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a. TITULO

“MANEJO Y CLASIFICACION SEGUN WAGNER (MODIFICADA) EN
PACIENTES CON PIE DIABETICO DEL HOSPITAL REGIONAL” ISIDRO
AYORA” DE LOJA DURANTE EL PERIODO MARZO -OCTUBRE 2014”.



b. RESUMEN

El presente trabajo de investigacion es un estudio de tipo descriptivo, de corte
transversal aplicada a los pacientes que acuden al servicio de clinica del Hospital
Regional Isidro Ayora, considerando los criterios de inclusion y exclusion, para lo
cual se utilizé la historia clinica y una encuesta previamente elaborada ,para
recolectar los datos; se encontré que el 55% de pacientes con pie diabético eran
hombres , el grupo mayormente afectado comprende de 46 a 65 afios que
representa el 56% de los casos y presentaban mas de 10 afios de evolucién de su
enfermedad ; se identificO otros factores de riesgo ,siendo el mal control
metabdlico el factor modificable mas frecuente con un 62% ,demostrado por datos
de laboratorio y el factor no modificable es la estructura anormal del pie; el evento
desencadenante mas predominante fue por lesiones punzo penetrantes con el
36%; segun la severidad de la lesion, se utilizé la clasificacion de Wagner donde
se determiné el predominio de los grados Ill, IVy V con el 47%; siendo el grado
[IA con el 24% el mas frecuente, esto indica que la poblacién acude en fases
tardias de la complicacion, cuando la amputacion es quizés el Unico tratamiento y
el manejo intrahospitalario consistid6 en la estabilizacion del estado metabdlico
seguido por la antibioticoterapia con esquema combinado; el 95% se les realizo
curaciones topicas rutinariamente para prevenir la reaparicion de infeccion y
aumentar la velocidad de cicatrizacion de las heridas y el 55% necesitaron
limpieza quirdrgica; ademas revel6 que 5 de cada 10 pacientes, sufrié algun grado

de amputacion como tratamiento quirdrgico.
Palabras claves:

Pie Diabético, Factores de riesgo, Clasificacién de Wagner, Amputacion.



SUMMARY

The present research is a descriptive study, cross-sectional applied to patients that
arrived to the clinic Regional Hospital Isidro Ayora, considering the inclusion and
exclusion criteria, for which clinic history was used and a survey previously
prepared, to collect the data; found that 55% of patients with diabetic foot were
men, the most affected group consists of 46 to 65 years represents 56% of cases
and had more than 10 years of evolution of their illness; other risk factors were
identify, poor metabolic control was the most common modifiable factor with 62%,
shown by laboratory data and the unchangeable factor is the abnormal foot
structure; the most predominant triggering event was penetrating puncture injury
with 36%; depending on the severity of the injury, the classification of Wagner was
use where the prevalence of grades lll, IV and V with 47% was determinate; 1A
grade was the most frequent with 24%, indicating that the population comes in
later stages of the complication when amputation is perhaps the only treatment and
hospital management was only to stabilize the metabolic state followed by
chemotherapy with scheme combined; to 95% of the patients underwent topical
cures were used routinely to prevent recurrence of infection and speed up healing
of wounds and the 55% of patients required surgical cleaning; also it revealed that

5 of 10 patients suffered some degree of amputation surgery.

Keywords:

Diabetic Foot, Risk factors, classification of Wagner, amputation.



c. INTRODUCCION

En el mundo hay mas de 347 millones de personas con diabetes. Se calcula que
en 2004 fallecieron 3,4 millones de personas como consecuencias del exceso de
azucar en la sangre. Para 2010 se ha estimado un numero similar de defunciones.
Mas del 80% de las muertes por diabetes se registran en paises de ingresos bajos
y medios. Segun proyecciones de la OMS, la diabetes sera la séptima causa de
mortalidad en 2030(OMS., 2007). En este momento, las causas mas importantes
de morbimortalidad de los diabéticos son las complicaciones crénicas de la
Diabetes. Dentro de las mismas se encuentra el pie diabético que se presenta en
el 15 al 20% de todos los diabéticos (Pantaledn, T. 2013).

Tienen factores predisponentes en comun, la mayoria de los cuales son
modificables (sedentarismo, obesidad, malos héabitos alimenticios, cigatrrillo,
alcohol), y no modificables; conllevando en el transcurso de su evolucién a la
presentacion de complicaciones agudas como hipoglicemias, estado hiperosmolar
y coma cetoacidotico y complicaciones crénicas como retinopatia, nefropatia,
neuropatia, pie diabético, entre otras, que son causa de incapacidad y alteracion
de la calidad de vida del afectado y de sus familiares, demandando enormes

gastos econdomicos familiares y del estado.

En la investigacion realizada por Daniel Rodriguez Gurri y Dr. Armando Gonzalez
Expdsito. Hospital Militar de Holguin. Holguin, Cuba. Revista Cuba Medicina
Mil vol.42 no.2 Ciudad de la Habana abril.-junio. 2013 que durante los 15 meses
del estudio ingresaron 96 pacientes, es decir, el 53 % del total de ingresos en ese
periodo en el servicio. En la distribucion por sexo y edades, existio un ligero
predominio del sexo femenino (56,25 %); se encontré mayor incidencia en el grupo
de edad de 61 a 70 afios. Los factores de riesgo y enfermedades asociadas mas
frecuentes encontradas en este estudio, resultaron el habito de fumar (44,7%),
seguido de la hipertension (32,3%) y las hipercolesterolemias (16 pacientes para
un 16,7 %); mientras que la cardiopatia isquemia fue la menos frecuente. Es

interesante sefalar que existe un total de 30 pacientes en los 3 Ultimos grados de



la clasificacion de Wagner, los cuales necesitaron de 22 intervenciones
quirurgicas, entre ellas el 75 % de las amputaciones menores y todas las mayores,
lo que contrasta con los 66 pacientes de los primeros tres grados iniciales que solo
se les realizaron 19 operaciones, el 63% necrectomias.(Gurri, Gonzéalez, & Ii,
2013)

De los 14 millones de habitantes en el Ecuador, alrededor del 5% de la poblacion
mayor de 18 afios en ciudades pequefias y el 7% en Quito y Guayaquil padecen
de diabetes, segun la Federacion Ecuatoriana de Diabetes (Fediabetes). La
evolucion de la diabetes mellitus en el Ecuador ha tenido un incremento
importante en los dltimos afios. Haciendo relacién del nimero de casos desde
1994 que segun el anuario de vigilancia epidemiologica del ministerio de salud
publica que reporta 7.044 casos con una tasa de 62,77 y para el afio 2012, el
namero de casos es de 116.973 con una tasa de 753,64 como se observa el

incremento de pacientes es alarmante.(Egda. LASCANO Merino, 2011)

En el Ecuador en el afio 2011 se registraron 700 casos de pacientes con Ulceras
en las extremidades inferiores, de los cuales fue preciso amputar a 500 de éstos
pacientes (Egda. LASCANO Merino, 2011).

Dada la coyuntura nacional, el presente trabajo de investigacion se justifica por la
importancia que tiene el pie diabético en términos de salud publica, aportando
nuevos conocimientos acerca de factores de riesgo mas predisponentes y tratar
de prevenir los mismos, los cuales sean un referente para un mejor manejo del
tratamiento integral del pie diabético a fin de disminuir el indice de amputaciones y

mejorar la calidad de vida de los pacientes diabéticos.
La presente investigacion tiene como:
Objetivo general:

Identificar el manejo y clasificacion segun Wagner (modificada) en
pacientes con Pie Diabético del Hospital Regional’ Isidro Ayora” de Loja

durante el periodo marzo -octubre 2014



Objetivos especificos:

1. Conocer los factores de riesgo para desarrollar pie diabético

2. Determinar el tipo de evento desencadenante de pie diabético

3. Identificar el grado mas frecuente de pie diabético segun la clasificacion de
Wagner (modificada)

4. Conocer el manejo terapéutico intrahospitalario recibido

5. Entregar una propuesta educativa para prevenir el pie diabético mediante

tripticos.

Por lo cual se propuso un estudio de tipo descriptivo, de corte transversal aplicada
a los pacientes que acuden servicio de clinica del Hospital Regional Isidro Ayora,
considerando los criterios de inclusién y exclusién, para lo cual se utilizaré la
historia clinica y una encuesta previamente elaborada para recolectar los datos

deseados.

Por lo anteriormente mencionado me he propuesto, dar respuesta al siguiente

problema:

¢ CUAL ES EL MANEJO Y CLASIFICACION SEGUN WAGNER (MODIFICADA)
EN PACIENTES CON PIE DIABETICO DEL HOSPITAL REGIONAL” ISIDRO
AYORA” DE LOJA DURANTE EL PERIODO MARZO -OCTUBRE 20147



d. REVISION DE LITERATURA
1. DEFINICION DE PIE DIABETICO

El pie diabético se define como un conjunto de manifestaciones clinicas que
aparecen en el pie del paciente diabético como consecuencia de las
complicaciones crénicas asociadas de la diabetes.

Se trata de una alteracion clinica de base etiopatogénica neuropatica e
inducida por la hiperglucemia mantenida, en la que, con o sin existencia de
isquemia, y previo desencadenante traumatico, produce lesion y/o ulceracion
del pie.(Esp, 2014)

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) define pie diabético como la
infeccion, ulceracién y destruccion de tejidos profundos de la extremidad
inferior, asociados con alteraciones neurologicas y diversos grados de
enfermedad vascular periférica (Pacheco, 2012).Actualmente es considerado
como un sindrome clinico y una complicacion crénica grave de la diabetes
mellitus (DM), de etiologia multifactorial, que incluye la presencia de neuropatia
sensitivo-motora, angiopatia, edema y afectacion de la inmunidad, que originan
infeccidn, ulceracion y gangrena de las extremidades inferiores ameritando
hospitalizacion prolongada y en algunas ocasiones, amputaciones que

incapacitan parcial o definitivamente al paciente (Pacheco, 2012).

2. EPIDEMIOLOGIA
En el afio 2010, la poblaciébn mundial estimada de pacientes con diabetes
superaba los 152 millones de personas, correspondiendo la mayor parte de
este incremento se debe al aumento de incidencia de esta patologia en los
continentes africano y asiatico .Los datos extraidos de la federacion
internacional de la diabetes del plan establecido para los afios 2011-2012 unas
366 millones de personas tienen diabetes mellitus de forma establecida y se
estima que 280 millones que potencialmente pueden desarrollarla, el nimero
de personas aquejadas de diabetes mellitus dentro de 20 afios llegara hasta la

cifra de 552 millones, incluyendo en esta estimacion a otros 298 millones de



personas con riesgo potencial de desarrollarlas y que muy probablemente
desarrollaran la enfermedad.(Castillo, Antonio, Lopez, & Tirado, 2014)

La prevalencia de pie diabético oscila segun edad, género y lugar de origen
desde el 2,4% hasta el 5,6% de la poblacién general, con al menos un 15% de
diabéticos que padeceran durante su vida de Ulceras en pie y hasta el 85% de
los pacientes con amputaciones que han padecido previamente de una Ulcera
diabética en pie. La incidencia de una nueva Ulcera y/o amputacidon
contralateral a los 2-5afios es del 50% vy la sobrevida luego de una cirugia
radical sera del 50% y 40% a los 3 y 5 afos, respectivamente (Name et al.,
2014). Los pacientes con diabetes tienen 15 a 40 veces mas riesgo de
amputacion en comparacién con los no diabéticos y los hombres, al menos
50% mas que las mujeres. Esta entidad clinica afecta mayormente a la

poblacion diabética entre 45 y 65 afios (Castillo et al., 2014).

. FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia del pie diabético (PD) es esencial para obtener resultados no
tan solo eficaces, sino también eficientes en su prevencion y tratamiento. (li et
al., n.d.,2015)

Cuando un enfermo diabético desarrolla una ulcera en el pie, ésta tiene en
principio limitadas probabilidades de cicatrizar con facilidad; mas de infectarse
y que esta infeccion difunda y que con facilidad, conduzca a una gangrena que

suponga finalmente la amputacion.

En la fisiopatologia del PD existen tres factores fundamentales: la neuropatia,

la isquemia y la infeccion. (li et al., n.d.,2015). Ver grafico #1 y 2

3.1. Neuropatia. Los signos y sintomas de ND son manifestados por el
enfermo diabético Unicamente en el 10%-15% de todos los casos (li et al.,
n.d.,2015).

Sin embargo, la disminucion de la velocidad de conduccion nerviosa es

evidenciable en el 70-80% de los enfermos diabéticos incluso antes de



gue aparezcan los sintomas y signos clinicamente manifiestos. Con una
evolucion de 25 afios de la DM, mas del 50% de éstos presentan signos
clinicos de ND. (li et al., n.d.,2015). Habitualmente primer factor
fisiopatoldgico una disminucion de la sensibilidad.

Son alteraciones que afectan tanto a las fibras sensitivas y motoras como
al sistema autbnomo. La neuropatia sensitiva altera inicialmente la
sensibilidad profunda (sentido de posicion de los dedos del pie, reflejos
intrinsecos de los mismos) y posteriormente a la sensibilidad superficial
(tactil, térmica y dolorosa).La afectacion motora atrofia la musculatura
intrinseca del pie. La hiperglucemia esta invariablemente asociada a
alteraciones en la conduccién nerviosa y los pies son altamente
susceptibles de iniciar fases de hipoestesia (li et al., n.d.,2015)..

Todo ello provoca acortamientos tendinosos y alteraciones en la
distribucion de las fuerzas que soportan el pie, iniciando y consolidando
diferentes tipos de deformidades. Las mas prevalentes son los dedos en
martillo y en garra, la prominencia de las cabezas de los metatarsianos y
el desplazamiento anterior de la almohadilla grasa plantar ya atrofiada.
Suponen un riesgo potencial de lesion, en funcion del aumento de la
presion plantar méxima en zonas concretas del pie, propicias a desarrollar
Ulceras (Egda. LASCANO Merino, 2011),(Graduados, 2012).

A nivel cutaneo y subcutaneo, y debido a la glucosilacion no enzimatica de
las proteinas del colageno, las fibras se engrosan y aumentan su
entrecruzamiento dando lugar a una piel gruesa y firme, y a una restriccion
en la movilidad articular.

La afectacién del sistema nervioso autbnomo también contribuye a la
aparicion del sindrome, al disminuir la sudoracién local, constituyédose
una piel seca, donde con facilidad se producen fisuras que pueden ser el

inicio de Ulceras e infecciones.



Las Ulceras neuropaticas son consecuencia de estimulos lesivos, no
percibidos por el paciente, debido a la pérdida de la sensibilidad dolorosa.
(Egda. LASCANO Merino, 2011)

3.2. Macroangiopatia. Ya se ha indicado que la DM es un factor de desarrollo
de arterioesclerosis, cuyo riego incrementa de forma importante. Entre un
75% y un 80% de los enfermos diabéticos mueren por complicaciones
cardiacas, vasculares viscerales, de las extremidades o cerebrales.(li et
al., n.d., 2015)

La isquemia es consecuencia de una macroangiopatia que afecta a las
arterias de mediano y gran calibre. La lesion ateromatosa que aparece
en los pacientes diabéticos se desarrolla de forma mas rapida, precoz y
extensa que la que se presenta en el resto de la poblacion. El acimulo
de los depositos lipidicos da lugar a la formacion de la estria grasa, que
puede considerarse como la fase inicial y también reversible en la

formacién de la placa de ateroma (li et al., n.d.).

La patogenia de la arteriopatia de las extremidades inferiores parece
estar estrechamente relacionada con determinados factores de riesgo
tales como el tabaquismo y la hipertension arterial, mas que con la
dislipidemia, que generalmente es mas prevalente en la arteriopatia

coronaria (li et al., n.d., 2015).

La enfermedad macrovascular (arteriosclerosis), en lo que respecta al
deposito de calcio, colesterol, lipidos, papel de las plaquetas y
emigracion de las células musculares lisas. No obstante, si es una
caracteristica propia de la arterioesclerosis en el enfermo diabético la
calcificacion de la capa media arterial, que se interpreta secundariamente
a la denervacion simpatica de los vasa vasorum, causada por la
neuropatia autonomica. Cuando aparece esta calcificacion, se altera la
forma de la onda del pulso y eleva falsamente la presion en las arterias

tibiales a nivel del tobillo.
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La arteriopatia en la DM muestra predileccibn por las arterias
infrageniculares de la pierna, y tiende a ser bilateral y multisegmentaria.
La prevalencia de la isquemia en los miembros inferiores por
macroangiopatia es 4 veces superior en el hombre y 8 veces superior en

la mujer diabéticos respecto a la poblacion general.

3.3. Microangiopatia. La microangiopatia diabética afecta a los capilares,
arteriolas y vénulas de todo el organismo. Esencialmente la lesion
consiste en hipertrofia y proliferacion de su capa endotelial sin

estrechamiento de la luz vascular. (Castillo et al., 2014).

Existe evidencia de que la aparicion de la microangiopatia guarda
relacion con la duracion y el control metabdlico de la DM, ya que la
hiperglucemia mantenida durante afios seria la responsable de la
biosintesis de proteinas especificas que integran la membrana basal
capilar engrosada también glucosilacion no enzimatica de colageno y
proteinglicanos y susceptibilidad genética.(Egda. LASCANO Merino,
2011)

Aunque la enfermedad microvascular por si misma es poco probable que
cause Ulcera en el PD, es responsable de la necrosis tisular por el

fracaso de la funcion de la microcirculacion (Castillo et al., 2014).

3.4. INFECCION. El desarrollo de infecciones en el PD es multifactorial. A la
predisposicion de los enfermos diabéticos a desarrollar Ulceras de causa
neuropatica y a la propia macroangiopdtica, se asocia, como
consecuencia de las alteraciones metabdlicas, la alteracion de la flora
microbiana "fisiolégica" de origen enddgeno y el descenso en la eficacia
de los mecanismos de resistencia a la infeccion (li et al., n.d.,2015).

3.4.1. Alteraciones de la flora microbiana. La neuropatia autondémica

condiciona una pérdida de las funciones vasomotoras y del reflejo de

sudoracion a nivel del pie. Como consecuencia directa, provoca la sequedad

de la piel y la aparicion de grietas que, asociadas a la disminucion del flujo
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sanguineo en los capilares nutritivos, secundaria a la apertura de los shunts
arterio-venosos, hacen que el pie en la DM constituya un potencial e

importante punto de inicio de infecciones (li et al., n.d.,2015).

La flora implicada en las infecciones del PD es la habitual de la superficie
cutanea en otras localizaciones: Staphylococcus coagulasa negativo, cocos

gram-positivos y difterioides(li et al., n.d.,2015).

Por otra parte, los enfermos diabéticos mayores de 65 afios estan colonizados
con mayor frecuencia por bacilos gram-negativos, levaduras y de forma

ocasional, por algunos hongos filamentosos.

La etiologia en las Ulceras infectadas en el pie suele ser polimicrobiana y los
microorganismos que con mayor frecuencia las infectan son los bacilos gram-
negativos; aerobios y anaerobios facultativos E. coli, Proteus, Klebsiella, las
Pseudomonas y la flora anaerobia Peptoestreptococcus y Bacterioides(li et al.,
n.d.,2015).

Los enfermos diabéticos pueden tener un riesgo incrementado de colonizacion
por dermatéfitos, especialmente en los espacios interdigitales. Las
dermatofitosis interdigitales constituyen un factor de primer orden
predisponente en la DM para el desarrollo de infecciones complicadas. La
presencia de fisuras epidérmicas y erosiones crean una importante facilidad de

infeccién para bacterias pidégenas (li et al., n.d.,2015).

3.4.2. Disminucion de los mecanismos de defensa. Los enfermos diabéticos
desarrollan infecciones relevantes desde el punto de vista clinico, sin
gue funcionen de forma correcta los mecanismos de defensa ni de
alerta frente a las mismas. Por ello lesiones inicialmente poco graves e
incluso banales pueden evolucionar a situaciones extremas cuyo Unico
desenlace posible es frecuentemente la amputacién (li et al.,, n.d.,
2015).

La neuropatia sensorial, que afecta a la sensibilidad nociceptiva y

térmica, implica que lesiones minimas pasen inadvertidas al afectarse
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especialmente la sensibilidad al dolor desencadenado por la presion, lo
gue es sustrato para la aparicibn de necrosis de decubito , por lo

general, afectan a un pie previamente deformado (li et al., n.d., 2015).

Las fibras C sensoriales forman parte de una red que participa en la
respuesta nociceptiva y neuroinflamatoria. Su estimulacion produce la
liberacion de sustancias con accion neuroquinina como son la sustancia
P, la serotonina y el péptido relacionado con el gen de la calcitonina
(CGRP).

La importante afectacion de estas fibras en los enfermos diabéticos da
lugar a una disminucion de los signos de infeccién y de la respuesta
inflamatoria vital inherente al control de las infecciones (li et al., n.d.,
2015).

3.4.3. Alteracién de la respuesta inflamatoria. Se han descrito mdultiples
defectos en la respuesta inmune en la DM, que contribuyen al
desarrollo y control de las infecciones. Estas disfunciones afectan
especialmente a la respuesta de la serie blanca, alterandose
fendbmenos como la diapédesis, la adherencia leucocitaria, la
quimiotaxis y la capacidad destructiva de los polimorfonucleares,
defectos que se agravan cuando son concomitantes a un control

incorrecto de la glucemia (li et al., n.d., 2015).

La respuesta inflamatoria es un componente esencial tanto en los
mecanismos de defensa ante la infeccion, como en el proceso de la

cicatrizacion (li et al., n.d., 2015).

Fisiolégicamente, el proceso inflamatorio y de cicatrizacion de las

heridas puede describirse con arreglo a tres fases (li et al., n.d., 2015).:

e Fase de aumento del aporte sanguineo en la zona lesionada.
e Fase de acumulacion de exudado hiperproteico, participado
por leucocitos para la destruccién bacteriana.

¢ Fase de formacion de tejido colageno fibroso.
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Estas tres fases pueden estar alteradas en la DM.

Asi, una disminucién del aporte sanguineo, que en ausencia de
complicaciones puede ser suficiente para mantener la viabilidad de la
piel intacta, no lo es para conseguir la cicatrizacion incluso de pequefias
heridas, con lo que éstas evolucionan hacia la necrosis y la infeccion (li
et al., n.d., 2015).

La capacidad de los polimorfonucleares de fagocitar y destruir las
bacterias estd reducida en la DM, alteracion que puede corregirse
totalmente pero sin llegar a normalizarse con el correcto control
metabdlico (li et al., n.d., 2015).

4. ETIOLOGIA

El pie diabético se ha visto asociado con multiples factores que contribuyen a
su rapida aparicién y progreso, por lo que es importante mencionarlos y

conocerlos.

4.1. FACTORES DE RIESGO. Los factores de riesgo para el desarrollo del
sindrome del pie diabético incluyen aquellos relacionados con la aparicion de
Ulceras y la amputacion del pie, ya que las primeras constituyen una expresion
del sindrome y la amputacion es su complicacion mas frecuente. Segun la
posibilidad de intervenir sobre ellos y eliminarlos, pudiéramos dividirlos en
factores de riesgo modificables y no modificables (Real & Gonzéalez, 2006).
4.1.1. No Modificable. Los factores de riesgo no modificables son los
siguientes (Martin Borge et al., 2007):

e Edad

e Sexo.

e Antecedentes de Ulceras y/o amputaciones.

¢ Antecedentes de neuropatia, angiopatia, retinopatia y nefropatia.

e Tiempo de evolucion de la DM.

e Limitacién de los movimientos articulares.
14



4.1.2. Modificables. Por otra parte, existen factores de riesgo modificables

gue pueden influir de manera importante en la aparicion de esta

patologia (Martin Borge et al., 2007)

Descontrol metabdlico

Nivel socioeconémico
Dislipidemias y Ateroesclerosis
Insuficiencia venosa

Habito de fumar

Mala adherencia al tratamiento
Sitio de residencia

Caminar descalzo

Trauma e infeccion,

Sobrepeso u obesidad

4.1.2.1. Descontrol metabolico. EI control glucémico ha demostrado

disminuir la aparicion y progresibn de las complicaciones
microvasculares y neuropaticas (la neuropatia distal es el factor
que mas contribuye al desarrollo del pie diabético y posterior
amputacion). Por otro lado, la hiperglucemia produce un aumento
de la glicosilacion del colageno, lo que favorece la formacion de
callos y la disminuciébn de la movilidad de las articulaciones,
ambos predictivos de la formacion de ulceras (Rojas. ,2009). El
valor normal de la Hemoglobina glicosilada es < 6.5% ademas no
da una estimacién de como se controla el paciente durante los 3
meses anterior y por cada aumento de 1% en la hemoglobina
glicosilada aumenta el riesgo de padecer la enfermedad arterial

periférica en un 26% (Maria & Gonzalez, n.d.)

4.1.2.2. Mala adherencia al tratamiento. Es bastante frecuente en los

pacientes con enfermedades crénicas el mal asesoramiento y
tratamiento de su enfermedad, por lo que la mala adherencia al

mismo es considerada un factor de riesgo para el pie diabético.
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Una gran parte del éxito del tratamiento de los pacientes
diabéticos, depende de la buena educacién que se le dé al
paciente sobre su enfermedad y los cuidados que debe tener para
prevenir o evitar empeorar el pie diabético.

4.1.2.3. Nivel socioeconémico. La situacion social, familiar y el nivel
cultural del paciente deficiente se han relacionado con un mayor
riesgo en la formacion de Ulceras y de amputaciones. Las
condiciones de hacinamiento , los malos habitos de higiene, la no
aceptacion de la enfermedad, el escaso interés por la informacion,
la demora en la consulta por la aparicion de lesiones iniciales y el
deficiente respaldo familiar implican, no solo una mayor incidencia
de las lesiones y complicaciones, sino también una peor evolucion
de las mismas (Real & Gonzalez, 2006).

4.1.2.4. Neuropatia y enfermedad vascular periférica. La neuropatia
diabética y la enfermedad vascular periférica son grandes
causantes de pie diabético.

La neuropatia autondémica puede aumentar el flujo sanguineo y

producir edema del pie.

La neuropatia motora por otro lado, lleva a cambios atréficos en la

musculatura del pie; lo que causa deformidades y disminucion en
la movilidad articular y estos problemas, en conjunto, llevan a
aumento de la presion plantar (Real & Gonzéalez, 2006).

La neuropatia sensorial (por glicosilacion de los nervios

periféricos), lleva a disminucion de la percepcion del dolor,
generando traumas repetitivos en los sitios de alta presion; lo que
resulta finalmente en ulceracion.

4.1.2.5. Dislipidemia y ateroesclerosis. La ateroesclerosis es una
enfermedad cronica, caracterizada por la formacion de placas de
tejido fibroso y elementos lipidicos, asociada a la adherencia

plaquetaria en el endotelio de las arterias. La placa aterosclerética
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va obstruyendo paulatinamente los vasos hasta producir
insuficiencia del riego sanguineo en el territorio tributario de
dichas arterias.

4.1.2.6. Insuficiencia venosa. La insuficiencia venosa crénica es una
afeccion prolongada que causa lesiones en miembros inferiores,
su aparicidén se debe a la obstruccion parcial de las venas o a las
filtraciones de sangre alrededor de las valvulas venosas.
Se calcula que el 90 % de la poblacion padece el sindrome de
insuficiencia venosa en cualquier momento de la vida, la principal
manifestacion de este son las telangiectasias y varices, las cuales
son mas comunes en el sexo femenino y aumentan la incidencia
con la edad.
La insuficiencia venosa genera estasis vascular, lo que puede
contribuir en un momento dado, a la formacion de Ulceras y servir
como via de entrada para microorganismos que predispongan a la
aparicion del pie diabético (Real & Gonzalez, 2006).

4.1.2.7. Tabaquismo. El tabaco es un agente nocivo que favorece y
acelera de manera importante las patologias del sistema
circulatorio, produciendo ateroesclerosis. La nicotina genera
vasoconstriccion arterial y entre otras favorece la isquemia
periférica; en conjunto con el monoxido de carbono, activa la
agregacion plaguetaria aumentando asi el tamafio de las placas
ateromatosas y predisponiendo a la formacién de trombos.

4.1.2.8. Caminar descalzo y zona de residencia. Se ha visto que muy
pocas personas usan zapatos en los paises subdesarrollados de
clima célido, especialmente en zonas rurales, y esto predispone
desarrollase Ulceras y posteriormente pie diabético, hecho que se
demostré en un estudio .El uso preventivo de calzado especial
puede ser un factor importante que contribuya a disminuir las

Ulceras en el pie diabético.
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4.1.2.9. Deformidad podalica. Las posibles alteraciones estructurales

del pie como predisponentes para la formacién de Ulceras por pie
diabético, son el dedo en matrtillo, los dedos en garra, hallux
valgus, cabezas metatarsianas prominentes, neuroartropatias,
amputaciones u otra cirugia del pie, que al modificar la
biomecanica del pie originan presiones inadecuadas en areas de
apoyo, aumentando el riesgo de Ulceras plantares. El talon equino
en el pie diabético aumenta la deformidad, el angulo de la
articulacion metatarso falangica, la presion plantar, el riesgo de
ulceracién y también complica la curacién de las Ulceras del pie
diabético. Los sitios mas usuales de presentacion de las Ulceras
son (Eroglu S., Toprak S., Urgan O, MD, Ozge E. Onur, MD, Arzu
Denizbasi, MD, Haldun Akoglu, MD, Cigdem Ozpolat, MD, Ebru
Akoglu, 2012):

e El dorso de las articulaciones interfalangicas, sobre

todo en el pie en garra.
e En la cara plantar al nivel de las articulaciones
metatarso falangicas.
e Eneltaldn.
4.1.2.10. Sobrepeso U Obesidad. Las personas con DMt2 estan

usualmente en sobrepeso u obesidad. La dieta y el ejercicio fisico
ayudaran a disminuir el peso y con ello la resistencia a la insulina,
mejorando el control de la hiperglucemia, dislipidemia e
hipertension arterial. Ademas, la disminucion de peso evitara
sobrecargar zonas de hiperpresion y ayudara a mejorar la
arquitectura del pie.(Real & Gonzalez, 2006)
El exceso de peso genera alteracion de la biomecéanica corporal y
musculo-esquelética, modificando la distribucion del peso en los
pies, lo que se ha visto asociado con la formacion de ulceras (Ji,

Lluch, Morillas, Jm, & Hernandez, n.d.).
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4.1.2.11. Trauma e infeccion. Los traumas repetitivos fueron el factor de
riesgo mas importante para la infeccion en paciente con diabetes.
Las infecciones del pie diabético pueden manifestarse de tres
formas: como celulitis superficial, infeccibn necrosante u
osteomielitis. La infeccion de los tejidos blandos del pie precede
2/3 de las amputaciones de las extremidades inferiores, y la
infeccion es la segunda causa de amputacion después de la
gangrena en estos pacientes.
Se encontraron 4 factores de riesgo independientes para
infeccién: heridas que penetran al hueso, heridas recurrentes,
heridas de larga duracion (mas de 30 dias), y enfermedad
vascular periférica (2 veces mas riesgo), ya que la isquemia
disminuye la respuesta de defensa, al no permitir el suficiente
paso de sangre a los tejidos afectados; ademas la pérdida del
edema y la induracion pueden hacer pasar desapercibida un
lesion y asi perpetuarla en el tiempo (Castro et al., 2009).
4.2.Factores Precipitantes o Desencadenantes de lesion. En el pie
diabético los “factores clave” en el proceso de la ulceracion o lesion, son:
el nivel de respuesta sensitiva (grado de neuropatia), la capacidad de los
tejidos para resistir la alteracion neuropatica (por la macro vy
microangiopatia), y el tipo, magnitud y duracion del estrés o presion
aplicada (Real & Gonzalez, 2006).
4.2.1. Factores extrinsecos (Real & Gonzalez, 2006)

4.2.1.1. Traumatismo mecanico (li et al., n.d., 2015)

a) Impacto intenso, localizado, que lesiona la piel, por ejemplo el pisar
un clavo

b) Presion ligera y sostenida que provoca una necrosis isquémica.

Suele corresponder a zapatos mal ajustados (es el factor mas frecuente

en el pie neuroisquémico).
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4.2.1.2. Traumatismo térmico. Es directo y lesiona la piel. Habitualmente
se produce al introducir el pie en agua a temperatura excesivamente
elevada; utilizar bolsas de agua caliente; descansar muy cerca de una
estufa o radiador; andar descalzo por arena caliente 0 no proteger

adecuadamente el pie de temperaturas muy bajas. (li et al., n.d., 2015)

4.2.1.3. Traumatismo quimico. Suele producirse por aplicacion
inadecuada de agentes queratoliticos. Por ejemplo, con &cido salicilico
(li et al., n.d., 2015).

4.2.2. Factores intrinsecos. Cualquier deformidad en el pie o limitacion de
la movilidad articular condiciona un aumento de la presion dando lugar
a hiperqueratosis (callosidades), que son lesiones preulcerosas. La
mitad de las lesiones asientan sobre callosidades.
Cualquier deformidad del pie, como los dedos en martillo y en garra,; el
hallux valgus; la artropatia de Charcot, o la limitacion de la movilidad
articular, condicionan un aumento de la presién plantar maxima en la
zona, provocando la formacion de callosidades, que constituyen
lesiones preulcerosas, hecho confirmado por la practica clinica, porque
en estas zonas es donde la mayoria de los enfermos desarrollan las
lesiones ulcerosas (li et al., n.d., 2015)
4.3.FACTORES AGRAVANTES DE LESION. El factor mas importante en el
mantenimiento de la Ulcera es la infeccion. Esta se beneficia de la
ausencia de dolor (por la neuropatia), lo que favorece el desarrollo
insidioso de una celulitis extensa o de un absceso; de la hiperglucemia,
que altera los mecanismos inmunitarios, sobretodo la inmunidad celular; y
de la isquemia, que compromete el aporte de oxigeno y de nutrientes, asi
como la llegada de los antibioticos (Real & Gonzalez, 2006)
La alteracion sensitiva interviene demorando la percepcion de la lesion y
del dolor, por tanto, es un factor coadyuvante de la instauracion de la

infeccion.
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De todas las infecciones observadas en el PD, las bacterianas
basicamente las causadas por estafilococos y estreptococos Yy las
micoéticas candidiasis, dermatofitosis, cromoblastomicosis son las mas
frecuentes (li et al., n.d., 2015).

5. CLASIFICACION

5.1.CLASIFICACION DE WAGNER. La Clasificacion de Wagner del pie
diabético es la clasificacion mas empleada para la cuantificacion de las
lesiones troficas en caso de pie diabético, por ser simple y préactica
(Graduados, 2012).
Como ventajas presenta que es facil de recordar, incorpora la profundidad
de la ulcera, introduce las necrosis como lesiones no ulcerosas y se utiliza
el grado O para definir al Pie de Riesgo. Como inconvenientes tiene que
tampoco hace referencia a la etiopatogenia de la lesién (Graduados,
2012).
La clasificacion de Wagner ha sido muy util, ha mostrado excelente
correlacion con la morbimortalidad, cada grado describe un tipo de lesion;
los tres primeros grados recogen como descriptor principal la profundidad,
el cuarto recoge como descriptor adicional la infeccién y los dos ultimos
incluyen la enfermedad vascular. Ademas, en la clasificacion se incluyen
para cada uno de los grados una serie de caracteristicas que ayudan al
clinico en el estadiaje (Martin et al., 2009).Ver grafico #3

5.2.CLASIFICACION DE LA UNIVERSIDAD DE TEXAS. En cambio, la
clasificacion que fue desarrollada por el Centro Médico de San Antonio de
la Universidad de Texas (EE.UU.) asocia la profundidad de la lesion, junto
a la isquemia y la infeccion. Ha sido validada y aceptada para establecer
un valor predictivo para la posibilidad de curacion, indicacion de
revascularizacion y amputacion (Pacheco, 2012) .
Pero para el pie diabético este tipo de clasificacion, aunque de mucha

ayuda, termin6 por ser incompleto y en algunos casos confuso. Entonces
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los investigadores de la Universidad de Texas agregaron los grados de pie
diabético de la clasificacion anterior una serie de clases de la A la D que
indicaban ademas del tipo de lesidn y si presenta 0 no isquemia, es decir
falta de transito sanguineo (Martin et al., 2009).

De esta forma el eje longitudinal de la matriz se ocupa del parametro
profundidad, otorgandole cuatro grados (desde el grado 0 al grado 3) y el
eje vertical se ocupa del pardmetro infeccion/isquemia, clasificando este
parametro mediante la asignacion de cuatro letras (A-no presencia de
infeccién o isquemia, B-presencia de infeccion, C-presencia de isquemia,

D-presencia de infeccién e isquemia) (Martin et al., 2009) . Ver gréfico #4

5.3.CLASIFICACION DE PEDIS. Dicha clasificacion, sin embargo, no
diferencia el origen de la Ulcera y tampoco sirve para establecer
tratamientos. El grupo de trabajo internacional sobre el pie diabético
establecié una clasificacion (PEDIS) basada en la perfusién (enfermedad
arterial), la extension (area), la profundidad, la infeccidén y la sensibilidad.
La Sociedad Americana de Enfermedades Infecciosas reconoce 4 niveles
en funcion del grado de infeccidén y establece asociacion con el nivel de
PEDIS (Gémez, Levy, Diaz, Cuesta, & Monta, 2015):

« Nivel 1: no existe infeccion.

e Nivel 2 (infeccidn leve): ulceracidn superficial sin afectar tendones
ni estructura 6sea. Mas de 2 marcadores de inflamacién: eritema,

pus, dolor, induracion, edema. Celulitis periulcerosa menor de 2cm.

e Nivel 3 (infeccion moderada): ulceracion profunda pero localizada
y que afecta a tendones pero no a estructuras Oseas. Celulitis
periulcerosa mayor de 2cm. Linfangitis, fascitis, abscesos,

gangrena, artritis u osteomielitis.

« Nivel 4 (infeccién grave): ulceracién con osteomielitis; infeccion

mas toxicidad sistémica o alteraciones metabodlicas.
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MANIFESTACIONES CLINICAS

El pie diabético (PD) es especialmente susceptible de desarrollar lesiones,
fundamentalmente de tipo neuropéatico e isquémico, y cobmo ambas pueden, de
forma secundaria, complicarse por una infeccién con relativa facilidad (Pou et
al., n.d.,2015).

Por tanto, una valoracion clinica correcta del pie en un enfermo diabético debe
plantearse en términos de neuropatia, de isquemia y de infeccion, si bien, y
como se ha descrito, pueden concurrir los tres factores en una misma lesion.
(Pou et al., n.d.,2015).

El efecto mas importante de la neuropatia periférica en el PD es la pérdida de la
sensibilidad, haciendo que el pie sea vulnerable al mas minimo traumatismo. La
rotura de la piel, por leve que ésta sea, puede convertirse en una puerta de
entrada bacteriana. Una infeccion tratada sin éxito puede provocar la gangrena

y suponer una amputacion.

6.1. NEUROPATIA. La neuropatia diabética (ND) periférica ha sido descrita en
la DM tipos | y Il, se ha establecido que la misma se halla en relacion
directa con el medio hiperglucémico en que se mueve el enfermo diabético
(Pou et al., n.d.,2015).

6.1.1. Polineuritis periférica simétrica bilateral.

6.1.1.1. Polineuritis predominante sensitiva. La sintomatologia, en
grado variable, es la propia de la alteracion de la sensibilidad
dolorosa, propioceptiva, tactil, termoalgésica y vibratoria(Pou,
Blanes, & Ortiz, n.d., 2015)..

6.1.1.2. Polineuritis predominante motora. En esta forma existe,
ademas de una afectacion sensitiva, un predominio de alteracion
de la motora, con disminucion de fuerza muscular especialmente
en la cintura proximal, y alteracion de reflejos rotulianos(Pou,
Blanes, & Ortiz, n.d., 2015)..
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6.1.2. Mononeuritis motora periférica y polineuritis periférica
asimétrica.

6.1.2.1. Amiorradiculopatia. Las complicaciones que involucran los
nervios periféricos pueden ser Unicas o multiples. Se clasifican en
mononeuropatia y polineuropatia. Una plexopatia diabética se
caracteriza por la afectacion de un plexo nervioso, siendo los mas
frecuentemente afectados el braquial y el lumbosacro (Pou,
Blanes, & Ortiz, n.d., 2015).
La mononeuropatia diabética o polineuropatia que afecta a los
nervios craneales se conoce como "neuropatia diabética de los
pares craneales". El par craneal con mayor prevalencia lesional es
el tercero y, con menor frecuencia, el sexto, cuarto y séptimo. Las
manifestaciones clinicas se caracterizan por dolor en el lado
afecto, diplopia y ptosis palpebral. La oftalmoplejia diabética
puede ser bilateral y presentarse en forma aislada sin neuropatia
diabética de base (Pou, Blanes, & Ortiz, n.d., 2015).

6.1.3. Neuropatia autébnoma. Existen diversos factores etiopatogénicos
con capacidad de alterar el sistema nervioso autbnomo: uremia,
alcoholismo, sifilis, amiloidosis y DM, siendo en la actualidad esta
ultima la causa mas frecuente de ella (Pou et al., n.d.,2015).

La alteracion del sistema nervioso autbnomo afecta estrictamente a las
fiboras eferentes de los territorios musculares viscerales, de las
arteriolas, y de las glandulas exocrinas y endocrinas, implicando la
alteracion de los reflejos que intervienen en el sistema cardiovascular,
el gastrointestinal, el genitourinario, la sudoracion y, posiblemente, el
control respiratorio (Pou et al., n.d.,2015).

Los enfermos con evidente alteracion del sistema nervioso autonomo
casi siempre presentan alteraciones del sistema simpatico aunque
predomine la clinica por afectacibn parasimpatica (Pou et al.,
n.d.,2015)..
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6.2. MACROANGIOPATIA. Los sintomas y signos de la afectacion isquémica
de los miembros inferiores en la DM son multiples y suelen ser
evolutivamente progresivos en cuanto a su severidad (Pou et al.,
n.d.,2015).

La claudicacion intermitente o dolor muscular (Cl) secundaria al ejercicio y
que se manifiesta a nivel de los diversos grupos musculares en la
extremidad inferior, es la forma de presentacion clinica mas frecuente de
la isquemia de miembros inferiores en el enfermo diabético (Pou et al.,
n.d.,2015).Ver gréafico# 5

En la DM, mas frecuente la afectacién de arterias infrainguinales sector
fémoropopliteo y troncos tibioperoneos, por lo que la CI presenta una
localizacion prevalente en la musculatura de la pantorrilla.

La sintomatologia, en forma de calambre o dolor muscular, aparece al
caminar y cede al detenerse, incluso permaneciendo de pie. La distancia
de claudicacion suele ser constante, acortandose al subir cuestas, al
andar mas rapido, cuando hace frio o después de una comida copiosa
(Pou et al., n.d.,2015).

El dolor no isquémico, la denominada pseudoclaudicacion, también puede
mejorar en reposo, pero habitualmente tarda mas en desaparecer y los
enfermos generalmente necesitan sentarse o cambiar de postura (Pou et
al., n.d.,2015).

Ademas, la CI isquémica es constante y no varia de un dia a otro. Es
referida por el enfermo como més cercana al cansancio o fatiga que como
dolor propiamente dicho, e incluso muchos de ellos niegan su presencia,
adaptando algunos su modo de vida y autoimponéndose un ritmo de
deambulacion acomodaticio y muy limitado (Pou et al., n.d.,2015).

Los grupos musculares afectados, como ya se ha comentado, estan
condicionados por el nivel segmentario de la lesion arterial. Asi, la Cl en la
zona glutea o en el muslo es secundaria a la estenosis u obstruccion del

sector arterial aortoiliaco (Pou et al., n.d.,2015).
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Al ser los sectores arteriales infrapopliteos los afectados son los musculos
del pie, que son irrigados por estas arterias. Pero esto es excepcional por
la poca masa muscular que tienen.(Pou et al., n.d.,2015).

La presencia de un pie frio es frecuente en enfermos con afectacion
arterial de los miembros inferiores y no es infrecuente que para aliviar la
sensacion de frialdad, se utilicen fuentes de calor que pueden provocar
graves lesiones con ampollas en aquellos pies insensibles o con el umbral
de sensibilidad disminuido al calor debido a la neuropatia periférica (Pou
et al., n.d.,2015).No obstante, el isquémico estara frio a la palpacion, y el
neuropatico no lo estara.

Al progresar la isquemia puede aparecer dolor en reposo, en la que la
presion parcial de oxigeno es insuficiente aun en ausencia del mas

minimo ejercicio, lo que comporta la isquemia neuroldgica. Tiene fases de

exacerbacion, que coinciden con el descanso nocturno, y durante las

cuales se requiere analgesia. Es la isquemia nerviosa la que despierta al

enfermo, es referida sobre todo a los dedos de los pies, mejora con la
bipedestacion, la sedestacion y también al caminar, ya que el ejercicio
muscular incrementa el gasto cardiaco.

El dolor isquémico mejora al dar unos pasos, pero empeora si persiste el
ejercicio. En cambio el dolor neuropatico mejora al caminar (Pou et al.,
n.d.,2015).

Empeora también con la postura de decubito o con la elevacion del pie y
con el calor. Es caracteristica clinica su aparicién regular todas las noches
y con un dintel de dolor constante, a diferencia del dolor neuropatico, que
tiende a presentar un ritmo y dinteles variables e intermitentes. (Pou et al.,
n.d.,2015).

La aparicion de palidez plantar secundaria a la elevacion de la extremidad
y el retraso del relleno capilar constituyen otros signos de isquemia

evolucionada.
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La piel suele ser fina y atréfica, con pérdida del vello de los dedos y del
dorso del pie, engrosamiento de las ufas, y frecuentemente se objetivan
sobreinfecciones ungueales de tipo fungico (Pou et al., n.d.,2015).
6.3.INFECCION. Cuando en el PD las lesiones se complican por la
intercurrencia de una infeccion, ésta suele experimentar una evolucion
rapida, con presencia de exudado, supuracion y edema. La progresion de
la infeccion por los conductos linfaticos en forma de linfangitis se

caracteriza por la presencia de lineas eritematosas que ascienden por el

dorso del pie y de la pierna en disposicion de malla linfangitis reticular, y
por la cara lateral interna del muslo en forma de cordones linfaticos

linfangitis cordonal (Pou et al., n.d.,2015).

La celulitis o infeccion del tejido celular subcutaneo presenta un
enrojecimiento en la zona periulcerosa.(Pou et al., n.d.,2015).
En casos severos, el enfermo presenta fiebre elevada y en agujas, y la
compensacion metabdlica es muy problematica mientras persiste esta
situacion.
7. DIAGNOSTICO
7.1.Historia Clinica .La historia clinica debe incluir interrogatorio y
exploracion fisica general, ademéas del examen dirigido de las
extremidades inferiores, el cual se basa en la valoracion (Egda. LASCANO
Merino, 2011):
e Dermatolégica
e Neurolbgica
e Vascular
e Mdusculo-esquelética
7.1.1. Valoracion Dermatologica.
7.1.1.1. Aspecto de la piel. Es muy importante la exploracion de la piel,
ya que eso nos va indicar la presencia de Ulcera. En pacientes

diabéticos la piel permanecerd atrofica y sin vello, las ufias seran
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fragiles, quebradizas y propensa a hematomas subungueales
(Consumo, 2008).
Ademas la sequedad (anhidrosis); la hiperqueratosis; las
callosidades; las deformidades; las fisuras y grietas; las
maceraciones interdigitales; el eczema y las dermatitis; la atrofia
del tejido celular subcutaneo; el color y tono cutaneos; la ausencia
de vello en el dorso del pie, y la turgencia de los plexos venosos
dorsales (Egda. LASCANO Merino, 2011).
7.1.1.2. Edema .Localizacion, bilateralidad, grado, consistencia
(Consumo, 2008).
7.1.1.3. Onicopatias .Onicomicosis, onicogrifosis, onicocriptosis.
Trastornos en la alineacion de los dedos: hallux valgus, varus,
garra, martillo (Consumo, 2008).
7.1.1.4. Temperatura. Asimetria de la temperatura plantar percibida
con el dorso de la mano. Para valorar la temperatura se utiliza la
siguiente (Egda. LASCANO Merino, 2011):
Técnica:
e Se requiere una barra térmica
e Se aplican en las zonas laterales del pie.
e Se considera que la sensibilidad térmica esta alterada
cuando el paciente no es capaz de detectar si el objeto

aplicado esta mas frio o caliente.

Resultado:

¢ Sino detecta la diferencia +1 punto por c/pie patolégico

7.1.2. Valoracion Neuroldgica. La valoracion neurolégica es fundamental
en un paciente diabético para realizar un diagnostico temprano de la
neuropatia sensitivo-motora distal, para lo cual se requiere
procedimientos sencillos de exploracion que requieren poco tiempo.
Investigar si hay disestesia, parestesia, hiperestesia, debilidad

muscular, limitaciones en la movilidad articular (alteraciones propias de
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la afectacidn sensitivo-motora), asi como hiperhidrosis o anhidrosis.

Todas suelen constituir los sintomas iniciales que a menudo preceden

en afos la afectacion artropética o vascular (Egda. LASCANO Merino,

2011).
7.1.2.1. Test

de sensibilidad profunda vibratoria. La zona de

exploracién adecuada es la epifisis distal del primer metatarsiano,

y se realiza mediante el diapasén graduado y la biotensiometria
(Consumo, 2008).

7.1.2.1.1.

Diapasén graduado de Rydel-Seifferd: Para ésta

valoracion se requiere un Diapasén 128 hz graduado rydel-
seiffer (Egda. LASCANO Merino, 2011).

Colocar al paciente en decubito supino.

Primero se realiza una prueba sobre la mufieca o codo
para que la persona explorada sepa lo que debe
percibir.

Se debe sujetar el diapason por el mango y percutir
Sus ramas.

Seguidamente se aplica su base sobre la articulacion
interfalangica del primer dedo.

Si la respuesta no es correcta se repetira la
exploracion en una zona mas proximal (maléolos).

El paciente debe indicar cuando deja de percibir la
vibracion.

Se debe repetir la exploracién hasta 3 veces en cada

pie para que el resultado sea mas preciso.

Resultado:

o <4/8 patoldgico: + 1 punto por c/pie patologico
o 4-6/8 dudoso

° 6/8 normal
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7.1.2.1.2. Biotensiometros. Existen aparatos eléctricos
(biotensiometros) que permiten valorar la percepcion de la
sensibilidad vibratoria entre 0 y 50 voltios. Valores normales
menos de 25 voltios.
La exploracion se aplicara en los maléolos y zona lateral de la
articulacion metatarsofalangica (Agustin, Barrios, Alvarez, &
Ana, 2009).
Es predictiva de riesgo de ulceracion, con una sensibilidad
del 80%, y una especificidad del 60%.
7.1.2.2. Test de presion fina cutanea. La utilizacion del test de los
monofilamentos de Semmes-Weinstein de 5.07 /10 gr 10g,
constituye un método fiable, técnicamente sencillo y que permite
una evaluacion rapida.
Deben evitarse las zonas afectadas por hiperqueratosis
importante o por callosidades, ya que inducen a error.
Su sensibilidad en la deteccion de enfermos con neuropatia
sensitiva es del 95%-100% y su especificidad, del 80%. Tiene un
caracter predictivo, en el caso de no percepcion, de x 10 en
cuanto al riesgo de desarrollar ulceracion y x 17 en cuanto al de
amputacion (Endocrinol, Luis, Lluveras, & Dom, 2001).
Técnica:
e Colocar al paciente en decubito supino y pedir que cierre los
0j0s.
e Aplicacion del monofilamento sobre el pie con una presion
gue permita que se doble ligeramente, durante un segundo.
e El paciente tiene la instruccion de decir «si», cada vez que
él sienta el monofilamento en el pie.
e Se aplica sobre la base del primer dedo y las cabezas
metatarsianas del 3er y 5to dedos y otros sitios

recomendados que se citan posteriormente.
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Las zonas de aplicacion son:

Principales:

Primer ortejo

Primer metatarsiano

Tercer metatarsiano

Quinto metatarsiano

Secundarias:

- Tercer ortejo

- Quinto ortejo

- Borde interno del pie
- Borde externo del pie
- Talén

- Cara dorsal del pie.

Resultado. La ausencia de sensibilidad en mas de una zona
examinada implica neuropatia. Si la persona refiere “no sentir’, pidale
nuevamente que cierre los ojos y aplique el monofilamento en el
antebrazo, preguntandole qué siente, para que tome conciencia de la
diferencia de sensibilidad entre sus brazos y sus pies (Egda.
LASCANO Merino, 2011).

7.1.2.3. Valoracion del reflejo Aquileo. Su negatividad o asimetria son
indicadores de alteracidon de la sensibilidad propioceptiva. No obstante,
ambos signos pueden ser positivos aun en ausencia de neuropatia a
partir de los sesenta afios (Egda. LASCANO Merino, 2011).
Técnica:
e Con el paciente relajado en decubito supino, sentado o
arrodillado en la camilla.
e Se percute con el martillo de exploracion sobre el tendén de
aquiles.
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e Esto provoca una contraccion del triceps crural dando lugar a
una flexion plantar del pie.
Resultado:
e Sireflejo ausente +2 puntos por c/pie patoldgico

e Sireflejo exaltado +1punto por c/pie patologico

7.1.2.4. Estudios electrofisiologicos .El estudio electrofisiolégico de la
velocidad de conduccién nerviosa: Son limitados los autores que
proponen la electromiografia en el despistaje de la neuropatia en el
enfermo diabético, en funcion de que suele aportar poca o nula
informacion aun en presencia de una clinica expresiva. Por ello
concluyen que no debe ser una técnica de uso protocolizado (Gurri et
al., 2013).

El patrébn méas prevalente en la ND es la disminucion de la amplitud del
potencial sensitivo, que es variable en funcién del periodo evolutivo de
la DM, pudiendo existir tnicamente un discreto enlentecimiento, tanto en
las velocidades de conduccion motoras como sensitivas. La exploracion
puede ser absolutamente normal en caso de una neuropatia sensitiva
simétrica de pequefias fibras (Egda. LASCANO Merino, 2011).

7.1.2.5. Prueba del tiempo de relleno venoso, (Collens vy
Willensky).(Agustin et al., 2009)

Técnica: El paciente estd acostado y mantiene sus extremidades
elevadas (para producir el vaciado de las venas del dorso del pie); luego
el miembro se baja a la posicion declive y se observa el tiempo que

transcurre para que se vuelvan a rellenar las venas del dorso del pie.
Resultado:

e Negativa: Este relleno puede ocurrir en 6-10 segundos.
e Positiva: Enfermedad vascular oclusiva, el tiempo de relleno

venoso esta prolongado.
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7.1.3. Valoracion Musculo Esquelética (Osteoarticular). Inspeccién:
Debe valorar aquellos aspectos de la morfologia del pie que han
mostrado elevada prevalencia en la fase inicial o desencadenante de
las complicaciones en el PD (Egda. LASCANO Merino, 2011):

e Descenso del arco plantar

e Dedos en garra o matrtillo

e Hiperqueratosis en puntos de presion

e Deformidades osteo-articulares
En el aspecto funcional, debe evaluarse la limitacion de la movilidad
a nivel de las articulaciones metatarso-falangica, subastragalina y
tibio-peroneoastragalina.
En esta ultima, las anomalias biomecanicas detectadas durante la
marcha son importantes en la generacion de ulceraciones, ya que
determinan presiones plantares anormalmente elevadas. La
dorsiflexion debe ser mayor de diez grados para permitir una marcha
normal, pero algunos autores sostienen que entre el 60% y el 65% de
los enfermos diabéticos sin lesiones clinicamente manifiestas
presentan valores inferiores.(También revise en Etiologia) Trastornos
estructurales .En los trastornos estructurales tenemos: pie cavo,
plano, pronado, supinado; la atrofia de la musculatura intrinseca
(p.€j. la subluxacién metatarsofalangica) (Egda. LASCANO Merino,
2011).

7.1.4. Valoracion Vascular. En la DM el sector arterial mas
prevalentemente afectado es el fémoro popliteo-tibial, y por tanto el
grupo muscular con méas frecuencia claudicante es el gemelar. Debe
valorar:

e Presencia o ausencia de los pulsos tibiales pedio y tibial
posterior, popliteo y femoral.
e Existencia de soplos a nivel de la arteria femoral comun y de la

aorta abdominal.
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e Temperatura y coloracion en la cara dorsal y plantar de los pies,
valorando su simetria.
¢ Intervalo de replecién capilar y venosa.
7.1.4.1. Medicién del ITB (indice tobillo-brazo).El indice tobillo brazo

(ITB) es el cociente entre la presion arterial sistolica maleolar y la
presion arterial sistélica en el brazo. EIl ITB es una exploracion no
invasiva (til para valorar la existencia de isquemia en miembros
inferiores. En algunos pacientes con diabetes, este indice puede
estar falsamente elevado por la calcificacion de la media arterial.
El registro gréafico del flujo arterial y la medicion de la tension
sistélica en el primer dedo del pie pueden aportan informacion
adicional en estos casos (Martin et al., 2009)
Sin embargo, entre 5 a 10% de los pacientes con diabetes tiene
calcificacion de la media arterial o esclerosis de Monckeberg. Esta
circunstancia da lugar a valores falsamente elevados debido a la
falta de compresibilidad de los vasos en las zonas afectadas
(Egda. LASCANO Merino, 2011).

Técnica para realizar el ITB.

La técnica de medicion de ITB con doppler es una técnica que se
realiza en poco tiempo 20- 30 minutos. (Pérez Otero & Obaya
Prieto, 2011) El paciente de ha de guardar reposo previo durante
5- 10 minutos .los pasos son los siguientes:

1. Explicar la técnica al paciente.

2. Colocar al paciente en decubito supino.

3. La sonda de doppler se posicionara en un angulo de
45-900C respecto a la superficie de la piel y en sentido
contrario al flujo sanguineo.

4. La técnica de medicion serd la siguiente: el brazalete se insuflara

20mmHg por encima de la desaparicion del latido arterial y se des
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insuflara lentamente .Se tomard como valor PAS el momento en
gue reaparezca el latido.

5. Se determinara la PAS braquial en ambos brazos y se tomara
como referencia o brazo control la de mayor valor

6. A continuacion se determinara la PAS pedia vy tibial posterior de
una de las 2 EEIl y se tomara como medida la mayor de las 2. Se
repetira esta operacion en la otra extremidad inferior . EI manguito
de presion ha de colocarse en posicibn supramaleolar, con las
gomas en direccion proximal. El pulso tibial posterior se localizara
entre el maléolo interno y el calcaneo y el pedio por fuera del
tendon extensor del primer dedo.

7. Cada uno de los 2 valores de presion obtenidos en las EEIl se
dividira por la PAS braquial, obteniéndose 2 valores (uno por

cada pierna) y se definira como ITB el valor mas bajo de los 2.

Interpretaciéon del ITB

e Un indice tobillo-brazo cercano a 1 (> 0.90) se considera
normal, y un valor < 0.50 indica enfermedad arterial aguda.

e En la enfermedad arterial periférica en funcion del indice
tobillo-brazo propuesta por la Asociacion Americana de Diabetes.
Un indice tobillo-brazo > 1.3 o0 una presioén sistélica maleolar >
300 mmHg sugieren la existencia de calcificaciones de
Moénckeberg. Con un indice tobillo-brazo < 0.5, el paciente debe
ser remitido a un especialista en cirugia vascular para su
valoracion (Egda. LASCANO Merino, 2011).Ver gréfico# 6y 7.

Indicaciones del ITB (Egda. LASCANO Merino, 2011)

e En < 50 afios diabéticos y con otro factor de riesgo
aterosclerotico (tabaco, dislipidemia, hipertension arterial o
hiperhomocisteinemia).

e En los pacientes de 50-69 afos fumadores o diabéticos.

35



e Sintomas sugestivos de claudicacién intermitente o dolor

isquémico en reposo.

e Pulsos anormales en miembros inferiores.

e Aterosclerosis conocida (coronaria, carotidea o renal).

7.2. Exadmenes complementarios.
7.2.1. Exadmenes de laboratorio (Egda. LASCANO Merino,
2011)(Agustin et al., 2009).El Ministerio de Salud de Chile

en su “Guia clinica de Diabetes mellitus tipo 2 “sugiere los

siguiente examenes de laboratorio:

Glicemia en ayunas y/o postprandial (venosa o capilar).
Hemoglobina Alc (HbAlc).

Perfil lipidico (colesterol total, colesterol HDL,
triglicéridos.

Creatinina sérica, para estimar la Velocidad de
Filtracion Glomerular (VFG)

Orina completa (glucosa, cetonas, proteinas vy
sedimento).

Proteinuria de 24 horas (s6lo en aquellos con
proteinuria en el examen de orina).

Microalbuminuria sélo en aquellos pacientes sin
proteinuria.

El método mas recomendable es la razbén
albuminuria/creatininuria en una muestra de la primera
orina de la mafnana.

Estudio de la agregacion plaquetaria: Valores normales
de agregacion plaquetaria: 30-50 %. El aumento de la
adhesividad y agregacion plaquetaria forman parte de la
caracterizacion hematolégica de la macroangiopatia

diabética.
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7.2.2. Examenes Bacteriolégico. El cultivo y antibiograma es
importante para conocer los gérmenes causales asi como
sensibilidad a los diferentes antimicrobianos.

Las muestras obtenidas con torunda de la superficie de las

lesiones son de muy mala calidad (contiene la totalidad de la

flora colonizadora y no soélo los gérmenes causantes de la
infeccion, por otro lado, es un medio hostil para gérmenes

anaerobios y otros de dificil crecimiento) (Agustin et al., 2009).

En relacién a la toma de muestra para cultivo la Sociedad

Americana de Enfermedades Infecciosas en su Guia de

Practica Clinica para el Diagndéstico y el tratamiento de las

infecciones del pie diabético 2012 recomienda (Castillo et al.,

2014):

- Las muestras obtenidas para cultivo deben ser tomadas
antes de iniciar el tratamiento antibiético empirico.

- Se recomienda tomar la muestra a partir de tejido
profundo, obtenido por biopsia o legrado después de que la
herida ha sido limpiada o realizado el desbridamiento

- Remitir al laboratorio en un contenedor estéril con suero
fisiologico.

- Evitar los hisopos ya que proporcionan resultados menos

precisos.
7.2.3. Exdmenes de Imagen.

7.2.3.1. Exploracion Radiologica. La exploracion radiolégica del pie
es también util en el PD, debe realizarse aun en ausencia de
clinica, mediante proyecciones antero-posterior y oblicuas. Este
estudio tiene una especificidad del 80% y una sensibilidad del
63% en cuanto a la identificacion de lesiones 6seas en los
grados clinicos 0 y 1 de la escala de Wagner, como las que se
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citan a continuacion (Agustin et al., 2009),(Egda. LASCANO
Merino, 2011):

e Osteomielitis.

e Ostedlisis.

e Fracturas.

¢ Neuroartropatia.

e Calcificacion arterial.

e Gas en los tejidos.

Los focos de osteomielitis suelen presentar positividad a la
radiologia simple a partir de las 2 o 3 semanas de evolucion, si
esta no es concluyente debe realizarse estudios mas especificos
(Agustin et al., 2009).

7.2.3.2. Otras exploraciones de Imagen .En fases clinicas mas
avanzadas grados 2 a 5, si existe la sospecha de osteitis o de
osteomielitis y la exploracion radioldgica anterior no es concluyente,
debe realizarse un estudio complementario mediante (Egda.
LASCANO Merino, 2011):

e Ecografia doppler

e Tomografia axial computarizada (TAC)
e Resonancia magnética nuclear (RNM)
e Gammagrafia isotopica.

e Arteriografia

Ecografia de alta resolucion y TAC: utiles para detectar abscesos en

los tejidos blandos profundos o fistulas (Gomez et al., 2015).

La resonancia magnética es el estudio de imagen mas recomendado
para evaluar cambios en los tejidos blandos y el hueso relacionados
con complicaciones de la diabetes, en los casos de osteomielitis la
sensibilidad y especificidad es de 90-100%, respectivamente (Esp,

2014).
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Arteriografia: se recomienda si el paciente presenta gangrena seca,
dolor en reposo, ingurgitacion venosa o Ulcera de grado mayor o

igual a 3 de Wagner y sin pulsos periféricos (Gomez et al., 2015).

CRITERIOS DE HOSPITALIZACION

Recomendamos para realizar la valoracion del ingreso hospitalario utilizar la
escala de Wagner en conjunto con la clasificacion de Karchmer y Gibbons
sobre gravedad de la infeccidén, propuesta en 1994, asi como, valorar la

necesidad de revascularizacion del paciente (Agustin et al., 2009):

- En el grado | y Il de la escala de Wagner es necesario para definir el
ingreso hospitalario, en relacién con la severidad de la infeccion, utilizar la
clasificacion propuesta por Karchmer y Gibbons:

e Infecciones leves, que no representan un riesgo para la extremidad:
celulitis de menos de 2 centimetros de extension y Ulceras
superficiales. Habitualmente pueden ser tratadas en un régimen
ambulatorio (pudiera ser prudente realizarles a estos pacientes un
ingreso domiciliario, con seguimiento diario por el equipo basico de
salud) (Estadella, n.d.).

e Infecciones moderadas o graves, que representan una amenaza
para la extremidad: celulitis mas extensa y Ulceras profundas.
Habitualmente precisan ingreso hospitalario. La coexistencia de
osteomielitis es frecuente (Agustin et al., 2009).

e Infecciones que amenazan la vida del paciente: celulitis masiva,
abscesos profundos y fascitis necrosantes. Se suelen asociar a
toxicidad sistémica e inestabilidad metabdlica. Casi siempre es

necesaria la cirugia urgente (Agustin et al., 2009).

El paciente con necesidad de valoracion del componente isquémico (segun la
clasificacion de Leriche y Fontaine) precisa hospitalizacion(Agustin et al.,
2009):
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e En el grado lll: Es preceptivo el ingreso hospitalario.

e En el grado IV: Los enfermos precisan de hospitalizacion con caracter
urgente.

e En el grado V: La gangrena extensa del pie requiere de: la
hospitalizacion urgente, del control de la glicemia y de la infeccién, y la
amputacién mayor.

MANEJO TERAPEUTICO

9.1. GENERAL .El esquema general de la terapéutica del pie diabético
consiste, en primer lugar, en el control metabdlico, y en segundo lugar, en el
tratamiento especifico dependiendo del grado de afectacion clinica (Bravo,
2011).

9.1.1. Educacion Diabetolégica .La Educacién Terapéutica en Diabetes es
un proceso educativo integrado en el proceso terapéutico que comprende
un conjunto de actividades organizadas de motivacién, informacion,
adquisicién de habilidades, realizacion de técnicas, ayuda psicologica y
social referentes a la enfermedad (tratamiento y plan de cuidados) y de la
organizacion sanitaria, destinadas a ayudar al paciente crénico y familiares.
El conocimiento de la enfermedad y de su tratamiento, permitira una
colaboraciéon activa y responsable en los planes de cuidados asi como la
autogestion de su salud y favoreciendo el retorno a las actividades
cotidianas.(Egda. LASCANO Merino, 2011)”

Como medidas generales y para el tratamiento preventivo se debe ensefar
a los pacientes como cuidar los pies e inspeccionarlos de forma continua o

al menos una vez al dia (Revisar también manejo preventivo en la pagina).

Contenidos del programa en educacion terapéutica diabetolégica (Bravo,
2011) .Segun el grupo de expertos en educacion diabetologica que
elaboran el Manual de educacion diabetologica. Plan de Diabetes de la

Comunidad Valenciana 2006-2010, proponen el siguiente temario:
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1. Definicidn y conceptos generales sobre la diabetes y opciones de

tratamiento.
Plan de alimentacion: conceptos nutricionales y autogestion.
Incorporacién del ejercicio fisico al estilo de vida.
Uso de la medicacion de forma eficiente, métodos de
autoinyeccién de insulina, manejo de los sistemas infusion
continua de insulina (bombas) y toma de antidiabéticos orales.

5. Autocontrol de glucemia y cuerpos cetonicos y utilizacién de los
resultados para mejorar el control metabdlico.

6. Prevencidon, deteccion y tratamiento de las complicaciones
agudas y croénicas.

7. Establecer objetivos para promover la salud y resolver los
problemas de la vida cotidiana.
Integrar la adaptacion psicosocial al estilo de vida.
Promover el cuidado de los pies, preconcepcion, embarazo,

diabetes gestacional, infancia y de las situaciones especiales.

9.2. LOCAL .El manejo local de la ulcera asi como la seleccion de la
técnica de abordaje de la misma y el proceso de desbridamiento va a
depender de varios factores, entre ellos: la etiologia, las caracteristicas
morfolégicas y la forma de presentacion clinica de la Ulcera (Egda.
LASCANO Merino, 2011)

Idealmente se debe disponer de un topico de curaciones, equipado con una
los requerimientos minimos para realizar curaciones: camilla, coche de
curaciones, equipo de cirugia menor, hoja de bisturi namero 10, gasas

estériles, guantes estériles, campos descartables.

Se recomienda que la limpieza se realiza con suero fisiolégico o cloruro de
sodio 0.9%, dado que no dafa las células de granulaciéon es decir
enlentecen el cierre de las lesiones. El uso de soluciones yodadas o
jabones, enlentecen la cicatrizacion al inhibir la proliferacion de fibroblastos

(Egda. LASCANO Merino, 2011).
41



Desde el punto de vista practico es Util tratar a estos pacientes teniendo en

cuenta la clasificacion de Wagner modificada.

9.2.1. Segun la clasificacién de Wagner modificada.
Waaner grado 0 .(Castillo et al., 2014)

1.

a bk~ 0N

© © N o

Lavado correcto con jabon neutro, aclarado abundante y
secado exhaustivo.

Uso de cremas de urea o de lanolina.

Utilizar piedra pémez para eliminar durezas.

Retirada de callos por podologos.

Uso de proétesis de silicona, plantillas para las deformidades
Oseas.

Ufia encarnada limar las ufias, no cortarlas.

Usar de zapatos que no compriman los dedos.

Aplicar antibioticos tépicos.

Si existe micosis (pie de atleta) Lavado de la lesién con

solucion salina 0°'9%, secado y aplicar antimicéticos topicos.

10. Evitar la humedad en el pie.

Wagner Grado | .(Castillo et al., 2014)

a bk~ 0N PE

o

Reposo absoluto del pie afectado durante 3-4 semanas.
Analgésicos, si dolor.

Lavado abundante de la lesion con solucién salina al 0.9%.
Desbridamiento de las flictenas (ampollas), si las hubiese.
Aplicar factores de crecimientolO (se requiere de
vascularizacion aceptable

Curar cada 24-48 horas.

7. Tratamiento de la neuropatia, la isquemia o ambos, segun la

causa(Boulton, 2005):

e Pie neuropatico

- Debe eliminarse el callo cada 48 h.

- Imponer tratamiento sintomatico
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- Utilizar factores tr6ficos neuronales.

- Asociar antioxidantes

e Pieisquémico

- Usar agentes hemorreoldgicos, antiagregantes
plaguetarios y vasodilatadores.

- Asociar antioxidantes.

- Revascularizacion si criterio.

- Oxigenacion hiperbéarica.

Wagner Grado llA y B .(Castillo et al., 2014)(Endocrinol et al., 2001)

P w0 NP

Requiere hospitalizacion

Reposo absoluto del pie afectado.

Analgésicos/antipiréticos si dolor y fiebre

Vigilancia exhaustiva de la aparicion de signos locales de

infeccién: celulitis, exudado purulento mal olor.

5. Limpieza de la lesion con solucion salina fisioldgica al 0'9%.

Desbridamiento quirdrgico y/o cortante de esfacelos y del
tejido necrético. En aquellos en que no salgan se usaran

productos con enzimas proteoliticos o hidrogeles.

7. Curar cada 24-48 horas.

Antibioticoterapia de amplio espectro por via oral (VO) y/o
intravenosa (IV) hasta ver el resultado del cultivo con
antibiograma y se administre el farmaco especifico

Ante signos de infeccion estaria indicado el uso de
sulfadiacina argéntica o los apositos de plata. En lesiones
muy exudativa usariamos apésitos absorbentes tales como

los alginatos y los hidrocoloides.

10.Si se resuelve la sepsis y hay buena circulacién se pueden

aplicar factores de crecimiento en el grado IIB.

11.En ocasiones es necesario amputar si se produce

osteomielitis resistente en el grado 11B.
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Wagner Grado 1lIA y B. (Endocrinol et al., 2001)

1.

2.

Hospitalizacion.
Analgésicos/antipiréticos si dolor y fiebre.

Desbridamiento quirdrgico en las zonas donde halla celulitis,

abscesos, osteomielitis, o signos de sepsis.
Cura cada 48horas con soluciones antisépticas.

Antimicrobianos de amplio espectro VO y/o IV hasta ver el
resultado del cultivo con antibiograma y se administre el

farmaco especifico.

entonces administrar los farmacos especificos sinérgicos,
debe darse margen terapéutico de 10-12 semanas si la

osteomielitis es pequeiia, se maneja en el grado IlIB.

Amputacion, dar margen quirdrgico, se maneja en el grado
[B.

Tratamiento de la neuropatia, la isquemia o0 ambas segun la

causa.

Si se resuelve la sepsis y hay buena circulacién se pueden

aplicar factores de crecimiento en la cavidad.

Wagner Grado 1V (Endocrinol et al., 2001)

1.

2.

a &

Hospitalizacion.
Analgésicos/antipiréticos si dolor y fiebre.
Antimicrobianos de amplio espectro.
Amputacion de eleccion.

Tratamiento de la neuropatia, la isquemia o ambas, segun la

causa

Si la gangrena es seca, se realizardn curas secas con

alcohol yodado durante 10 min y después, aplicacion de
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furodone o sulfamida en polvo para limitar la lesién y facilitar
posteriormente la necrectomia. Si son mas de 2 artejos los
afectados o0 existieran lesiones osteoartroliticas, se

practicaran amputaciones transmetatarsianas.

Wagner Grado V .(Castillo et al., 2014)

1.

Igual al anterior, pero la amputacion debe tener el margen

quirargico por encima del limite de la lesion y se realizara en

un segundo tiempo el cierre de colgajos. Si es una gangrena

gaseosa, la amputacion es una articulacion por encima de la

comprometida.

9.3. FARMACOLOGICO

9.3.1.

Tratamiento del dolor neuropético. El dolor neuropatico
afecta aproximadamente 16% de los pacientes con DM y
trae consigo importantes implicaciones en la calidad de vida
del paciente. La Sociedad Americana de Neurologia, la
Asociacion Americana de Medicina Neuromuscular y
Electrodiagnostico y la Academia Americana de Medicina
Fisica y Rehabilitacion recomiendan la siguiente terapia
farmacoldgica para el tratamiento del dolor neuropatico, con
el aval de la Asociacion Americana de Diabetes (Europeo,
n.d.):

Nivel de evidencia A: Pregabalina 300—-600 mg/dia.

Nivel de evidencia B: Gabapentin: 900-3600 mg/dia,
Amitriptilina: 25-100 mg/dia, Venlafaxine: 75 — 225 mg/dia,
Duloxetine: 60 — 120 mg/dia, Dextrometorfano: 400 mg/dia,
Morfina, Tramadol: 210 mg/dia, Capsaicina crema 0,075%
QID.(Egda. LASCANO Merino, 2011)

Los antidepresivos se han convertido en los medicamentos de

primera linea en el tratamiento de la neuropatia diabética.
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9.3.2. Antiagregantes plaquetarios. Son importantes en el

9.3.3.

9.3.4.

tratamiento a largo plazo en pacientes con enfermedad arterial
obstructiva en miembros inferiores pues reduce el riesgo de
eventos aterotromboticos, mejorando el curso o la evolucion de
la isquemia critica.(Egda. LASCANO Merino, 2011)Estos son :

e Acido acetilsalicilico de 75-300 mg/dia

e Clopidogrel 75 mg/dia

e Dipiridamol: 200-400 mg/d

e Ticlopidina: 250-500 mg/d

e Ditazol: 200-300 mg/d

e Heparinas de bajo peso molecular

e Heparina: 5000 - 25 000 Ul/12 h

e Pentoxifilina: 400-1200 mg/d

e Buflomedil: 300-600 mg/d

e Hidrosmina: 200-600 mg/d

e lloprost trometamol 0,5-2 ng/kg/min por 6 h cada dia (caso

severo).

Antioxidantes. Antioxidantes como vitaminas A, E, C en dosis
25 000 Ul, 400 Ul y respectivamente.

Otros .El objetivo principal en el tratamiento de la ulcera
neuroisquémica es aliviar el dolor, mejorar funcion y calidad de
vida de los pacientes, esto se logra al incrementar la circulacion
microvascular (Egda. LASCANO Merino, 2011).

El cilostazol, un inhibidor de la fosfodiesterasa, a dosis de
100mg dos veces al dia, puede ser usado si la isquemia esta
asociada a claudicacion intermitente, proporcionandole al
paciente mejoria en la distancia al caminar, siempre y cuando la
localizacion de la ulcera lo permita (nivel de evidencia A) (Egda.
LASCANO Merino, 2011).
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9.3.5.

Antibioticoterapia. La finalidad del antibiético durante el
manejo del pie diabético no es prevenir si no controlar o
eliminar el agente infeccioso con el objetivo de no llevar la
infeccion a nivel éseo produciendo la temible osteomielitis con
el riesgo de pérdida del miembro afectado. Entonces existe el
término profilaxis antibidtica sino tratamiento. Ver grafico #8
Segun la escala de Wagner y el grado de infeccién de la tlcera
elegiremos los siguientes farmacos. (Siguiendo la
recomendaciones establecidas segun la Asociacion Espariola
de Cirujanos (AEC), Sociedad Espafiola de Angiologia y Cirugia
Vascular (SEACV), Sociedad Espafiol de Medicina Interna
(SEMI) y Sociedad Espafiola de Quimioterapia (SEQ) segun el
consenso del afio 2007) (Castillo et al., 2014)
La duracién del tratamiento dependera del grado de la
infeccion:

e 1-2 semanas si es leve

e 2-4 semanas si es severa

e 6 semanas a mas de 3 meses si hay infeccion en hueso.

La osteomielitis se sospecha cuando una Ulcera, después de 6
semanas de tratamiento, no cursa con adecuada evolucion (Esp,
2014).

9.3.5.1. Segun la clasificacién de Wagner modificada(Pacheco,

2012)
Waagner grado | v Il:

Antibioterapia + Analgésicos.

e Amoxicilina/Ac. clavulanico 875/125 mg/8h
e Levofloxacino 500 mg c/12-24 h.

¢ Moxifloxacino 400 mg cada 24 h.

¢ Clindamicina 150-450 mg/6 h.
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9.4.

Wagner grado Ill o superiores:

Antibioterapia Intravenosa

e Piperacilina/tazobactam 4/0,5 gr c/6- 8h.

e Ceftriaxona 1 g IV ¢/24 h mas metronidazol 500 mg
IV c/6-8 h / 0 vancomicinal1 g IV c/ 12 h

e Ertapenem 1g IV q 24 h + vancomicina 1g IV ¢/ 12 h.

Pacientes muy graves:

e Imipenem 1g c/6-12h I.V.

e Meropenem (Meronem ®) 1-2 g I.V cada 8h).

e Piperacilina-tazobactam 4/0,5 ugr c/6- 8h LV +
linezolid 600 mg 1.V ¢/12 h.

e Glucopéptido I.V. Vancomicina 1 g L.V ¢/ 12 h o
teicoplanina (Targocid ®) 400 mg c/12-24h |.V.

e Tigeciclina 1.V (100 mg L.V primera dosis, seguida de
50 mg LV c/12h). + fluoroquinolona I.V como
Ciprofloxacino 200-400 mg c¢/12h, 1200 mg maximo
al dia.

e Levofloxacino 250-500 mg LV c¢/12- 24h) o
amikacina 1.V (15 mg/kg/d).

QUIRURGICO. La cirugia sigue siendo la piedra angular del
tratamiento de las infecciones profundas de los tejidos blandos;
no soélo es un elemento diagnostico clinico y microbioldgico sino
también una parte esencial del tratamiento (Pacheco, 2012).

En nuestra unidad, se realizan cirugias curativas menores en
asociacion a tratamiento local de las heridas y uso del factor de
crecimiento; en caso de pacientes con necrosis extensas de
tejido o infecciones severas (Wagner V) se refieren a
hospitalizacion y manejo en conjunto con los servicios de

Medicina Interna, Cirugia Cardiovascular y Traumatologia ante
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9.4.1.

la necesidad de uso de antibibticos por via parenteral asi como
tratamiento quirdrgico amplio (Pacheco, 2012).
Tipos de intervenciones. Para el tratamiento quirdrgico del pie

existen cuatro tipos de intervenciones (Pacheco, 2012).

Cirugia Electiva.- La cirugia electiva tiene por objetivo aliviar el
dolor asociado a deformidades del pie como dedos en matrtillo,
hallux valgus, espolones éseos y en pacientes sin neuropatia
sensorial periférica; incluyen la artrodesis en la parte posterior
del pie y tobillo asi como alargamiento del tendén de Aquiles.

Tratamiento de deformidad dolorosa con neuropatia.

Cirugia Profilactica.- La cirugia profilactica implica la correccion
de un tendén subyacente, hueso o0 deformidad de Ila
articulacion. Reducir riesgo de ulceracion en pacientes con

neuropatia sin herida abierta.

Cirugia Curativa.- La cirugia curativa va dirigida a osteotomias
parciales en caso de osteomielitis o reseccién de articulaciones
como una alternativa de amputacion parcial; estas incluyen
exostectomias (reseccion de tejido 0seo parcial como cabeza
de metatarsianos), artroplastia digital, sesamoidectomia,
reseccién de varios metatarsianos o calcanectomia parcial.
Estas técnicas quirdrgicas pueden ir asociadas a injerto de

colgajos para acelerar la cicatrizacion de heridas.

Cirugia Emergente.- Por ultimo, la cirugia emergente incluye
amputaciones amplias (transmetatarsiana, amputacion de
Chopart y Lisfranc, amputacion de Syme, transtibial y
transfemoral) y se realiza para detener la progresion de la
infeccion, remover tejido ulcerado y necrético y crear una
extremidad lo més funcional posible. Para limitar la progresion

de una infeccién aguda.
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9.4.3.

Existen dos circunstancias quirdrgicas en las que constituye como

Unica opcion terapéutica en el pie diabético son:

9.4.2. Deshbridamiento. La desbridacion del tejido necrdtico

constituye un elemento decisivo en el tratamiento, ya que la
Ulcera no sanara a menos que se elimine el tejido necrético o
la infeccidén y, en caso de tener componente isquémico si no
se mejora la perfusion. La desbridacién no sélo tiene como
objeto eliminar el tejido necroético, sino también eliminar la
infeccion (Castro et al., 2009).
Existen cinco diferentes alternativas de desbridacion:
quirargica, enzimatica, autolitica, mecéanica y biolégica; solo la
desbridacion quirargica ha mostrado ser eficaz en mdultiples
estudios (Castro et al., 2009).
La desbridacion puede realizarse con bisturi, curetaje, tijeras
curvas e hisopos y debe ser lo suficientemente profunda y
extensa como para remover todo el tejido necrético e infectado
con el propasito de transformar la Ulcera cronica en una aguda
con mayores expectativas de curacion. Cuando existen
abscesos profundos, osteomielitis extensas, artritis sépticas y
gangrena debe considerarse desde el inicio la posibilidad de
amputacion, las desbridaciones deben ser tan frecuentes
como sean necesarias cuidando no remover durante las
mismas el tejido de granulacién (Castro et al., 2009).
Amputacion. Consiste en la remocion, extirpacion o reseccion de
parte o la totalidad de una extremidad a través de una o mas
estructuras 6seas, en forma perpendicular al eje longitudinal del
miembro. Cuando se efectia a través de una interlinea articular se
denomina desarticulado (Castro et al., 2009).
La amputacion puede estar indicada en las siguientes

circunstancias:
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- Dolor isquémico en reposo que no se puede tratar con

analgesia o revascularizacion

- Infeccion potencialmente mortal que no se pueda tratar con

otras medidas

- Una ulcera sin curacion acompafiada de una mayor carga de

enfermedad que seria resultado de la amputacion.

En algunos casos, por ejemplo, las complicaciones en un pie
diabético lo convierten en funcionalmente inatil, y una
amputacion realizada correctamente es una mejor alternativa

para el paciente.

Alrededor de la mitad de los pacientes que sufren una
amputacion desarrollaran otra Ulcera en el miembro contralateral
en el plazo de 18 meses desde la amputacion. La tasa de
mortalidad a los 3 afios tras la primera amputacion es del 20-50
%. En un estudio de seguimiento a los 6 afios, casi el 50 % de
los pacientes desarrollaron isquemia critica del miembro en el
miembro contralateral, pero la gravedad de la Ulcera y el grado
de amputacion fue significativamente inferior que en el miembro
unilateral (Castro et al., 2009)|.

La seleccion del nivel de amputacion debe incorporar los siguientes
objetivos (Pacheco, 2012):

- Creacion de un mufion distal que sea facilmente alojado en
una protesis, calzado modificado o cualquier otro aparato

ortopédico.

- Creacion de un mufidn distal con escasa presion exdgena

y con ello evitar dehiscencias de sutura.
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- Realizar una cirugia lo mas distal posible que permita la
curacion primaria con un potencial de cicatrizacion

razonable.

9.4.3.1. Clasificaciobn segun el nivel. Entre los tipos basicas de
amputaciéon tenemos (Castro et al., 2009):
9.4.3.1.1. La amputacion menor. Corresponde a las que se
realizan por debajo del tobillo y estan limitadas al pie
y pueden ser (Castro et al., 2009).
e Amputaciones distales de los dedos
e Amputacion transmetatarsiana
9.4.3.1.2. La amputacibn mayor- Son amputaciones que no
estan limitadas al pie, se extienden mas alla del
mismo, dentro de este grupo podemos diferenciar los
siguientes (Castro et al., 2009).
e Amputacion de Syme
e Amputacion de Pirogoff
e Amputacion infracondilea
e Desarticulacion de la rodilla

e Amputacion supracondilea

9.5. TERAPIAS ALTERNATIVAS. El término medicina alternativa
designa de forma amplia los métodos y practicas usados en
lugar o como complemento, de los tratamientos médicos
convencionales para curar o paliar enfermedades. El alcance
preciso de la medicina alternativa es objeto de debate y
depende, en buena medida, de lo que se entienda por
“medicina convencional”

9.5.1. Apédsitos hidrocoloides. El concepto de cicatrizacion
hameda de las heridas es ampliamente aceptado en Ulceras

del pie diabético. Algunas ventajas de este enfoque incluyen:
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evitan la deshidratacion y muerte celular, aceleran la
angiogénesis y facilitan la interaccion de factores de
crecimiento con las células blanco (Castro et al., 2009). Ver

gréafico #9.

La Asociacibn Americana de Diabetes recomienda: gasas
impregnadas de suero fisioldégico. Se recomienda evitar que la
gasa o apasito inicialmente hiumedo se seque y se adhiera a la
Ulcera debido a que puede dafar el tejido de granulacién e
interrumpir la cicatrizacion. Ante la ausencia de evidencias
para su aplicacion en el pie diabético se recomienda cautela,
ya que se ha observado que dan una falsa confianza y deben
cambiarse diariamente con cada curacion, lo que incrementa

los costos (Consumo, 2008).

9.5.2. Duo DERM CGF. Se adhiere adecuadamente al lecho de la
Ulcera, controla el exudado y origina menos dolor a su remocion
que las gasas convencionales. Los apdsitos hidrocoloides y los
hidrogeles pueden mantener un ambiente himedo mientras
producen desbridacion por autdlisis tisular. Los agentes de
desbridacién enzimatica pueden ser Utiles si existe necrosis
tisular (Castro et al., 2009). Los alginatos y gasas absorbentes
drenan bien y mantienen un ambiento humedo en la herida.
Otros apdsitos impregnados con colagena, zinc u otros factores
pueden estimular la cicatrizaciébn. Algunos apésitos estan
cubiertos de una barrera antimicrobiana. Los apdésitos
compuestos son mas que promotores de la cicatrizacion. Los
apositos con una capa de contacto impiden lesionar el tejido de
granulacion. Quienes lo manufacturan consideran que afadirles
una espuma esponjosa les proporciona una cobertura y

absorbencia adicional (Consumo, 2008).
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9.5.3. Satin hemostatico S-100. Es un material constituido de
fibras vegetales de alta pureza que se degrada en carbohidrato
puro, 100% absorbible por el organismo con propiedades
anticoagulantes y como promotor de la cicatrizacion. Se
mencionan tres mecanismos de accion (Castro et al., 2009):
Fisico: activacion por contacto con la sangre o liquido tisular,
modificando su estructura, aumenta la concentracion y
viscosidad sanguinea, disminuye la velocidad de flujo,
expansion de capilares y bloqueo de vasos sangrantes.
Quimico: activan los factores Ill y VII. Al contacto con las
plaquetas incrementa su agregacion y forma un coloide de alta
viscosidad que, en consecuencia, activa el factor VIl y la via
extrinseca de la coagulacion. Promotor de la cicatrizacion: el
proceso inflamatorio incrementa la sintesis y secrecién de
colageno, por lo que la restitucion anatémica de la lesion se
acelera al aumentar los fibroblastos y vasos de neoformacion
(tejido de granulacion), y disminuye notablemente el tiempo de
cicatrizacion (Castro et al., 2009).

Equivalentes de piel para el pie diabético, este producto
cicatrizante consiste en un cultivo de fibroblastos dérmicos de
neonatos cultivados in vitro sobre una malla bioabsorbible de
poliglactina. Los fibroblastos que proliferan en la malla secretan
colagena dérmica, fibronectina, glucosaminas, factores de
crecimiento y otras proteinas que interactian para producir una
matriz dérmica. Esto resulta en un tejido dérmico
metabdlicamente activo, con caracteristicas histolégicas
similares a la dermis papilar del recién nacido. Los resultados

preliminares fueron buenos (Castro et al., 2009).

9.6. TECNOLOGIA DE AVANZADA. Como parte de las terapias de

avanzada en el tratamiento del pie diabético la literatura reporta:
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9.6.1. EIl Apligraft. (“4Cual es Apligraf® ,” n.d., 2008). Es un
tratamiento Unico, avanzado para la curacion es decir un
sustituto de piel obtenido por biotecnologia. Se crea a partir de
células que se encuentran en la piel humana sana. Lo que

explica por qué se ve como una delgada porcién de piel real.

Contiene dos tipos de células - una capa exterior de las células
protectoras de la piel, y una capa interior de las células
contenidas dentro de coladgeno. Ambos tipos de células
contienen sustancias semejantes a los encontrados en la piel
humana. Apligraf ® no contiene ciertas cosas en la piel, tales
como los foliculos pilosos, glandulas sudoriparas o los vasos
sanguineos. Se usa para tratar las Ulceras, como el pie
diabético y las Ulceras venosas de la pierna que no sanan
después de 3-4 semanas, a pesar del tratamiento con las

terapias convencionales.

Cuando la piel sana se herido, las proteinas y factores de
crecimiento en la piel estimulan el cuerpo para regenerar la piel
nueva. Esta es la herida normal de proceso de curacién. Sin
embargo, con ciertas enfermedades (como la diabetes y
problemas circulatorios), la piel esta faltando estas sustancias
bioldgicas, y el ciclo de curacion esta roto. Esto conduce al

desarrollo de ulceras y heridas que no cicatrizan.

Desempefia un papel activo en la curacion, proporcionando a la
herida células vivas, proteinas producidas por las células, y el

colageno, que son importantes para la curacion. Ver grafico#10.

9.6.2. El Dermagraft. (Hart, Loewen-Rodriguez, & Lessem,
2012). Es wuna, criopreservados, sustituto humana
equivalente a piel humana, estéril derivado de fibroblastos

dérmicos generado por el cultivo de fibroblastos dérmicos

55



9.6.3.

9.6.4.

neonatales en un andamio de malla de poliglactina

bioabsorbible.

Durante el proceso de fabricacion de producto, los
fibroblastos humanos proliferan para llenar los intersticios
de este andamio y secretan colageno, otras proteinas de
matriz extracelular, factores de crecimiento, citoquinas vy, la
creacion de un tejido humano tridimensional que contiene

células vivas metabdlicamente activas.

Indicado para el tratamiento de Ulceras del pie diabético.
Ademas, se ha utilizado clinicamente en una variedad de

otras indicaciones para estimular la cicatrizacion de heridas.

Factor de crecimiento plaquetario (EI Becaplermin).Esta
producida por recombinante de ADN tecnologia mediante la
insercion del gen para la cadena B del factor de crecimiento
derivado de plaquetas (PDGF) en la levadura. Para el

tratamiento topico de las Ulceras de la piel (de diabetes).

Muy poca absorcion sistémica. 15% de los pacientes
experimento la curacion completa dentro de las 8 semanas,
mientras que para 25% de los pacientes, era a las 10

semanas.

Factor de crecimiento epidérmico humano recombinante. El
factor de crecimiento epidérmico humano recombinante
(FCEhrec), cuyo nombre comercial es Heberprot-P. Es un
agente estimulante de la cicatrizacion y citoprotector. EI FCE
estimula la proliferacion de fibroblastos, queratinocitos y células
endoteliales determinantes en el proceso propio de
cicatrizacion, su accion biologica se induce por la union a la
molécula receptora, HER-1, proteina transmembranal, con

actividad tirosina-quinasa.
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El FCE esta indicado para el manejo del PD en pacientes con
Ulceras neuropdticas e isquémicas, grados 3 y 4 de la
clasificacion de Wagner, con un area mayor que 1 cm2, para
estimular la formacién de tejido de granulacién util que permita
el cierre por segunda intencion o mediante autoinjerto de piel
(Castro et al., 2009).

Se administrara 75 mg, diluido en 5 ml de agua para inyeccion,
tres veces por semana, por via perilesional e intralesional. Las
administraciones se mantendran hasta que se logre granulaciéon
completa de la lesion, cierre de ésta mediante injerto o se
alcance un maximo de 8 semanas de tratamiento (Agustin et
al., 2009).

Se debe descontinuar el tratamiento en los casos que se
alcance tejido de granulacion util que cubra toda la extension de
la lesion o se logre una reduccion del area hasta menos de 1
cm2. Si después de 3 semanas de tratamiento continuado no
existe formacion de tejido de granulacién util en el lecho de la
Ulcera, se debe evaluar el tratamiento y valorar otros factores
gue puedan dificultar la cicatrizacion, entre ellos la osteomielitis,
la infeccion local y el descontrol metabdlico (Agustin et al.,
2009).

Se encuentra contraindicado en: Pacientes con antecedentes
de hipersensibilidad al producto o a cualquiera de sus
componentes. Pacientes con diagnostico actual de
enfermedades oncoldgicas, antecedentes o sospecha de
existencia de cualquier tipo de neoplasia. Pacientes con
cardiopatia descompensada, coma diabético o cetoacidosis
diabética (Gurri et al., 2013).
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10.

Los eventos adversos clinicos mas frecuentes reportados son
solamente: dolor y ardor en el sitio de inyeccion, escalofrios y

se han reportado casos con fiebre e infeccién local.

COMPLICACIONES
Las complicaciones del pie diabético son:

v Infeccidn.
v Isquemia.

v Dolor neuropatico.

10.1. Signos de infeccion. La observacion de infeccion en una ulcera en

10.2.

pie diabético es dificil, ya que los signos “clasicos” de infecciéon (rubor,
calor, tumor y dolor) se encuentran atenuados en la mayoria de las
ocasiones, por lo que la practica habitual serd observar la existencia de
celulitis en la zona, olor desagradable y/o exudado purulento. También es

preciso observar la crepitacion de bordes.

Segun el grado de infeccion el paciente puede presentar en su analitica:
leucocitosis, anemia, aumento de la velocidad de eritrosedimentacion
globular, alteraciones hidroelectrolitica y descompensaciones metabdlicas
como la hiperglicemia. Ademas, son frecuentes la hipertermia y la emesis.
En caso de efectuar control radiolégico se puede llegar a objetivar la
existencia de gas en fascias, proveniente del metabolismo anaerobio de
agentes infecciosos y también puede descartarse la existencia de

osteomielitis (Castillo et al., 2014).

Signos de isquemia. Los signos de isquemia que vamos a encontrar son:
piel brillante, lecho necrético, dolor (incluso en reposo y sin presidon sobre
ella), eritema periférico y de localizacion habitual en zonas acras (dedos) o
maleolares (Castillo et al., 2014).
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10.3.

11.

Dolor neuropético .Se denomina neuropatia diabética a los signos y
sintomas producidos por la afectacibn de los nervios periféricos a
consecuencia de la diabetes. La neuropatia diabética se clasifica en
diferentes sindromes segun su distribucién y la afectacion neurolégica .No
podemos olvidar que una de las complicaciones de la diabetes es que
afecta al sistema nervioso periférico en su totalidad (somatica y autonoma),
en el contexto de un cuadro denominando neuropatia diabética (Castillo et
al., 2014).

En este punto debemos diferenciar dolor nociceptivo y el dolor neuropatico.

El dolor nociceptivo es aquel ocasionado por un estimulo externo

desagradable, que va a implicar una respuesta motora afectiva y vegetativa.

El dolor neuropatico aparecera como consecuencia directa de una lesion o

enfermedad, que afecta al sistema somatosensorial, provocando
alteraciones fisioldgicas, funcionales e histolégicas en las vias de
conduccion nerviosa. Ademas, se trata de un dolor crénico, que provoca
alteracion del suefio, trastornos psicolégicos, pérdida de la capacidad
laboral, entre otros. El dolor neuropatico que se produce en paciente
diabético se denomina “neuropatia diabética”. Se estima que hasta el 50 %

de los pacientes diabéticos la padecen (Castillo et al., 2014).

PREVENCION

11.1. PRIMARIA. La atencion primaria de salud es el escenario principal

para prevenir esta enfermedad y asi evitar, reducir o minimizar el dafio
social, econémico y laboral ocasionado por ella, refrendados por el
programa de prevencion de enfermedades vasculares periféricas (Padrés
& Jr, n.d.).

Los pacientes que padezcan de pie diabético pueden realizar una serie de

cuidados ellos mismos para minimizar las complicaciones (Eroglu S.,
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Toprak S., Urgan O, MD, Ozge E. Onur, MD, Arzu Denizbasi, MD, Haldun
Akoglu, MD, Cigdem Ozpolat, MD, Ebru Akoglu, 2012)..

e Bafo diario: lavar los pies todos los dias con agua y jabon y
revisarlos en forma cuidadosa. Secar bien los pies, sobre todo entre
los dedos, ya que al dejarlos himedos se maceran los tejidos y ello
favorece las infecciones por hongos o bacterias.

e Lubricar las piernas y pies con aceite para nifios o cremas a base de
aceite de almendras o de lanolina

e Aplicar talco a los pies y regiones inguinales.

e No limar ni cortar los callos de los pies, ya que esto favorece
infecciones y Ulceras. Los juanetes y los callos deben ser tratados
por médicos especialistas o podologos.

e El corte de las ufias de los pies debera ser practicado por alguien
gue vea bien; el corte debe ser recto y no lesionar el lecho ungueal ni
llegar hasta él, para evitar que la ufia se entierre.

e En tiempo de frio, para calentar los pies, usar calcetines de lana o
algodon. Usar zapatos amplios y de piel suave.

e Aliviar los puntos de presion sobre la piel de los pies por medios
mecanicos, como son plantillas o cojines de algodon.

e Los zapatos nuevos deben usarse en forma progresiva (maximo 1 o
2 h diarias para amoldarlos poco a poco).

e No fumar.

e No usar sustancias queratoliticas (pomadas o tinturas) para callos.
No aplicar “curitas” ni telas adhesivas, ya que lesionan la piel. No
usar ligas ni calcetines, medias o ropa interior ajustada.

e No utilizar lavados de pies con agua caliente ni aproximarse a
lamparas encendidas, bolsas de agua caliente o cobertores
eléctricos que pueden causar quemaduras; es importante recordar
que la sensibilidad estd disminuida y se pueden producir

guemaduras de manera inadvertida.
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11.2.

e Nunca caminar descalzo.

De forma simultanea con la informacion del propio manejo de la DM
controles de glucemia, administracion de medicacion, signos de
hipoglucemia o hiperglucemia, debe facilitarse al enfermo y a los familiares
aquella informacion que les aporte conocimientos suficientes y que les
sensibilicen sobre la importancia de detectar y valorar cualquier anomalia

en los pies (Padros & Jr, n.d.).

En este sentido, en la (grafica # 4) se expone la estrategia de informacién
propuesta y que deberia ser planteada al enfermo diabético y a su entorno
Mas cercano en un programa de varias sesiones por el equipo de medicina

familiar y comunitaria (Padrés & Jr, n.d.).

SECUNDARIA (Padrés & Jr, n.d.).Se define como tal a aquel conjunto de
actuaciones destinadas a detectar, cuidar y tratar precozmente las
alteraciones ya manifestadas en el pie del enfermo diabético. Cuando éste
inicia la sintomatologia de neuropatia o vasculopatia en sus extremidades
inferiores necesariamente no va a evolucionar a estadios de ulceracion y
fases de complicacion, y de hecho puede no manifestarlas a lo largo de

toda su vida.

Ello dependerda, al margen de la propia agresividad de la enfermedad, de
gue tenga la opcién de conocer y seguir programas educacionales

especificos.

11.3. TERCIARIA (Padrés & Jr, n.d.). En esta fase, las actuaciones van

dirigidas al tratamiento de la lesién ulcera o gangrena, y al el proceso de
rehabilitacion, posterior a una amputacion no evitada.
Los objetivos en esta fase son:

a) Mantener al enfermo asintomatico.

b) Conseguir su normalizacion metabdlica.

c) Prevenir o minimizar las complicaciones.

d) Mejorar su calidad de vida.
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12.

PRONOSTICO
El prondstico de las lesiones en el pie de las personas con diabetes

representa un reto de primera magnitud para el sistema sanitario, pues
depende de las estrategias preventivas para detectar las personas en
riesgo y establecer el diagndstico precoz y el tratamiento intensivo de las
Ulceras, que representan todavia la causa mas frecuente de hospitalizacion
y que terminan con frecuencia en amputaciones de origen no traumatico de

la extremidad inferior (Gomez et al., 2015).
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e. MATERIALES Y METODOS
METODOLOGIA

A. TIPO DE ESTUDIO

El presente trabajo investigativo es de caracter descriptivo, de corte transversal ya

que se realiza en un periodo determinado.

B. AREA DE ESTUDIO

e Lugar y tiempo:

La presente investigacion se realizé en la ciudad de Loja, en el Hospital Regional
Isidro Ayora ubicado en las calles Manuel Ignacio Monteros y Av. Manuel Agustin

Aguirre, en el Servicio de Clinica.

C. UNIVERSO Y MUESTRA

e Universo:

Todos los pacientes que acuden Servicio de Clinica del Hospital Regional Isidro
Ayora de la ciudad de Loja con Diabetes Mellitus tipo 2.

e Muestra:
Los pacientes del Servicio de Clinica del Hospital Regional Isidro Ayora de la
ciudad de Loja, con diagnostico de Pie diabético fueron 66 pacientes, atendidos

durante el periodo agosto 2014 - enero 2015.

e Criterios de inclusion:

- Todos los pacientes mayores de 18 afios

- Pacientes que fueron atendidos en el periodo agosto 2014 — enero
2015.

- Pacientes Diabéticos que tengan pie diabético

e Criterios de exclusioén:

- Todos los pacientes menores de 18 afios

- No tengan el diagndéstico de Pie Diabético
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D. METODOS, TECNICAS E INSTRUMENTOS DE RECOLECCION DE DATOS

e Método Cientifico:

Este método se guio a la aplicacibn de procedimientos légicos que
seguiré en la presente investigaciéon, la misma que estuvo orientada
para brindar resultados confiables que den validez a mi trabajo, ademas
gue me condujo a la seleccién adecuada de fuentes de investigacion y
obvie datos innecesarios que dificulten la comprension y aplicacion de

alternativas encaminadas a solucionar el problema.

e Técnica:

Tedrica: Mediante la investigacion bibliografica se obtuvieron los
conocimientos tedricos que facilitaron la comprension de la problematica
a investigar.

Bibliografica: Recoleccion de datos mediante fuentes de informacion
como: la obtenida en las aulas, textos e internet.

Historia clinica: Se utiliz6 la historia clinica con la finalidad de
recolectar los datos sociodemograficos (edad, género, nivel de
instruccion), tiempo de evolucion de la enfermedad, principales factores
de riesgo predisponentes, estado metabdlico, tipo de evento
desencadenante, clasificacion de Wagner, recabando informacion sobre
el tipo de tratamiento recibido. Posteriormente se procedio a tabular los

datos y procesarlos mediante el uso del programa Microsoft Excel.

e Instrumento:

La Historia clinica: Se utilizé con el fin de obtener respuestas sobre

el problema en estudio.

La Encuesta: Se utilizé para poder recolectar los datos deseados.
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E. PLAN DE TABULACION Y ANALISIS ESTADISTICO

Los resultados obtenidos fueron ordenados y tabulados mediante la estadistica
descriptiva y la informacion de resultados se lo hizo a través de tablas de

frecuencia.
F. RECURSOS
e Fisicos:
- Historia clinica.
- Hojas.
- Copias
- Computadora.
- Flash.
- Anillado.
- Impresora.
e Humanos:
e Autoridades de la Universidad Nacional de Loja.
e Directivos de la Carrera de Medicina
e Director de la tesis: Dr. Juan Cuenca
e Tribunal de Tesis:

- Dr. Héctor Velepucha Velepucha
- Dr. Manolo Ernesto Ortega Gutiérrez

- Dra. Veronica Andrea Vélez Mora

¢ Investigadora: Srta. Nadia Tatiana Atariguana Zhigue
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f. RESULTADOS

La investigacién realizada en el Hospital Regional Isidro Ayora incluyd 66
pacientes que cumplieron con los criterios de seleccion, la informacion
corresponde a estos casos y muestra el tratamiento aplicado en los pacientes

con diagnéstico de pie diabético.
1. Conocer los factores de riesgo para desarrollar pie diabético

FACTORES DE RIESGO DEL PIE DIABETICO EN EL HOSPITAL REGIONAL
“ISIDRO AYORA” DURANTE EL PERIODO AGOSTO 2014 — ENERO 2015.

TablaN© 1
Factores de riesgo Pacientes Porcentaje

Género masculino 36 55%
Edad 45 -65afos 37 56%
Tabaquismo 22 33%
DM de més 10afios de evolucion 36 55%
Estructura anormal del pie 66 100%
Antecedentes de Ulceras o 19 29%
amputacion

Sobrepeso u Obesidad 52 79%
Mal control metabdlico 41 62%
Dislipidemias 24 36%

FUENTE: Historia clinica de los pacientes con diagndstico de pie diabético atendidos HRIA

INTEGRANTES: Pacientes con diagndstico de pie diabético atendidos HRIA

INTERPRETACION DE DATOS

Los factores de riesgo mas representativos para el desarrollo de complicacion
de Pie Diabético en nuestro medio son: el género masculino con el 55%, el
grupo etareo que comprende entre 45 - 65afios con el 56%, tener DM de mas
de 10afos con un 55%, estructura anormal del pie con el 100%, presentar

Sobrepeso u Obesidad con 79% y el mal control metabdlico con 62%.
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2. Determinar el tipo de evento desencadenante de pie diabético

TIPOS DE EVENTOS DESENCADENANTES EN EL HOSPITAL REGIONAL
“ISIDRO AYORA” DURANTE EL PERIODO AGOSTO 2014 — ENERO 2015.

TABLA N© 2
TIPOS DE EVENTOS NUMERO PORCENTAJE

Cortadura de lesiones callosas 11 17%
Lesién punzo penetrante 24 36%
Quemaduras 2 3%
Lesion ortopédica por calzado 18 27%
inadecuado

Otros 11 17%
Total 66 100%

FUENTE: Historia clinica de los pacientes con diagnostico de pie diabético atendidos HRIA

INTEGRANTES: Pacientes con diagnoéstico de pie diabético atendidos HRIA

INTERPRETACION DE DATOS

El 36% son lesiones punzo penetrantes; el 27% son lesiones ortopédicas por
calzado inadecuado; el 17% por cortaduras de lesiones callosas ,17% otros
factores como: lesiones anteriores 0 amputaciones previas que no han tenido

buena cicatrizacion y el 3% por quemaduras.
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3. Identificar el grado mas frecuente de pie diabético segun la

clasificacion de Wagner (modificada)

GRADO DE PIE DIABETICO SEGUN WAGNER MODIFICADA, EN EL
HOSPITAL REGIONAL ¢“ISIDRO AYORA” DURANTE EL PERIODO
AGOSTO 2014 - ENERO 2015.

TABLA N° 12
GRADO DE PIE NUMERO PORCENTAJE
DIABETICO

Grado 0 4 6%
Grado | 11 17%
Grado 1A 16 24%
Grado 1IB 4 6%
Grado llIA 7 11%
Grado 11IB 4 6%
Grado IV 11 17%
Grado V 9 13%
Total 66 100%

FUENTE: Historia clinica de los pacientes con diagnostico de pie diabético atendidos HRIA

INTEGRANTES: Pacientes con diagnéstico de pie diabético atendidos HRIA

INTERPRETACION DE DATOS

Segun la clasificacion de Wagner modificada el grado IIA con el 24%; el grado
| con ell7%; el grado 1V con el 17%; el grado V con el 13%; el grado IIIA con el

11% de los casos y los grados 0, IIB y 11IB corresponde a un 6% de los casos.
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4. Conocer el manejo terapéutico intrahospitalario recibido

TRATAMIENTOS INTRAHOSPITALARIOS REALIZADOS EN EL HOSPITAL
REGIONAL “ISIDRO AYORA” DURANTE EL PERIODO AGOSTO 2014 —
ENERO 2015

TABLA N° 4
Tratamiento Pacientes Porcentaje
Control glucemia 66 100%
Antibioticoterapia 62 94%
Curacion topica de la herida 63 95%
Limpieza quirdrgico 36 55%
Amputacion 22 33%

FUENTE: Historia clinica de los pacientes con diagndéstico de pie diabético atendidos HRIA

INTEGRANTES: Pacientes con diagnostico de pie diabético atendidos HRIA

INTERPRETACION DE DATOS

En el presente cuadro muestra que el control glicémico fue estricto en todos los
pacientes y la antibioticoterapia se usaron practicamente en la totalidad de los
pacientes es decir en el 62% de los pacientes ,empleando esquema
combinado de amplio espectro, también la limpieza quirdrgica se emple6 en un
55% de los casos, la curacién topica en un 95% y la amputacion fue necesaria

en un 33% de los casos.
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4.1. ANTIBIOTICOTERAPIA UTILIZADA EN EL HOSPITAL REGIONAL
“ISIDRO AYORA” DURANTE EL PERIODO AGOSTO 2014 -

ENERO 2015.
TABLA N°5
ANTIBIOTICO NUMERO PORCENTAJE
Ceftriaxone 13 20%
Clindamicina 5 8%
Ceftriaxone + Metronidazol 12 18%
Ciprofloxacino + Metronidazol 15 22%
Clindamicina + Metronidazol 6 9%
Ciprofloxacino + Ceftriaxone 6 9%
Otros 5 8%
Ninguno 4 6%
Total 66 100%

FUENTE: Historia clinica de los pacientes con diagnéstico de pie diabético atendidos HRIA

INTEGRANTES: Pacientes con diagndstico de pie diabético atendidos HRIA

INTERPRETACION DE DATOS

Muestra que los antibidticos de amplio espectro son los mas utilizados como:
Ciprofloxacino + Metronidazol con 22%, Ceftriaxone con 20%, Ceftriaxone +
Metronidazol con 18%, Clindamicina + Metronidazol y Ciprofloxacino +
Ceftriaxone con el 9%, Clindamicina con el 8%, otros antibidticos con el 8% y el
6% no recibieron tratamiento considerando que se hallaban en grados iniciales

de pie diabético.
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g. DISCUSION

Dentro de las enfermedades metabdlicas, la DMT2 es considerada como un
problema de Salud Publica; dentro de sus complicaciones cronicas destaca el
pie diabético: enfermedad invalidante que incluso puede ser mortal.

Sin embargo si comparamos los resultados con los encontrados en la
investigacion realizada por Ruilova Gonzalez, L. en el afio 2010 en la
Universidad de Cuenca Facultad de Ciencias Médicas se obtuvieron los
siguientes datos de los registros de las historias clinicas y fueron analizados.
Resultados: 31 pacientes (57.4%), fueron de sexo femenino a diferencia de
nuestro estudio el mayor porcentaje fue en masculinos; la edad minima fue de
34 afios, la maxima, de 86 y el promedio de 58.3 + 11.7 (Ruilova Gonzalez, L.
2010); en cambio en nuestro estudio se realizdé con intervalos, evidenciando
que la edad comprendida entre los 45y 65 afios es la mas frecuente con 34
pacientes (63%). Los grados II, lll y IV de Wagner fueron los mas frecuentes,
50 (92.5%) (Ruilova Gonzélez, L. 2010).En cuanto a los resultados de la
investigacion realizada, se obtuvo que no hay diferencia porque fueron los mas
frecuentes con mayor porcentaje los grados II,IV y V , siendo asi que el grado

mas predominate fue IIA con 16 pacientes (24%)).

En la investigacion realizada por Daniel Rodriguez Gurri y Dr. Armando
Gonzalez Expdésito. Hospital Militar de Holguin. Holguin, Cuba. Revista Cuba
Medicina Mil vol.42 no.2 Ciudad de la Habana abril.-junio. 2013 que durante los
15 meses del estudio ingresaron 96 pacientes, es decir, el 53 % del total de
ingresos en ese periodo en el servicio. En la distribucion por sexo y edades,
existio un ligero predominio del sexo femenino (56,25 %) y el grupo de 61 a 70
afos de edad fue el mas frecuente(Gurri et al., 2013). A diferencia de nuestro
estudio el mayor porcentaje fue en el sexo masculino con 55% y el grupo de
edad de con mayor predominio fue de 46 a 65 afos (56%). En cuanto a los
factores de riesgo y enfermedades asociadas mas frecuentes encontradas en
este estudio, resultaron el habito de fumar (44,7%), seguido de la hipertension
(32,3%) y las hipercolesterolemias (16 pacientes para un 16,7 %); mientras que
la cardiopatia isquemia fue la menos frecuente (Gurri et al., 2013), en nuestro
estudio se evidencio que los factores de riesgo que tuvieron mayor predominio
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fue: mal control metabdlico(62%), obesidad(79%) también haber padecido
DMt2 de mas de 10 afios de evolucion(55%) y estructura anormal del pie
(100%). Es interesante sefalar que existe un total de 30 pacientes en los 3
ultimos grados de la clasificacion de Wagner, los cuales necesitaron de 22
intervenciones quirdrgicas, entre ellas el 75 % de las amputaciones menores y
todas las mayores, lo que contrasta con los 66 pacientes de los
primeros tres grados iniciales que solo se les realizaron 19 operaciones, el 63%
necrectomias (Gurri et al.,, 2013).En el estudio de la presente investigacion
acabe sefialar que existe 31 pacientes que se encuentran en los ultimos grados
de la clasificacion de Wagner , de los cuales 22 pacientes necesitaron como

tratamiento la amputaciéon demostrando que no hay diferencia con el estudio.

En el Hospital Provincial General Docente Riobamba, los pacientes que se han
atendido en la unidad de pie diabético durante los meses enero a septiembre
del presenta afio, son 2012 pacientes de los cuales 49 pacientes presentaron
Ulceras de grado 2 - 4 segun la clasificacion de Wagner (Consumo, M. de S. y.
2008) , en nuestro estudio tomando en cuenta solo los grados el otro estudio
presentan una muestra casi similar con 42 pacientes y el mas frecuente fue el
grado IIA ademas que hubo un mayor porcentaje de los estadios avanzados de
Wagner. Para el manejo de la infeccidn se utilizo terapia combinada en el 59%
de pacientes, a todos los pacientes se les aplicé el FCEH, estimulando la
cicatrizacion total de las Ulceras en un 68% y el 34% presento una estimulacion
parcial o nula a la cicatrizacion, la cual tuvo una asociacion con la HbA1c= 9%
(Consumo, M. de S. y. 2008). Se diferencia de nuestro estudio porque en el
tratamiento no se utiliz6 el factor de crecimiento epidérmico humano
recombinante para ayudar a la formacion del tejido de granulacién sino que se
usO una dieta, control glucémico, antibioticoterapia de amplio espectro,
curaciones topicas diarias, en algunos casos limpieza quirdrgica y amputacion

en los grados mas severos.
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h. CONCLUSIONES

Del analisis e interpretaciéon de los datos que se obtuvieron de las historias

clinicas de los pacientes con complicacién de Pie Diabético se puede concluir

que:

1)

2)

3)

4)

5)

Los pacientes afectados con Pie Diabético poseian 6 factores de riesgo
para el desarrollo de esta complicacion siendo: el género masculino, el
grupo etareo que comprende entre las edades de 46-65 afios, el nivel
de instruccion primaria, mal control metabdlico, recalcando que podria
aumentar debido que no se pudieron obtener datos completos, la
estructura anormal del pie, la obesidad y haber padecido DMt2 de mas

de 10 afos de evolucion.

El evento desencadenante mas frecuente en los pacientes que

desarrollaron pie diabético fue por lesion punzo — penetrante.

Segun clasificacion de Wagner modificada en los grados iniciales el 11A
es el mas frecuentes y de los casos avanzados de la enfermedad el

grado IV.

En el tratamiento clinico se concluy6 que en la mayoria de los pacientes
se utilizé antibioticoterapia con esquema combinado y en cuanto al
tratamiento quirdrgico casi en la totalidad se realiz6 necrectomias y
finalmente, 5 de cada 10 pacientes, sufrié algun grado de amputacion,
teniendo en cuenta que este valor podria aumentar considerablemente
debido al aumento de los factores de riesgo y falta de cuidados de los

pacientes.

El fin principal del manejo del pie diabético es prevenir la amputacién y
mantener una buena calidad de vida del paciente la cual se realiz6

mediante tripticos.
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I. RECOMENDACIONES

Es necesario aumentar nuestros esfuerzos médicos para prevenir la
aparicion del Pie Diabético informando a los pacientes sobre los factores
de riesgo , como llevar un adecuado régimen dietético, un buen control
metabdlico, cuidado diario de sus pies, la asistencia periddica a los
controles y realizarles un examen completo del pie anualmente a todos
los diabéticos con el fin de detectar en forma oportuna y evitar su

progresion.

Incorporar la participacion sobre la educacion Diabetolégica tanto al

personal médico, paciente y familiares.

Crear programas en la atenciéon primaria de salud que se encarguen de la
prevencion y deteccion del Pie diabético en sus primeros grados, asi no
avance a grados mas severos y no aumenten el porcentaje de

amputacion.

Que todo paciente con Pie diabético debe ser valorado por un equipo
multidisciplinario especializado como es: Nutridloga, Podologo, Cirujano
vascular, Endocrindlogo y Infectologo para que pueda tener un

tratamiento adecuado.

Proporcionar, al personal médico las herramientas diagndsticas
adecuadas para asi detectar oportunamente las alteraciones en el pie de
un paciente Diabético y ademds tener un tratamiento adecuado para
cada grado de pie diabético ,como el fin de prevenir intervenciones

quirudrgicas por lesiones prevenibles.
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k. ANEXOS

ANEXO #1
FICHA DE RECOLECCION DE DATOS.

A) Factores de riesgo de pie diabético:
1. Género: F() M ()
2. Edad: Entre 18 y 45 afios ( )
46 - 65 afios ()
Mayor de 66 afios ()
3. Nivel de instruccion :
NINGUNO ()
PRIMARIA ()
SECUNDARIA ()
SUPERIOR ()
4. Tabaquismo.
Si() No()
5. DM de mas de 10 afios de evolucion.
Si() No()
6. Sobrepeso u Obesidad.
Si() No ()

7. Estructura anormal del pie(alteraciones 6seas, callos, engrosamientos

de las uias, etc.)
Si() No ()

8. Antecedente de Ulceras o/ly amputacion.
Si() No ()

9. Mal control metabdlico de la DM.

Si() No()
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10. Dislipidemias
Si() No ()

B) Tipo de evento desencadenante.
e Cortadura de lesiones callosas.
e Lesion punzo-penetrante.
e Quemaduras.
e Lesion ortopédica por calzado inadecuado

e Otros

C) Tipo de pie diabético (Wagner) MODIFICADA.

e Grado 0: No Ulcera, pie en riesgo (deformidades 6seas y lesiones pre-
ulcerativas).

e Grado I: Ulcera superficial, no infeccion clinica.

e Grado IIA: Ulcera profunda que afecta ligamentos, tendones, articulacion
y/o huesos.

e Grado IIB: Similar a lo anterior mas infeccién, celulitis.

e Grado IllA: Absceso profundo mas celulitis.

e Grado IlIB: Osteomielitis mas celulitis.

e Grado IV: Gangrena localizada.

e Grado V: Gangrena extensa, del pie completo.
D) Tratamientos efectuados intrahospitalarios.
1. Control glicémico.
Si() No()
2. Curacién topica de herida.
Si() No()
4. Limpieza quirdrgica.
Si() No()
4. Antibioticoterapia.

e Ceftriaxone

e Clindamicina
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Ceftriaxone + metronidazol
Ciprofloxacino + metronidazol
Clindamicina + metronidazol
Ciprofloxacino + celtriaxone
Otros

Ninguno

5. Amputacién.

Si() No()
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ANEXQOS #2

FOTOGRAFIAS

Fotografia #1.Dr. Oswaldo Pdez. HRIA, 2015. Archivos de fotografias del
Cirujano vascular.

ANTES

DESPUES
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Fotografia #2. Dr. Oswaldo Paez. HRIA, 2015. Archivos de fotografias del

Cirujano vascular.

ANTES

DESPUES




Fotografia #3. Dr. Oswaldo Paez. HRIA, 2015. Archivos de fotografias del

Cirujano vascular.

Fotografia #4. Dr. Oswaldo Paez. HRIA, 2015. Archivos de fotografias del

Cirujano vascular.
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Fotografia #5. Dr. Oswaldo Paez. HRIA, 2015. Archivos de fotografias del

Cirujano vascular.

Fotografia #6. Dr. Oswaldo Péez. HRIA, 2015. Archivos de fotografias del

Cirujano vascular.
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Fotografia #7. Dr. Oswaldo Paez. HRIA, 2015. Archivos de fotografias del

Cirujano vascular.
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ANEXO #3
Algoritmo de actividades preventivas en prevencion primaria
Diabetes Mellitus:

Al diagndstico de DM tipa 2, 5 afos
tipo 1 o & partir de 30 afios.

i Polineurapatia diabética?
Conservada Diapason o
manafilamento de 10g Ausente
Estratificacién del ‘-’ah:f::al'gifr_n
r|Eg.|:|: ma Qfica
3?1'5?; ::I;;Lal:ﬁn -Meurotensiémetro o
Fios indice — diapason calibrado |
Tobillo-Braza | onoiamento Deformidades
(ITBY Alteraciones ufias o piel
Calzade alterada
ITB = 0,9 ITB < 0,0 Riesgo alto Rigsgo bajo Estudio biomecanico
fmoderado
Revision | |
deldaé Marma Alterado
; Seguimiento
'u'alur_acuﬁp o —
por cirugia J’
vascular
Fte_eualua. Ortasis
Clén 3
anos
L +

Programas de educacion y tratamiento continuado

LAutosufidencia 5i

Cuidados podologicos, MO vigual y motriz?

incuyendo quiropodia
bimensual
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ANEXO #4

Algoritmo de manejo de la tGlcera en el pie diabético

Paciente con Ulcera en el pie

Evaluar deformidades y
afectacion. Limpieza,
desbridamiento y sondaje.
Evaluar signos de inflamacidn.

; i 5
s ¢Clinicamente Infectada? ND
F 1
Yalorar: Descargar presidn
-Gravedad de la Calesdi aprogiada
Iinfecodn Cantrol metabdlico
~Coenarhilidad del Valaracin por
e ooy o
DEEGAGCIE WRSLUEr
-Radiografia del pie. Mo tratamienta
antiidticn
LCRITERIOS DE INGRESDF |
-Inestabilidad hemadindmica
i fﬂﬁ:;“::m LCicatrizacién de la herida?
prOgresiva | |
<Ulcera gradao 3 de ‘Wagner
Mpcrosia’gangrena
-lsquemila critica NOD 5[
-Incapacidad de cuidarse | ]
Mo apoyo familiar — I
-Reevaluar trakamiento
-Verificar cumnplimiento C—H.tlnu.aérnhasta
-Reavaluar infecodn y .
hm v deshridaje] -Raforzar medidas
NO si -Resyaluar estado preventivas
wascw lar
Psgvauar GEScargs
Ambulataria Haspitalaria
A Desfavarable Evolucion Favorable

Evalucion — Desfavarable

Favorable —— Continuar
hasta
curaciin
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GRAFICO # 1. Fisiopatologia del proceso infeccioso en un pie diabético

Respuesta

Neuropatia Isquemia

Y V

‘ N. Aut()noma‘ ‘ N. sensitiva ‘

N. motora Ateroesclerosis Lesion
microcirculacion
Falta de respuesta rj

neuroinflamatoria
L Fracaso de la
Fagocitosis B
\ cicatrizacion

inflamatoria

Necrosis

metatarsiana

Infeccion

Y

A

Fuente: Fisiopatologia .Capitulo Il. Pagina 31 (li et al., n.d.).

GRAFICO # 2. Fisiopatologia

NEUROPATIA MICROANGIOPATIA MACROANGIOPATIA

Sensitiva Motora Autonomica

¢ l ¢ | »  Funcional Reduccion flujo

Estructural

Deformidad
Sobrecarga

Y

Aumento presion plantar » Isquemia

y

Neuroartropatia (Charcot) l

A

Pie de riesgo |

FACTORES DESENCADENANTES —
Deformidad + traumatismo

\
\
-

Infeccion -

FACTORES AGRAVANTES l

Isquemia

Neuropatia | Extension lesion - Necrosis |

Fuente: Fisiopatologia .Capitulo Il. (li et al., n.d.).
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GRAFICO# 3. Clasificacion de Wagner modificada.

Clasificacion de Wagner modificada

No Ulcera, pie en riesgo (deformidades 6seas y

Grado 0 . .
lesiones pre-ulcerativas).
Grado | Ulcera superficial, no infeccion clinica.
Grado IIA Ulcera profunda que afecta ligamentos,
tendones, articulacién y/o huesos.
Similar a lo anterior mas infeccion, celulitis.
Grado 11B
Absceso profundo mas celulitis.
Grado IlIA

Grado IlIB Osteomielitis mas celulitis

Grado IV Gangrena localizada

Grado V Gangrena extensa, del pie completo.

Fuente: Instituto Nacional de Endocrinologia. Guia practica para diagnéstico y

tratamiento del Sindrome del pie diabético. (Endocrinol et al., 2001)

Elaborada: Nadia Tatiana Atariguana Zhigue

GRAFICO #4. Clasificacion de la Universidad de Texas

Grado
Estadio
0 | 11 111
Lesiones pre o : i
Herida superficial, . : ;
postulcerosas : : Herida a tendon Herida penetrante
A no involucra tendén, : S
completamente : o cdpsula a hueso o articulacion
S cipsula o hueso
epitelizadas
B Infectada Infectada Infectada Infectada
C Isquémica Isquémica Isquémica Isquémica
D Infectada ¢ isquémica | Infectada e isquémica | Infectada e isquémica | Infectada e isquémica
Fuente:
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GRAFICO# 5 .Grado clinico de Leriche y Fontaine

GRADO CLINICO DE CLINICA LIMITES DEL [NDICE TENSIONAL
LERICHE Y FONTAINE MALEOLAR
| Claudicacion intermitente a distancia larga 125090
(> 500 metros en terreno llano) e
Claudicacion intermitente a distancia media
lla {250 - 500 metros en terreno llano) 0.90 - 0.60
Claudicacion intermitente a distancia corta
b (< 250 metros en terreno llano) 060 - 0,40
Sintomatologla neuroldgica en situacion de reposo
L} ; : ; ; ) <040
(disestesias, parestesias, hiperalgesia)
v Alteraciones del trofismo Variable

Fuente: Articulo de revision Guia clinica basada en evidencia para el manejo del pie diabético.(Castro et

al., 2009)

GRAFICO # 6. Escala de Fontaine

FONTAINE

GRADO: normalidad

GRADO I: AP asintomatica

GRADO lla: claudicacion >200m

GRADO llb: claudicacion <200m

GRADO lll: dolorisgquéemico en
reposo

GRADO IV: lesiones histicas

ITB

=1
0.8-1
0.6-028
04-06
0.2-04
0.2-0

Fuente: Actualizacion de la medicion del indice tobillo-brazo mediante doppler

para el diagndstico de arteriopatia periférica.(Pérez Otero & Obaya Prieto,

2011)

Elaborado: Nadia Tatiana Atariguana Zhigue
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GRAFICO # 7.Indice tobillo brazo

INDICE TOBILLO - BRAZO

»1,20 Arteria incompresible:
posible calcificacion arterial

1.2-0,9 Normal

<0,9 Diagnostico ap

0,9-0,70 Estenosis moderada

<0,40 Estenosis grave

Cambios 0,15- Empeoramiento dela

0,20 estenosis

Fuente: Actualizacion de la medicién del indice tobillo-brazo mediante doppler
para el diagnéstico de arteriopatia periférica.(Pérez Otero & Obaya Prieto,
2011)

Elaborado: Nadia Tatiana Atariguana Zhigue

GRAFICO # 8. Protocolo de tratamiento empirico antimicrobiano

Protocolos de tratamiento empirico antimicrobiano

1. Infecciones de gravedad leve o leve-moderada. Situacion clinica estable o reqular. Sin antecedentes de
infecciones, ni cirugia, ni antibioticos previos en las 6 semanas anteriores.
— Ciprofloxacino 750 mg/12 h oral y ofloxacino 400 mg/12 h oral + clindamicina 300 mg/8 h oral

2. Infecciones de gravedad moderada. Situacion clinica regular-mala. Sin antecedentes de infecciones, ni
cirugia, ni antibioticos previos en las 6 semanas anteriores.
— Clindamicina 600 mg/6 h i.v. + cefotaxima 1g/6 h o ceftazidima 1 g/8 h i.v.

3. Infecciones de gravedad importante. Situacion clinica mala o sin antecedentes de infecciones por cirugia

previa o antibioticos previos en 6 semanas.
— Monoterapia: piperacilina - tazobactam 4/0,5 g/h i.v. imipenem 500 mg/6 h i.v.
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GRAFICO # 9. Otros tratamientos. Terapias alternativas. ApoOsitos

Hidrocoloides.
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GRAFICO # 11 .Prevencion primaria del pie diabético.

CRIBADO ANUAL DEL PIE

CLASIFICAR LOS HALLAZGOS

EDUCACION PARA LA SALUD

Anamnesis
Exploracion

Pie de bajo riesgo

+ Sensibilidad superficial intacta
* Pulsos pedios presentes

* Sin deformidades

» Sin antecedentes de dlcera ni amputacion

Pie de alto riesgo

» Pérdida de sensibilidad superficial
+ Ausencia de pulsos periféricos

+ Deformidades severas del pie

+ Antecedentes de ulcera o amputacidn

+ Informar al paciente sobre su categoria de riesgo
« Ensefar técnicas de autocuidado

» Indicar el calzado adecuado

+ Abandono del habito tabaquico

* Recalcar la importancia del control glucémico para reducir el riesgo de
problemas en el pie y otras complicaciones
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SEGUIMIENTO DE PACIENTES

PLAN DE MANEJO

PIE DE BAJO RIESGO
+ Realizar un cribado anual del pie diabético

+ Educacion para autocuidados

PIE DE ALTO RIESGO

+ Sefialar con claridad el alto riesgo en la historia clinica

« Explorar los pies en cada visita (al menos cada tres meses)

+ |dentificar cuando hay necesidad de consulta con otras especialidades
+ Proporcionar educacion para el autocuidado

« Asegurarse de que las personas mayores o con problemas de vision reciben
la ayuda adecuada para el cuidado diario

+ Obtener el mejor control metabdlico

Identificar la necesidad de:

+ Educacion para la salud

* Pruebas diagndsticas

+ Prescripcion de protesis y calzado
+ Consultas con otros especialistas

Fuente: Prevencion primaria del pie diabético. Estrategia en medicina primaria.(Padrés & Jr,

n.d.).

96



ANEXO #5
ABREVIATURAS

e DM: Diabetes Mellitus

e PD: Pie Diabético

¢ ND: Neuropatia diabética

e PAS: Presion arterial sistoélica

e ITB: indice tobillo brazo

¢ RMN: Resonancia magnética nuclear
e TAC: Tomografia axial computarizada

e CI: Claudicacion
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