B et al 11 Loci of neurogenic and metabolic eFfoE, 

ts on precapillary vassels of eskeletal musclo, 11 Acta -

Physiol, Scand. 81, 459-475, 1975, 

8).- Jonsson, O " Extracollular osmolality and vascular smooth 

muse le activity 11 , Acta Physiol, Scand, (Suppl ) • 359 :S-48 

9) .- Levin Marvin E, and O 1 Neal Lawrenco W. 11 El pie dio béti­

co ir Elicen. Ed. Darcelona, 1977. 



- 51 -

1 O), - Tooke Jonh E, 11 Microvascular hoemodynamics in diabe­
tes mellitus 11 Clinical Scienca. 70,119-125,1986, 

11),- Parvin, H.H. et al, 11 Haemodynamics factors in the 9! 

nesis of the diabetic microangiopathy~ Metabolism, 32. 
943-949, 1983, 

12),- Lo Garfa frank W, Md; Coffman Jay, O,MD, " Vascular -
and microvascular disease of the foot in diabetes "• 
N, Engl J, Med, 311¡25 Dec, 1984, 

13),- Camerlni D6valos, Rafael A, et al, 11 Delay of progre• 
ssion of Diabetic Microangiopathy, Metabolism, 37 
Suppl 1 Feb 1988: p. 10-18, 

14),- Zatz Roberto, MD, Brener Barry M,MD, « Pathogenesis -
of Diabetic Microangiopathy, The Hemodynamic, Viaw «, 

Am, J, Med 80, March, 1986, 

15),- Williamson, J,R, Kilo C,A, common sanso approach re-­
salves the basamant membran controversy in the NIH 

Pima lndian Study, Diabetolog{a 17: 129-131,1979, 

16),- Koeing R,J¡ Creami A, 11 Haemoglobin Ale' and diabetes 
mellitus, Annual Review of Medicine, 31:29-34-1960, 

17),- Agerskov K.; Tinnasen ~.H, Sympathetic Raflex control 
of resistance in Collateral arterias in the lower ex­
tremities in patients with diabetes mellitus « , Acta 
Chir Scand, 148 663-667-1982, 

18),• Franco Alain¡ Carpentiar Patrlck, 11 Capilaroscop{a 
periungueal 11 Abbot Laboratorios, s. A. Ed Madrid, 



- 52 -

19),- Schmid- Sch8bein, H, " Blood Fluidity as a consecuen 
ce of red coll fluidity: rlow properties of blood -­
and flow behavior of blood in vascular diseases "• 

Angiology 31,301-319,1980, 

20),- Chien s. " Shear dependence of effective cell volume 
as a determinant of blood viscosity, Science, 168,977 
979,1970, 

21),- Kieseewetter, H. Schmid- Soh6mbein, H, et al, "In -

vitre demostration of collateral blood viscidation: 
Flow mesurements in a modal of vascular notworks, -­
Microvasc, Res, 17,572,1979, 

22).- Chitre Ajit P,G.r.A.M.; Velaskar Dilip s. G.r.A,M, 
L,C,P,D, 1 " Role of platelets in diabetic Microangi­
pathay, An additional. Factor " Angiology, May 1988, 

23),- 8ern MM, " Platelet functions in diabetos mellitus", 
Diabetes 27,342-350, 

24),- Sternitzk 1 R; et al . « Haemorreologic estudies of -

evaluation microcirculation in patients with periph~ 
ral arterial circulatory and diabetes mellitus, Z, 

Gesmate, Int, Med Oct, 1;41; (19 ), 1986:539-42, 

25),7 raris¡ I; Duncan H, " Voscular disenso and vascular­

function in the lower limb in diabetes "• Diabetes -
Res, Nov, 1; ( 4 ): 171-7 

26),- Efimov A,S; Naumenko V,G, " Lipid peroxidation in -­
erythrocyteo of patientes with diabotes mollitus and 

dio be tes angiopathies 11 Prob, Endokrionol. (Mosk), -
1985, Jan- Feb; 31 (1) :6-9, 



- 53 -

27).- Modvedev V,N; Talant6v V,V, Postinjection changas in­
angiopathy patients 11 Probl, Endokrinol, ( Mosk ) , --

1984, May- Jun; 30 (3): 24-7, 

28).- Duling Brian R, "Microvascular diametor changas du-­
ring local blóod Flow regulation: Jnóependence of --­

changas in PO 2 11 , Oxigen transport to tissue. !nstr~ 
mentation; Methods and Physiology, Bicher/Bruley, In 
Advances in Experimental Medicine and, Biology,Vol,37 
A, 1971, 

29),- Knowles H.C, Jr: 11Magnitude of the renal failure pro­
blem in diabetic patientes 11 Kidney Int, 1974 ( suppl 
1 ) 5-2-5-7. 

30),- Me. Millan Donald E. MD, 11 The microcirculation: Cha~ 
ges in Diabetes Mellitus" Mayo Clin. Proc, May 1980, 

Vol. 63, 

31),- Wyle and Churchill Davison, Anestesiología, Tercera -
Ed, 5alvat 1903, 

32).- Holmes, c. Me K. 11 Intravenous regional analgesia, A, 

usefulmethod of producing analgesia of the limbs 11 La~ 

cet 1963; 1 245, 

33) ,- Hoy le, JR 11 Tourniquet far intravenous regional analg.!!. 
sia 11 ílnaesthesia. 1964, 19,294. 

34).- Tucker, GT; Boas RA 11 Pharmacokinetic aspocts of intr!!_ 
venous regional anaesthesia, Anesthesiology, 1971, 34, 
53P., 



- 54 -

35),- Dubourg Alain, MD; MS; Scamuffa Robin r. M,S, "An ex­
perimental Ovorviow of a New Vasoactive Drug: Blufome­

dil HCL " nngiology; 32¡ 10; Oct. 1981, 

36),- Briguglio r, et.al, 11 Efectos del clorhidrato de blufE 
medil en la enfermedad arterial oclusiva estado IV, de 

las mlombrosinferiores "J. Int. Med; Res. 14;3 P:115-
123, 1986, 

37),- Cocchori et al, "Mejorías de las propiedades reol6gi­

cas de la sangre inducidas por el tratamiento a mediano 

plazo con bufomedil en pacientes diab6ticas ''• J. lnt, 

Med, Rod, p- 394- 398, 

38).~ Perego M,n, et al, 11 Efectos hemodin6micos y hemorreo­

lÓgicos de blufomedil en pacientes con enfermedad ocl~ 

siva purif~rica 11 Curr, Med, Res. Opin, 1982, 8, 178. 

39),- Tenembaum Moises M, M,D, et al, "nltered Pressure flow 

relationahip in the Diabetic foot "· J, Surg, Res, 31, 

307-313 ( 1981 ). 

40),- Raines JeFfrey K, et al, " Vascular laboratory criteria 

for the management of peripheral vascular dioease of -

the lowor extremities, "• Surgery; 79; 1 pp-21-29, Jan 
1976, 


	Portada
	Introducción
	Objetivo
	Antecedentes
	Material y Método
	Resultados
	Conclusiones
	Bibliografía



