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RESUMEN

Objetivo: Determinar el comportamiento clinico, diagnéstico, y terapéuticas utilizadas en el Centro
Médico “Lic. Adolfo Lépez Mateos” sobre el sindrome mano del diabético.

Pacientes y método: Se realizé un estudio prospectivo de 20 pacientes ingresados al Servicio de
Angiologia y Cirugia Vascular del periodo de 1 de septiembre de 2005 al 30 de marzo de 2007, con
alteraciones vasculares, infecciosas y neuropdticas de las extremidades superiores.

Sede: Centro Médico “Lic. Adolfo Lépez Mateos” del Instituto de Salud del Estado de México, Tolu-
ca, México.

Criterios de inclusién: Pacientes diabéticos con alteraciones vasculares, infecciosas y neuropati-
cas de la extremidades superiores.

Criterios de no inclusién: Pacientes no portadores de diabetes mellitus.

Resultados: De los 20 pacientes, 11 pacientes del sexo masculino y nueve del sexo femenino, con un
promedio de edad de 51.8 aios, con un predominio de diabetes mellitus tipo II en 16 pacientes
(80%); el promedio de evolucién de la diabetes mellitus fue 17 afios aproximadamente, con manifes-
taciones de neuropatia diabética y enfermedad vascular periférica en 75% de los pacientes; el trau-
matismo como factor predisponente o predecesor de proceso infeccioso con lesion directa sobre la piel
en 13 pacientes. Otro factor importante es el descontrol metabélico con una hiperglicemia central
promedio de 251 mg/dL y con un porcentaje de 10.4 de hemoglobina glicosilada; el germen aislado de
las heridas en un 55% es el estafilococo aureus; el tiempo promedio desde la lesion hasta la valora-
cién de nuestro servicio fue de 7.9 dias, con un 50% de manejo médico quirirgico con fasciotomia y
desbridacion del tejido infectado y solamente dos casos (10%) requirieron amputacién mayor a ni-
vel de antebrazo. Por el tipo de poblacién que acude a nuestro centro hospitalario pertenecen a po-
blaciones rurales y suburbanas con un medio socioeconémico y cultural bajo. No se contaron con
defunciones durante el seguimiento.

Conclusiones: El sindrome de la mano del diabético se presenta frecuentemente en personas jéve-
nes adultas en etapa productiva, con diabetes mellitus tipo II, con descontrol metabdlico crénico, ya
con complicaciones tardias de la diabetes como neuropatia y enfermedad arterial; la consulta espe-
cializada es tardia con proceso infeccioso avanzado con alto riesgo de amputacién y elevada tasa de
morbi-mortalidad.

Palabras clave: Diabetes mellitus, dlceras, neuropatia, hiperglucemia, mano del diabético.

* Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular.
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Subdirecciéon Quirurgica.
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ABSTRACT

Objective: To determine the behavior clinical, diagnosis, and therapeutic used in the Medical Cen
ter “Lic. Adolfo Lopez Mateos” on the Syndrome Hand of the diabetic.

Patients and method: Prospective study of 20 patients entered to the Service of Angiology and Vas
cular Surgery of the period of 1 of September from 2005 to the 30 of March of 2007, with vascular al
terations, infectious and neuropathic of the superior extremities.

Seat: Medical Center “Lic. Adolfo Lopez Mateos” of the Instituto de Salud del Estado de Mexico, To
luca, Mexico.

Inclusion criteria: Diabetic patients with vascular alterations, infectious and neuropathics of the
superior extremities.

Criteria of no inclusion: Noncarrying patients of diabetes mellitus.

Results: Of the 20 patients, 11 patients of masculine sex and nine of feminine sex, with an average
of age of 51.8 years, with a predominance of the diabetes mellitus type II in 16 patients (80%); the
average of evolution of the diabetes mellitus was 17 years approximately, with manifestations of dia

betic neuropathy and peripheral vascular disease in 75% of the patients; the traumatism like factor
predecessor of infectious process with direct injury on the skin in 13 patients; another important fac

tor is the metabolic uncontrol with one hyperglycemia central 251 average of mg/dL and with a per

centage of 10.4 of hemoglobin glicosilada; the isolated germ of the wounds in a 55% is estafilococo
aureus; the time average from the injury to the valuation of our service was of 7.9 days, with a 50%
of medical surgical handling with fascitomy and debridement of the infected weave and only in two
cases (10%) requiring greater amputation at forearm level. By the type of population that goes to our
hospitable center they belong to rural and suburban populations with low socioeconomic and cultu

ral means. They were not counted on death during the pursuit.

Conclusions: The syndrome of hand of the diabetic appears frequently in adult young people in pro
ductive stage, with diabetes mellitus type II, with chronic metabolic uncontrol, already with delayed
complications of the diabetes like neuropathies and arterial disease, the specialized consultation is
delayed with advanced infectious process with high risk of amputation and elevated rate of morbi

mortality.
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INTRODUCCION

Sindrome mano del diabético (SMD)

Se define como una alteracion clinica con base
etiopatogénica vascular, neuropatia e infecciosa in-
ducida por la hiperglucemia crénica, en la que con o
sin existencia de isquemia y previo desencadenante
traumatico, produce lesion y/o ulceracion a nivel de
extremidades superiores.’?

Hay informes sobre la sepsis diabética de la
mano en la literatura médica de América y Europa
en los afios 70 y 80. Un informe de los E.U. sobre
204 casos de infecciones graves de la mano apareci6
a finales de los afios 70; 7% de las personas involu-
cradas tenia diabetes y los autores sugirieron que
éste era un importante factor de riesgo.? En concre-
to, un informe de Florida de 1977 describe 20 episo-
dios de infecciones graves de la mano, todas ellas en
personas con diabetes.* La mayoria tenia diabetes
tipo 2 y frecuentemente habia algin tipo de trauma
inicial. La infeccién era grave en todos los casos y
siete personas (35%) necesitaron amputacién.

Las infecciones del pie de origen diabético estan
presentes en todo el mundo. Las personas sufren di-

chas infecciones cuando la piel del pie se rompe a
consecuencia de las lesiones nerviosas periféricas,
una de las complicaciones diabéticas. Los altos ni-
veles de azucar en sangre (hiperglucemia) alteran
las defensas de una persona ante la infeccion. Espe-
cialmente cuando la diabetes esta mal controlada,
la infeccién puede aparecer repentinamente y ex-
tenderse con rapidez. Lo que no sabe todo el mundo
es que se pueden producir infecciones similares en
las manos.

Las victimas a menudo son de mediana edad y
tienen diabetes tipo 2 mal controlada. En muchos
casos ha habido un trauma precedente que podria
ser bastante trivial.

Los microorganismos frecuentemente cultivados
son parecidos a procesos infecciosos de padecimien-
to del pie del diabético.’

Se han encontrado factores asociados en el sin-
drome mano del diabético en similitud a los encon-
trados a nivel de extremidades inferiores como son:

1. Elevacion de los niveles plasmaéticos de glicemia.®®
2. Neuropatia: La hiperglucemia mantenida poten-
cia la via metabdlica que posibilita el incremento
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de sorbitol intraneural. La glucosilacion proteica
no enzimatica provoca una deplecion de los nive-
les de mioinositol, con disminucién de la ATP-
asay ambos, la degeneracion neural y el retardo
en la velocidad de conduccion, asi como los nive-
les de hemoglobina glicosilada, que muestra el
nivel promedio de azicar (glucosa) en su sangre
en las ultimas seis a ocho semanas. La hemoglo-
bina es una proteina que llevan los glébulos ro-
jos o hematies. El azicar de la sangre se une a la
hemoglobina para formar la hemoglobina Al
(glicosilada). Si la sangre contiene mas azucar la
hemoglobina glicosilada aumenta y sobre todo
que permanece aumentada durante 120 dias.
Por esto, la medicion de la hemoglobina glico-
silada refleja todas las subidas y bajadas del
azucar en su sangre en las pasadas ocho o mas
semanas. La hemoglobina Al es un promedio
del nivel de su azucar en los ultimos meses,
mientras que un examen para azucar en la san-
gre (glucosa) sélo le indica el estado de su control
de diabetes en un punto determinado) (Cuadro
I).10—14

. Teoria vascular: La hiperglucemia mantenida
provoca alteracion reolégica, que se comporta
con aumento de la resistencia vascular endoneu-
ral, disminucién del flujo sanguineo e hipoxemia
neural !4

. La diabetes mellitus se comporta como un factor
de riesgo de la alteracion del endotelio arteriolar
y arterias, que interviene en la formacién de la
placa de ateroma, la progresiéon de la misma y
sus complicaciones (estenosis, obliteracién vas-
cular), con la consiguiente reduccién del flujo, de
la presién de perfusion e isquemia.®20

. Existen factores predisponentes como trauma-
tismo de tipo mecanico, térmico, fisico, quimico
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o biolégico.?'? Las publicaciones nacionales e

internacionales sobre este tipo de complicacio-

nes son pocas y establecen pocos casos clini-
26

cos.

PACIENTES Y METODOS

Se realiz6 un estudio prospectivo de 20 pacientes
diabéticos admitidos en el Servicio de Angiologia y
Cirugia Vascular del Centro Médico “Lic. Adolfo Lé-
pez Mateos” del Instituto de Salud del Estado de
México, en un periodo de 18 meses (1 septiembre
2005 al 30 marzo de 2007). Se identificaron las va-
riables sociodemograficas como edad, género, nivel
socioecondémico, tiempo de evolucion de la diabetes,
tipo de diabetes mellitus, causa desencadenante y
tiempo de evolucién de las lesiones en miembros su-
periores, morbilidad asociada, con el objeto de cono-
cer el comportamiento clinico del sindrome de la
mano del diabético.

Los pacientes se interrogaron para sospecha de
neuropatia con la presencia o ausencia de dolor, pa-
resias y parestesias en las extremidades superiores,
evaluacién de enfermedad vascular periférica con
presencia de pulso radial y cubital a la palpacion,
niveles de glucosa central a su ingreso con hemoglo-
bina glicosilada y toma de cultivos de las lesiones
para su analisis microbiolégico, tratamiento médico
quirdrgico empleado y evolucién.

RESULTADOS

De los 20 pacientes ingresados al estudio, 11 fueron
del sexo masculino y nueve del sexo femenino (Fi-
gura 1). Con un rango de edad de 23 afios a 86 afios
con un promedio de 51.8 aios (Figura 2). El tipo de
diabetes mellitus que predominé fue el tipo II con

CUADRO |

Valores normales de hemoglobina glicosilada (Hba1)

Glucemias medias Porcentaje de HbA1c

Riesgo de complicaciones

Riesgo bajo (se considera normal hasta 6.5%)

(Mal control a partir de 9.5%)

60 4

90 5
120 6
150 7 Riesgo moderado
180 8 (Control aceptable hasta 7.5%)
210 9 Riesgo aumentado
240 10 Riesgo alto
270 11
300 12
330 13 Riesgo critico
360 14
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Figura 1. Sexo de los pacientes.
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Figura 2. Rango de edad de los pacientes.

16 pacientes portadores y de diabetes mellitus tipo
I con cuatro pacientes (Figura 3). Con una evolu-
cion cronica de la diabetes en promedio de 17 anos
(Figura 4). Con un 75% (15 pacientes) ya portado-

res de enfermedad vascular periférica con disminu-
cién y/o ausencia de los pulsos radial y cubital, con
evidencia radiolégica de calcinosis arterial (Figura
5) y con manifestaciones de neuropatia periférica
con dolor, paresias y parestesias en un 75% (15 pa-
cientes) (Figura 6).

El factor traumatico predisponente con lesién di-
recta sobre la piel en 13 pacientes, con un factor
desconocido en cuatro pacientes, dos pacientes con
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Figura 3. Tipo de diabetes mellitus.
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Figura 4. Tiempo de evolucion de la diabetes.

Figura 5. Evidencia
de calcinosis arterial
de Mockenberg a ni-
vel de arco palmar y
radial.
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Figura 6. Presencia de neuropatia periférica y enfermedad
arterial.
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Figura 8. Nivel de glucosa central.

quemaduras de ler y 2do grado y uno ocasionado
por la administracién de drogas intravenosas (Figu-
ra 7).

El nivel de glucosa central elevado es un factor
importante con un promedio de 251 mg/dL, con un
promedio de hemoglobina glicosilada de 10.4% (Fi-
guras 8y 9).
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Figura 9. Nivel de Hg glicosilada.
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Figura 10. Germen aislado.
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Figura 11. Tratamiento médico quirdrgico.
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Figura 12. Lesion y Ulcera superficial.

Figura 13. Lesion y Ulcera profunda.

Figura 14. Presencia de absceso profundo y osteomielitis.

Figura 15. Presencia de necrosis y gangrena extensa.

Se realizé6 cultivo de secreciones de las heridas y
examen bacteriolégico con la presencia de estafilo-
coco aureus en un 55% de los casos, estreptococo en
cuatro casos (20%), pseudomona en tres casos y no
reportado en dos casos (Figura 10).

El tiempo de evolucién de las heridas con un ran-
go en dias de 3 a 20 dias con un promedio en dias
desde el traumatismo hasta la valoracion por nues-
tro servicio fue de 7.9 dias.

El tratamiento que recibieron los pacientes con
fasciotomias y desbridacion del tejido infectado y/o
necroético en 10 de ellos (50%), con cuatro amputa-
ciones menores de los dedos y dos amputaciones
mayores de antebrazo (Figura 11).

Por el tipo de poblacién que se atiende en esta uni-
dad hospitalaria de medio socioeconémico y cultural
bajo de poblaciones rurales y suburbanas de la con-
centracion de la regién Toluca, del tejido se realizaron
estudios histopatolégicos determinando presencia de
abscesos, osteomielitis, tejido necrético y gangrena.
Con la evolucion de las heridas se logré una cicatri-
zacion adecuada a base de antibi6ticos de amplio
espectro y retiro de tejido infectado y curaciones se-
riadas; no hubo mortalidad durante nuestro estudio.

CONCLUSIONES

De los resultados obtenidos concluimos que el sin-
drome de la mano del diabético se presenta en per-
sonas adultas jévenes con alguna actividad pro-
ductiva, mas frecuente en la diabetes mellitus tipo
II, con un descontrol metabdlico de varios meses ob-
tenido de los resultados de hemoglobina glicosilada
que aumenta el riesgo de complicaciones, con alte-
raciones neuropaticas y de enfermedad arterial pe-
riférica presentes. Un factor predisponente externo
como el traumatismo es el causante del proceso in-
feccioso, frecuentemente la atenciéon médica espe-
cializada es tardia y con un foco séptico avanzado
de la mano que puede ocasionar alto riesgo de am-
putacién y aumenta la tasa de morbi-mortalidad.

Por lo que las prioridades del tratamiento médico
quirdrgico son: preservar la vida, restaurar o man-
tener la funcién y, por ultimo, lo estético.

De acuerdo con la evidencia clinica y por patolo-
gia las dividimos en cuatro estadios:

1. Lesién y tulcera superficial (Figura 12).

2. Lesion y tulcera profunda (Figura 13).

3. Presencia de absceso y osteomielitis (Figura 14).
4. Presencia de necrosis y gangrena extensa (Figura 15).
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