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ABSTRACT

The diabetic foot is an important medical, social and economic problem worldwide
that generates complications in the health of the patient. There are many risk factors
and preventive activities that can intervene in their development and in the healing
process, leading in most cases to the total or partial loss of the limb. The knowledge

of them plays an important role in the reduction and control of them.

General objective: To determine the risk factors and prevention activities in adult
patients with diabetic foot hospitalized in a third level institution of the city of
Cartagena 2018.

Method: Descriptive approach, cross-sectional. Sample constituted by one hundred
and three (103) adult patients with diabetic foot hospitalized in a third level institution
of the city of Cartagena. The information was collected through a survey in which the
risk factors and prevention activities of adult patients with diabetic foot were
contemplated, contemplating sociodemographic aspects, modifiable risk factors,
non-modifiable and prevention activities. Collected during a quarter of the year 2018.
The results are presented by tables and chart, with percentages to facilitate
interpretation. Necessary ethical aspects were contemplated.

Results: It was evidenced within the modifiable risk factors alteration in the levels of
glycaemia, use of inadequate footwear with exposed and pointed fingers, no
inspection of the footwear before placing it. Within non-modifiable risk factors
absence of antecedents of previous ulcers and amputations, hyperkeratosis,
neuropathy and angiopathy with diagnosis of diabetes between 1-5 years. Regarding
the prevention activities, assistance to monthly scheduled medical checkups and
absence of them in case of any concern. For the care of their feet, they use sharps;

they deny the filing of the nails and the use of callicides.



AGRADECIMIENTOS

Gracias a mis padres por ser los principales promotores de mis suefos, gracias a
ellos por cada dia confiar y creer en mi y en mis expectativas, gracias a mi madre
por estar dispuesta a acompafiarme cada larga y agotadora noche de estudio,
gracias a mi padre por desear y anhelar siempre lo mejor para mi vida, gracias por

cada consejo y por cada una de sus palabras que mi guiaron durante mi vida.

Gracias a Dios por la vida de mis padres, también porque cada dia bendice mi vida
con la hermosa oportunidad de estar y disfrutar al lado de las personas que

me aman y a las que yo mas amo en la vida, gracias a Dios por permitirme amar a

mis padres y a mis hermanos, gracias a mis padres por permitirme conoce a Dios

y de su infinito amor.

Gracias a la vida por este nuevo triunfo, gracias a todas las personas que me

apoyaron y creyeron en la realizacion de esta tesis,



DEDICATORIAS

La presente tesis se la dedico a Dios y a mi familia que gracias a su apoyo pude

concluir con mi carrera

A Dios
Por darme vida, salud y sabiduria a lo largo del estudio
A mis padres
Que sin ellos no hubiera logrado esta meta en la vida profesional.

Mam@, gracias por estar a mi lado en esta etapa, tu apoyo moral y entusiasmo que
me brindaste para seguir adelante en mis propdsitos, por hacer de mi una mejor

persona a traves de tus consejos, ensefianza y amor.

Papd, gracias por brindarme los recursos necesarios y estar a mi lado

acompanandome y aconsejandome siempre.
A mis hermanos

Por estar siempre presentes, acompafiandome y brindandome su apoyo
A mis maestros

Por el tiempo y esfuerzo que dedicaron a compartir sus conocimientos.



INDICE

1. INTRODUCCION

2. MARCO TEORICO

2.1 Vidayobra

(6]

2.2 Influencias

2.3 Hipétesis

2.4 Justificacion

2.5 Planteamiento del problema

2.6 Objetivos

0 N N N

2.6.1 General

2.6.1 Especificos

2.7 Método

10
10
10
11

2.8 Variables

11

2.9 Encuesta y resultados

12

2.10 Graficado

14

3. CONCEPTOS

3.1 Endocrinologia

15
15

3.1.1 Glandulas endocrinas

15

3.1.2 El pancreas

16

3.2 Diabetes

17

3.2.1 Diabetes Tipo |

17

3.2.2 Diabetes Tipo Il

18

3.3 Insulina

18

3.3.1 Tipos de insulina

19

3.4 Complicaciones de la diabetes

3.5 El pie diabético como complicacion de la diabetes

3.6 Pie diabético

20

21

21

3.7 Etiologia

22

3.8 Etiopatogenia

23

3.8.1 Isquemia

23




3.8.2 Neuropatia

23

3.8.3 Infeccidn

26

3.9 Gangrena

27

3.10 Ulceras diabéticas

28

3.10.1 Factores de riesgo para ulceraciones

28

3.10.2 Tipos de ulceras

29

3.10.3 Signos y sintomas

29

4. AMPUTACION DE PIE DIABETICO

4.1 Amputacion

30
30

4.2 Amputacion de pie diabético

30

4.3 Actitud inicial en el pie diabético infectado

31

4.4 Principios generales de las amputaciones

32

4.5 Amputaciones menores

33

4.5.1 Amputaciones distales de los dedos

33

5.1.2 Amputacién digital transmetatarsiana

34

4.5.3 Amputacién del segundo, tercero y cuarto dedos

35

4.5.4 Amputacion del primero y quinto dedos

35

4.5.5 Amputaciones atipicas

36

4.5.6 Amputacion transmetatarsiana

37

4.6 Amputaciones mayores

38

4.6.1 Amputaciéon de Syme

38

4.6.2 Amputacidn de Pirogoff

40

4.6.3 Amputacién infracondilea

40

4.6.4 Amputacion supracondilea

43

4.6.5 Amputacidn en guillotina

45

4.7 Complicaciones

45

5. ULCERAS DE PIE DIABETICO

5.1 Los pacientes diabéticos tienen el riesgo de ulceraciones

5.2.1 Ulceras O

46
46

47

5.2.2 Ulceras 1 no infectadas

47

5.2.3 Ulceras 2 no infectada

48




5.2.4 Ulceras 2 infectadas

49

5.2.5 Ulceras 3 no infectadas

49

5.2.6 Ulceras 3 infectada

50

5.3 Ulceras diabéticas

50

5.4 Ulcera neuropatica

51

5.5 Ulcera Neuro-Isquémica

51

5.6 Pie diabético infectado

52

5.7 Artropatia neuropatica

52

5.8 Clasificacion de Brodski

53

5.8.1 Profundidad

53

5.8.2 Isquemia

53

5.8.3 Intervencién o tratamiento

53

6. NEUROPATIA

6.1 Definicion

54
54

6.1.1 Neuropatia periférica

54

6.1.2 Neuropatia autonémica

54

6.2 Clasificacion de la neuropatia diabética

55

6.2.1 Neuropatia sensitiva

56

6.2.2 Neuropatia motora

56

6.2.3 Neuropatia auténoma

57

6.2.4 Infeccion

57

6.3 Sintomas de dafio en el nervio periférico

60

6.4 Diagnostico de la neuropatia periférica

68

6.5 Tratamiento

70

7. INFECCION NECROTIZANTE EN EL PIE DIABETICO

7.1 Infeccién

74
74

7.2 Importancia de las resistencias bacterianas

77

7.3 Clinica y diagnostico

82

7.4 Tratamiento de las infecciones de pie diabético

84

7.5 Estudios de laboratorio

86




7.6 Estudios de imagen 86
7.7 Microbiologia 87
8. CUIDADOS Y SUGERENCIAS DE ENFERMERIA 87
8.1 Valoracion 88
8.1.2 Exploracion fisica 88
8.1.3 Valorar 88
8.1.4 Exploracidn vascular 88
8.1.5 Exploracién hemodinamica 89
8.1.6 Exploraciéon neurolégica 89

8.2 Cuidados 89
8.2.1 Grado 0 89
8.2.2 Grado 1-2 92
8.2.3 Grado 3-4 94
8.2.4 Grado 5 95

9. CONCLUSION 97
10. BIBLIOGRAFIA 99
10.1 Basica 99
10.2 Complementaria 101
10.3 Electrénica 104
11. GLOSARIO 106




1. INTRODUCCION

La Diabetes Mellitus (DM) es una de las enfermedades cronicas mas prevalentes a
nivel mundial. Comprende un grupo de trastornos metabdlicos frecuentes que
comparten el fenotipo de la hiperglucemia. Los factores que contribuyen a la
persistencia de niveles elevados de glucosa pueden ser, deficiencia de la secrecion
de insulina, decremento del consumo de glucosa, o0 aumento en la produccion de
esta. El trastorno de la regulacién metabdlica que acompafia a la DM provoca
alteraciones fisiopatologicas secundarias en muchos sistemas organicos, y supone

una pesada carga para el individuo que la padece y para el sistema sanitario.

La patologia se caracteriza por originar graves dafios y complicaciones
microvasculares (retinopatia, cardiopatia, nefropatia, neuropatia, etc.) vy
macrovasculares (infarto agudo de miocardio, accidente vascular cerebral y
enfermedad vascular periférica), incrementando el riesgo de enfermedades
potencialmente mortales como las cardiovasculares, ciertos tipos de cancer,
accidentes cerebrovascular, insuficiencia renal, necrobiosis diabética y

posiblemente, trastornos del estado de animo y demencia.

Dichas comorbilidades conducen a una mala calidad de vida, muerte prematura,
reduccion de la esperanza de vida al nacer (EVN) y de la esperanza de vida ajustada
por salud (EVAS).

En Estados Unidos esta enfermedad representa la primera causa de nefropatia en
etapa terminal, de amputaciones no traumaticas de extremidades inferiores y de
ceguera en adultos. En México, la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion 2006,
mostré una prevalencia de DM del 9,5%. Para el afio 2010 y con respecto a la
distribucion de casos hospitalizados con diagnostico de DM2, por entidad federativa,
el estado que registré el mayor porcentaje para este afo fue el Estado de México
con el 9.1%, seguido de Tabasco, con el 8.1 %y en tercer lugar Hidalgo con el 7.8%.

Durante el mismo afio se llevo a cabo un estudio de micro-costeo, el cual reporto un
gasto anual en costos directos de atencion médica en pacientes con DM2 de US$

452, 064,988, con un costo promedio anual por paciente de US$ 3,193.75,
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correspondiendo US$2,740.34 para el paciente sin complicaciones y 2 US$3,550.17
para el paciente con complicaciones, siendo los dias/cama en hospitalizacién y en
la unidad de cuidados intensivos los servicios con mayor costo. Respecto a las
causas de ingreso a hospitalizacion de los casos con DM2, los diagnosticos
registrados con mayor frecuencia se debieron a otras causas no relacionadas con
la DM en un 17.5%, seguidos de Necrobiosis en un 10.0% y en tercer lugar por
estado hiperosmolar en un 9.1%. La principal causa de egreso de los casos
hospitalizados con DM2 que fueron registrados en el sistema de vigilancia, fue por
una descompensacion corregida en el 28.1% de los casos, seguida de un proceso
infeccioso en remision o bajo control en 7.8%, y en tercer lugar por amputacion, a

causa de necrobiosis diabética en un 6.2%?2.

Partiendo de este punto se remarca la importancia de identificar a los pacientes
diabéticos en riesgo de presentar complicaciones en sus estadios iniciales con el
objeto de evitar su progresion y disminuir la morbimortalidad y los costos en salud3
. Dada la incidencia en todo el mundo, la DM2 seguira siendo una de las primeras

causas de morbilidad y mortalidad en el futuro proximo.

El pie diabético es una seria complicacion de la Diabetes mellitus (DM), con una
prevalencia de 1,3-4,8%. Un 15 % de los pacientes con DM padeceran una lesion
en el pie a lo largo de su enfermedad. Los factores de riesgo para el padecimiento
de ulcera de pie diabético identificados en diversos estudios, son basicamente tres,

la neuropatia diabética, la enfermedad vascular periférica y la infeccion.

Nos encontramos ante una patologia que va a requerir, en ocasiones, largos
periodos terapéuticos, que presenta altas tasas de reulceracion, que en muchas
ocasiones puede conllevar a la amputacion, factores todos ellos que pueden influir

en la CVRS de estos pacientes.

El concepto de calidad de vida surge en un momento de las sociedades
desarrolladas, donde el papel de la medicina ya no es tanto, él proporcionar cantidad
de vida, sino calidad en esos afios vividos. Ademas, el aumento de la prevalencia

de las enfermedades crénicas ha contribuido a poner esfuerzos en mejorar la
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calidad de vida, convirtiéndose en objeto investigaciones, politicas de planificacion

sanitaria, asi como, medidas preventivas.

La calidad de vida relacionada con la salud se define percepcion subjetiva, que va
a estar influenciada por el estado de salud actual, de la capacidad para realizar

aquellas actividades importantes para el individuo (Schumaker y Naughton 1996).

La CVRS se mide mediante cuestionarios compuestos por un conjunto de
preguntas o items realizados al paciente de forma individual, sobre el grado de

dificultad que experimenta en las dimensiones de la CVRS.

El cuestionario SF-36 fue disefiado por Ware y Sherbourne en 1992 y desarrollado
en E.E.U.U. dentro del marco del «<RAND Health Program», siendo uno de los
instrumentos genéricos de calidad de vida mas utilizados en pacientes crénicos en

el mundo para medir CVRS.

La adaptacién del cuestionario para su uso en Espafia ha sido descrita previamente
y presenta niveles adecuados de fiabilidad y validez, quedando demostrada su

capacidad métrica.

Evalla ocho conceptos de salud: Funcion fisica, Rol fisico, Dolor corporal, Salud

general, Vitalidad, Funcion social, Rol emocional y Salud mental

Es un cuestionario autoadministrable, que consta de 36 items que evallan 5 areas,
divididas a su vez en subareas, requiere unos 5-10 min. para cumplimentacion y
proporciona perfil de estado de salud basado en la puntuacion alcanzada en cada

una de las ocho escalas o conceptos de salud.

Ademas, se ha mejorado esta herramienta en cuanto a ayuda de interpretacion de

resultados, a través de la existencia de valores de referencia poblacionales.

La diabetes es una enfermedad crénica que aparece cuando el pancreas no produce
la insulina suficiente o cuando el organismo no utiliza eficazmente la insulina que

produce. Causando multiples complicaciones en el organismo de quien la padece,
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tales como retinopatia, cardiopatia, problemas renales y neuropatia siendo esta

ultima la causa principal de la afeccion del pie diabético.

Constituye un problema de salud publica, médico, social y economico a nivel
mundial que genera complicaciones en la salud del paciente. Con impacto en la
salud de los pacientes por la carencia de intervenciones oportunas de los factores

de riesgos.

Muchos son los factores de riesgo y las actividades de prevencién que pueden
intervenir en su desarrollo y en el proceso de cicatrizacion, llevando en la mayoria

de los casos a la pérdida total o parcial de la extremidad.

El conocimiento de ellos juega un papel importante en la reduccién y el control de
los mismos. Teniendo en cuenta el impacto que produce el pie diabético para el
paciente, la familia y las entidades de salud, los resultados de esta investigacion
determinaron los factores de riesgos y las actividades de prevencién realizadas en
pacientes adultos con pie diabético hospitalizados en una institucion de tercer nivel

de la ciudad de Cartagena.

Estos podrian contribuir al direccionamiento de estrategias de prevencion basadas
en necesidades reales encaminadas al cuidado, la promocion, la prevencion y el
tratamiento de este tipo de lesiones. Lo que podria favorecer la disminucién de la
prevalencia, las complicaciones y amputaciones generadoras de perdida de la

capacidad funcional en los pacientes.

En el presente informe se detallan los resultados obtenidos de los pacientes adultos
con pie diabético hospitalizados en una institucion de tercer nivel — Cartagena,
realizados con una muestra de ciento tres (103) pacientes. Contemplando factores

de riesgos modificables, no modificables y actividades de prevencion.

El presente informe contempla inicialmente una introduccién del tema en estudio
seguido de un planteamiento del problema, objetivos, marco tedrico, metodologia,
resultados, discusion, conclusiones, recomendaciones, bibliografia y anexos donde

se pueden apreciar tablas para facilitar la interpretacion de los resultados.



2. MARCO TEORICO

2.1 Viday obra

Dorothea Elizabeth Orem (Baltimore, 15 de julio de 1914 — Savannah, 22 de junio
de 2007) fue una de las enfermeras tedricas estadounidenses mas destacadas. Fue
una tedrica de la enfermeria Moderna y creadora de la Teoria enfermera del déficit

de autocuidado, conocida también como Modelo de Orem.

Orem empez06 su carrera de enfermera en la escuela de enfermeria del Providence
Hospital en Washington D.C. donde recibié un diploma en enfermeria a principios
de la década de 1956. Orem recibié posteriormente un BSNE. De la Catholic
University of América CUA en 1939 y en 1946 obtuvo un MSNE de la misma

universidad.

Sus experiencias enfermeras mas tempranas incluyen actividades de enfermeria
quirargica, enfermera de servicio privado, tanto de servicio domiciliario como
hospitalario, miembro del personal hospitalario en unidades médicas pediatricas y
de adultos, supervisora de noche en urgencias y profesora de ciencias bioldgicas.
Orem ostent6 el cargo de directora de la escuela de enfermeria en el Providence
Hospital, Detroit, de 1940 a 1949; tras marcharse de Detroit, Orem paso siete afos
en Indiana, de 1949 a 1957 trabajando en la Division of Hospital and Institutional
Services del Indiana State Board of Health; su meta era mejorar la calidad de la
enfermeria en los hospitales generales de todo el estado. Durante este tiempo Orem

desarrollo su definicion de la practica de enfermeria.

En 1957, Orem se trasladé a Washington DC. Donde trabajo en el Office of
Education, en el US. Department of Health, Education and Welfare (DHEW), como
asesora de programas de estudio de 1958 a 1960. En el DHEW trabajé en un
proyecto para mejorar la formacion préactica de las enfermeras, lo que desperté en
ella la necesidad de responder a la pregunta ¢cual es el tema principal de la
enfermeria? Como respuesta a esta pregunta en 1959 se publico6 Guidlenis for

Developing Curricula for the Education of Practical Nurses. En 1959 Orem inici6 su
5



labor como profesora colaboradora de educacion de enfermeria en la CUA, ademas
trabajo también como decana en funciones de la escuela de enfermeria y como
profesora asociada de educacion enfermera. Contindo desarrollando su concepto
de enfermeria y autocuidado en la CUA, la formalizacién de los conceptos se daba

a veces por si sola y a veces juntamente con otros conceptos.

El Members of the Nursing Models Comittee de la CUA y el grupo Improvement in
Nursing qué se convirtid en el Nursing Development Conference Group (NDCG),
contribuyeron al desarrollo de la teoria. Orem aporté el liderazgo intelectual por
medio de estos intentos de colaboracion, ademas que ella era la editora de la NDCG.
En 1970 Orem abandono la CUA y empez0 a dedicarse a su propia empresa

consultora.

El primer libro publicado por Orem fue Nursing: Concepts of Practice, en 1971;
mientras prepararon y revisaron Concept Formalization in Nursing: Procces and
Product.

La Georgetown University le confirio el titulo honorario de Doctor of Science en 1976;
recibio el premio Alumni Association Award for Nuring Theory de la CUA en 1980.
Entre los demas titulos recibidos se incluyen el Honorary Doctor of Science,
Incarnate Word College, en 1980; el Doctor of Humans Letters, Illinois Wesleyan
University (IWU) en 1988; el Linda Richard Awar, National League for Nursing en
1991; y el Honorary Fellow of the American Academy of Nursing Honoris Causae de

la Universidad de Misuri en 1998.

Se han publicado ediciones posteriores de Nursing: Concepts of Practice en 1980,
1985, 1991, 1995 y 2001. Orem se jubilé en 1984 y siguid trabajando sola o con
colaboradores en el desarrollo de la Teoria de Enfermeria del Déficit de Autocuidado
(TEDA). Fallece en Savannah, Georgia el 22 de junio de 2007

Esta enfermera fue autora de diversas publicaciones. Entre las obras publicadas
destacan Modelo Orem y Normas practicas de enfermeria. Esta ultima versa sobre
el rol de la enfermeria a partir de la practica. Dicho libro vio la luz por vez primera
en el afio 1971 y luego fue reeditado durante cinco afios, lo cual denota la

importancia de esta obra.



Ademas, su labor intelectual abarco una diversidad de actividades. Entre estas
resaltan talleres, conferencias, articulos de divulgacién y articulos cientificos. En

todos estos divulgd su modelo del déficit de autocuidado.

Con dicho modelo conceptualizé la relacion entre persona, cuidado, autocuidado,

entorno, sistema de enfermeria y salud.

2.2 Influencias

* Irena Sendler (1910-2008) Imperio Ruso.

* Florence Nightingale (1820-1910) Italia. “La dama de la lampara”.
* Hildegarde Peplau (1909- 1999) EEUU.

* Virginia Henderson (1897-1996) EEUU.

+ Mary Mahoeny (1845-1926) Boston, EEUU.

» Elvira Davila Ortiz (1917 — 2008, Colombia).

* Dorothea Dix (1802 — 1887, Estados Unidos).

* Dorothea Orem (19914-2007).

» Faye Glenn Abdellah . 1919 EEUU.

+ Callista Roy (1939). EEUU.

2.3 Hipotesis

El pie diabético impacta en la calidad de vida relacionada con la salud de los
pacientes, la cual es peor que la de los pacientes diabéticos que no sufren esta
complicacion y dicho impacto se puede cuantificar con las medidas validadas de

calidad de vida.

2.4 Justificacion
Las lesiones en los pies del paciente diabético se han convertido en la primera causa

de ingreso a los hospitales, el padecimiento con mayor numero de dias de estancia
7



intrahospitalaria, y el que requiere mayor numero de dias de incapacidad. Un factor
de riesgo permite identificar a un grupo de personas con mayor probabilidad que el
resto de la poblacion general para presentar una determinada enfermedad a lo largo

de su vida.

Por ello, uno de los aspectos esenciales en el abordaje del pie diabético y objetivo
sanitario de maxima importancia se basa en la prevencion, lo que exige la

identificacién y control de los factores de riesgo.

Por tal motivo la justificacion principal para la realizacibn de este trabajo es
profundizar en el conocimiento de los factores de riesgo para el desarrollo de pie
diabético, lo que ayudara al personal de enfermeria a tener informacion suficiente
sobre estos factores y le permitira, en caso de detectarlos, incidir en ellos con la

finalidad de prevenir la patologia, y reducir sus complicaciones.

2.5 Planteamiento del problema

La diabetes es una enfermedad cronica caracterizada por la produccién insuficiente
de insulina en el pancreas o cuando el organismo de la persona no utiliza
eficazmente la insulina que produce. Causa multiples complicaciones en el
organismo de quien la padece, tales como retinopatia, cardiopatia, problemas
renales y neuropatia siendo esta ultima la causa principal de la afeccién del pie
diabético. Constituye un problema de salud publica con impacto en la salud de los

pacientes por la carencia de intervenciones oportunas de los factores de riesgos

El Ministerio de salud define el pie diabético como una de las complicaciones que
causan mayor morbilidad y mortalidad en el paciente y elevan los costos para el
sistema de salud de manera significativa justificando el 20% de los ingresos
hospitalarios por diabetes. Es la primera causa de amputacién no traumética en la
actualidad, siendo 11 veces mas frecuente que en la poblacion no diabética.

Después de la amputacion de una extremidad el prondstico de la otra es reservado.

Cerca del 70% de las amputaciones podrian ser evitadas con métodos de
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prevencion. La afeccidn clinica del pie diabético radica en el descontrol metabdlico,
la interaccion de los mecanismos neuropéaticos, micro vasculares y macro
vasculares, formandose la placa de ateromas con la progresion y complicacion
neurovasculares. Las lesiones del pie diabético resultan de dos o mas factores de
riesgos presentes en el paciente, destacando entre ellos la neuropatia periférica,
deformidades del pie, traumatismos menores y enfermedad arterial periférica. La
identificacibn de ellos juega un papel importante para la prevencién de
complicaciones. El cuidado y la identificacion de neuropatia y de la enfermedad
arterial periférica en los en estos pacientes, son actividades preventivas
subutilizadas a pesar de ser consideradas fundamentales en la disminucion de los

riesgos

Las ulceras del pie diabético generan sufrimiento por la pérdida de la viabilidad del
miembro inferior afectado e impacto funcional, psiquico y econémico limitando el
acceso Yy utilizacion de los servicios de salud. La amputacion de una extremidad o
parte de ella puede ser prevenible mediante estrategias de educacion al paciente y
familia, con enfoque interdisciplinario y vigilancia, reduciendo tasas de amputacion
en un 49-85%.

El autocuidado de los pies en diabéticos se ha demostrado importante para mejorar
los habitos de cuidados de los pies en los pacientes diabéticos y reducir la aparicion
del pie diabético, lo que es de suma importancia ya que el enfoque va hacia la
prevencion de estas Ulceras y de esta forma poder brindarle una mejor calidad de
vida al paciente diabético. El profesional de enfermeria juega un papel importante
en la prevencion del pie diabético mediante la orientacion y capacitacion del
paciente y familiares en aspectos relacionados con el control y auto monitoreo de
los niveles de glicemia, la inspeccion del pie y los tejidos blandos, higiene de los
pies, valoracion e inspeccion del calzado, evitar consumo de alcohol y tabaco, evitar
caminar descalzo, control del peso y actividad fisica. Los problemas de los pies en
las personas con diabetes no solo representan una tragedia personal importante,
sino que también afectan a la familia de la persona y suponen una carga financiera

sustancial para los sistemas de salud y la sociedad en general.



Teniendo en cuenta el impacto que produce el pie diabético para el paciente, la
familia y las entidades de salud, los resultados de esta investigacion detallan los
factores de riesgos y las actividades de prevencion realizadas en estos pacientes.
A partir de los cuales se podrian direccionar nuevas estrategias acorde a las
necesidades reales encaminadas al cuidado, la promocién, la prevencion y el
tratamiento de este tipo de lesiones. De esta manera contribuir en la disminucién de
la prevalencia, las complicaciones y amputaciones generadoras de perdida de la
capacidad funcional en los pacientes. Las Ulceras en el pie diabético deben ser
manejadas por un enfoque interdisciplinario, el conocimiento de los resultados de
este estudio para el profesional de enfermeria como lider en los programas de
atencién primaria en las instituciones de salud, podria contribuir en la actualizacion
de los conocimientos y a partir de ellos direccionar intervenciones de enfermeria
gue contribuya a disminuir la incidencia de pie diabético, sus complicaciones y
riesgo de amputacion. Por otro lado, el profesional de enfermeria juega un papel
importante en la identificacion de riesgos y en la prevencion de complicaciones del
paciente diabético, teniendo en cuenta que es el profesional encargado de brindar
informacion necesaria a los pacientes para la realizacidbn de actividades de

autocuidado.

¢,Cuales son los factores de riesgos y las actividades de prevencidn en pacientes

adultos con pie diabético?

2.6 Objetivos
2.6.1 General
Proporcionar cuidados de enfermeria a pacientes con pie diabético aplicando un

modelo de atencién de enfermeria

2.6.1 Especificos

« identificar las caracteristicas de los pacientes con pie diabético

« disefiar un modelo de plan de atencién de enfermeria que contribuya a orientar el

cuidado de los pacientes con pie diabético

« Jerarquizar las necesidades del paciente y familiares, para brindar el cuidado y

educacioén pertinentes, de acuerdo los problemas detectados.
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2.7 Método

El pie diabético es una enfermedad que debe alertarlo y éste debe tener suficiente
informacion para someterse a una responsabilidad como esta, sera importante
reunir en este trabajo los datos fundamentales para saber actuar ante un caso de
estas caracteristicas. Para ello necesitamos la informaciéon de libros, ya sean de
medicina interna, como podoldgicos, Internet, y articulos publicados en revistas de
este campo, donde aparte de informacion también encontraremos estudios

detallados de grupos de personas.

2.8 Variables

Las variables son factores que pueden ser manipulados o medidos en esta

investigacién tomaremos en cuenta las siguientes

* Mediante la educacion en pacientes con pie diabético sobre los factores de
riegos de complicaciones se podra lograr la disminucidn de estos pacientes
gue estan en riesgo.

« Por medio de la aplicacion de cuidados del personal de salud basados en un
fundamento cientifico, la enfermera podra lograr que los pacientes que sufren
de esta patologia obtengan una recuperacién adecuada.

« Conocer los signos de alarma sobre la muerte fetal ayudara al personal de

salud y prevenir las complicaciones de pie diabético.
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2.9 Encuesta y resultados

Las siguientes interrogantes se dirigen a la poblacion en general para saber
el grado de conocimiento que se posee acerca del origen causas y

consecuencias de pacientes con pie diabético.

PREGUNTA SI | NO
1. ¢, Sabe que es diabetes? 87% | 13%
2. ¢ Sabe cuéles son sus complicaciones? 70% | 30%
3. ¢ Sabe cuales son las causas? 37% | 73%
4. ¢ Conoce sus sintomas? 62% | 38%
5. ¢ Sabe que es el pie diabético? 37% | 63%
6. ¢ Tiene algun familiar con pie diabético? 72% | 28%
7. ¢ Conoce a alguien con esta enfermedad? 87% | 13%
8. ¢ Sabe por qué se desarrolla esta enfermedad? 92% | 8%
9. ¢, Conoce las causas? 70% | 30%
10. ¢ Conoce los sintomas? 82% | 18%
11. ¢ Sabe qué pasa cuando la enfermedad agrava? 75% | 25%
12. ¢ Sabe como prevenir la enfermedad? 50% | 50%
13. ¢ Conoce las complicaciones que esta enfermedad causa? | 45% | 55%
14. ;Conoce el tratamiento? 30% | 70%
15. ¢ Conoce las prevenciones de imputacién? 37% | 73%
16. ¢ Sabe cual es la neuropatia diabética? 75% | 25%
17. ¢ Sabe cual es la Ulcera en pie diabético? 55% | 45%
18. ¢, Conoce pruebas para determinar la amputacion de pie 60% | 40%
diabético?

19. ¢ Sabe cuales son los signos visuales que aparecen? 40% | 60%
20. ¢ Conoce el material con el que se protege la herida? 73% | 27%
21. ¢ Conoce los sintomas que indican infeccion? 48% | 52%
22. ¢ Conoce la angioplastia diabética? 18% | 82%
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23. ¢ Sabe cuales son sus caracteristicas? 10% | 90%
24. ¢ Conoce los signos para considerar angiopatia? 45% | 55%
25. ¢ Sabe cuales son las fases de esta enfermedad? 20% | 80%
26. ¢ Sabe cudl es la complicacion mas frecuente? 25% | 75%
27. ¢ Conoce los tipos de amputacion? 15% | 85%
28. ¢ Sabe cudl es el material para hacer una curacién? 50% | 50%
29. ¢ Conoce la insulina? 40% | 60%
30. ¢ Sabe para qué sirve? 60% | 40%
31. ¢ Sabe cuantos tipos de insulina hay? 20% | 80%
32. ¢Cree que la insulina es mala? 50% | 50%
33. ¢ Conoce a alguien que la use? 48% | 52%
34. ¢ Sabe los riesgos que implica el uso de ella? 27% | 73%
35. ¢ Sabe las complicaciones que se tienen al usarla? 14% | 86%
36. ¢ Ha investigado algo sobre la insulina? 10% | 90%
37. ¢, Sabia que en el pie diabético se causan Ulceras? 80% | 20%
38. ¢ Conoce a alguien que tenga este problema? 15% | 85%
39. ¢ Sabia que estas heridas tienen que ser atendidas? 27% | 73%
40. ¢ Sabe cada cuando se tiene que hacer curacién en estas 14% | 86%
Ulceras?

41. ¢ Conoce con qué material se cubren estas heridas? 50% | 50%
42. ¢ Sabe que material no se debe usar? 30% | 70%
43. ¢ Conoce quién hace este tipo de curaciones? 80% | 20%
44. ¢ Conoce los tipos de ulceras que existen? 12% | 88%
45. ¢ Sabia que una mala curacion puede causar infeccion? 35% | 65%
46. ¢ Sabe qué tipo de infecciones causa? 27% | 73%
47. ¢ Sabe cudl es la més peligrosa? 15% | 85%
48. ¢ Qué pasa si esta infeccion agrava? 18% | 82%
49. ¢;Ha leido sobre las infecciones? 10% | 90%
50. ¢ Sabe cudles son sus riesgos? 20% | 80%
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2.10 Graficado
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Como se puede observar en la tabla de porcentajes de resultados de las encuestas
realizadas en la primera pregunta tanto personal de enfermeria como personas en
general o pacientes que padecen de esta enfermedad saben que es la diabetes,
conocen sus complicaciones pero no conocen sus causas, también podemos ver
gue un 62% conoce sus sintomas, hay personas que saben que es el pie diabético
gue conocen como se puede prevenir que tienen conocimiento de todas las
complicaciones que una paciente con pie diabético puede tener y también como
puede estas controlado que saben que este tipo de heridas deben estar o tener
cuidados necesarios y con determinado materia por que puede ocurrir alguna
infeccion, También la mayoria de las personas conocen a personas con este tipo de
enfermedad.

3. CONCEPTOS

3.1 Endocrinologia

La endocrinologia es una rama de la medicina y la biologia que estudia el
funcionamiento y las distintas enfermedades del sistema endocrino, las glandulas y
sus secreciones especificas llamadas hormonas, asi como eventos en el desarrollo,
el crecimiento y la diferenciacion y también las actividades conductuales y
psicologicas del metabolismo, crecimiento y desarrollo, funcion del tejido, el suefio,
la digestion, la respiracion, excrecion, estado de animo, estrés, lactancia,
movimiento, reproduccion, y percepcion sensorial como el causado por las

hormonas.

3.1.1 Glandulas endocrinas
Las glandulas son 6rganos pequefios pero poderosos que estan situados en todo el
cuerpo y que controlan importantes funciones del organismo por medio de la

liberacion de hormonas.

La glandula pituitaria

El hipotalamo

* Eltimo

La glandula pineal
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* Los testiculos

* Los ovarios

* La tiroides

* Las glandulas adrenales
* La paratiroides

* El pancreas

3.1.2 El pancreas

El pancreas es una glandula grande situada detras del estbmago que ayuda al
cuerpo a mantener niveles saludables de azlcar (glucosa) en la sangre. El pancreas
secreta insulina, una hormona que ayuda a la glucosa a circular desde la sangre
hasta las células donde se utiliza para obtener energia. El 11 pancreas también
secreta glucagon cuando el azucar en la sangre esta bajo. El glucagon le indica al
higado que debe enviar glucosa al flujo sanguineo, la cual se almacena en el higado

en forma de glicégeno.

La diabetes, un desequilibrio en los niveles de azucar en la sangre, es el principal
trastorno del pancreas. La diabetes ocurre cuando el pancreas no produce suficiente
insulina (Tipo 1) o el cuerpo es resistente a la insulina en la sangre (Tipo 2). Sin
suficiente insulina para hacer que la glucosa circule a traves del proceso metabdlico,

los niveles de glucosa en la sangre se elevan excesivamente.

El exceso de insulina causa una condicion llamada hiperinsulismo (HI) que conduce
a la hipoglucemia (deficiencia de azucar en la sangre). La forma hereditaria, llamada
hiperinsulismo congénito, causa hipoglucemia grave en la infancia. A veces se
puede tratar con medicamentos, pero, con frecuencia, se tiene que extraer
quirdrgicamente parte o todo el pancreas. Una causa menos comun de
hipoglucemia es un tumor del pancreas que produce insulina, llamado un

insulinoma.
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3.2 Diabetes

La diabetes es una enfermedad metabdlica cronica que se caracteriza por
deficiencia de insulina, hiperglucemia y otras alteraciones del metabolismo de los
carbohidratos y de los lipidos, lo cual puede originar maltiples complicaciones a nivel
micro y microvascular. Caracterizada por hiperglucemia, producto de defectos en la
secrecion de insulina, una resistencia a su accion, o ambas. La hiperglicemia crénica
se asocia a largo plazo al dafo, disfuncién e insuficiencia de diferentes 6rganos

especialmente de los ojos, rifiones, nervios, corazén y vasos sanguineos.

La etiopatogenia de las complicaciones cronicas de la diabetes mellitus es
multifactorial, y estan involucradas fundamentalmente las alteraciones metabdlicas
gue implican la hiperglucemia, la dislipidemia, la hipertension arterial y la disfuncion

endotelial.

La prevalencia de personas diabéticas con mas de 65 afios es diez veces mayor
gue a los 45 afios: mas del 40% de las personas diabéticas son mayores de 65 afios
y un tercio no ha sido diagnosticado o desconoce que padece la enfermedad. La
diabetes estd directamente relacionada con la pérdida de funcionalidad, la
discapacidad, el empeoramiento de la calidad de vida, una mayor tasa de ingresos
hospitalarios, y el aumento de la carga de cuidados, asi como con una mayor

mortalidad a los tres afios de contraida.

3.2.1 Diabetes Tipo |

Es una de las enfermedades cronicas mas frecuentes de la infancia. Se trata de una
enfermedad heterogénea caracterizada por una destruccidn de la célula
pancreatica, que determina la deficiencia de insulina. La diabetes mellitus tipo 1 es
una enfermedad autoinmune, esto quiere decir que el fallo original esta en el sistema
inmunitario, cuya funcién principal es defenderse de lo extrafio, y que en esta
enfermedad reconoce errbneamente como ajeno un tejido propio y lo destruye.
Supone un 5-10 % del total de los casos. Se desencadena debido a la destruccion
de la célula B pancreatica, que da lugar a un déficit absoluto de insulina. En general

comienza como un trastorno autoinmune. En un 90 % de los casos se observan
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anticuerpos frente a glutamato decarboxilasa (anti- GAD), tirosin fosfatasas
(antilA2), antiinsulina o antiislotes pancreaticos (ICAs) en el momento del
diagnostico, que generalmente se produce en la infancia, aunque también puede

darse a edades mas avanzadas

3.2.2 Diabetes Tipo Il

La DM2 ocurre cuando la secrecién de insulina resulta de manera inadecuada para
llevar a cabo la satisfaccion en el incremento de las demandas de ésta y que es
causada por resistencia a la insulina. En la diabetes tipo 2, las células del pancreas
todavia producen insulina, pero pueden haber perdido su capacidad de reponer el
suministro de insulina rapidamente, si el nimero de receptores de insulina en la
superficie de las células es demasiado pequefio o si no funcionan debidamente, el
azucar de la sangre no puede entrar libremente en las células. Este es el tipo de
diabetes mas frecuente, alcanzando, segun la poblacién estudiada, hasta un 90 %
de los casos totales. Se debe a diferentes combinaciones de insulinoresistencia e
insulinopenia. Su inicio suele darse en la edad adulta y generalmente coexiste con
varios factores de riesgo, entre los que destaca la obesidad, el sedentarismo o la
dislipemia. En este tipo de 13 paciente es poco frecuente un debut de la enfermedad
con cetoacidosis y es muy importante el diagnostico bioquimico

3.3 Insulina

La insulina es una hormona secretada por el pancreas participa en el metabolismo
de los carbohidratos, lipidos y proteinas. La produccion deficiente de insulina y/o la
disminucidén en la respuesta de los tejidos y 6érganos periféricos a su accion
constituyen las principales bases etiopatogénicas de la diabetes mellitus. La insulina
se ha podido sintetizar para su uso farmacolégico y forma parte importante dentro
de las opciones terapéuticas vigentes para el manejo de la diabetes mellitus. La
presente revisibn se ha disefiado con el fin de que sea util y practica, para
proporcionar al lector una panoramica general de la insulina, donde se tratan los
siguientes aspectos: la estructura quimica; el metabolismo; el mecanismo de accion;

los efectos farmacologicos principales sobre higado, musculo y tejido adiposo; la
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clasificacion de los diferentes preparados y sus propiedades; las indicaciones y las

complicaciones potenciales por su administracion.

3.3.1 Tipos de insulina
Existen tres grupos principales de insulinas: insulina de accion rapida, de accion

intermedia y de accién prolongada.

* Insulina de accién rapida o corta: Se absorbe rapidamente desde el tejido
adiposo (subcutdneo) en la corriente sanguinea. En general se usa para
controlar las elevaciones subitas de glucosa, como las que suceden con los
alimentos.

Incluye:

o Andlogos delainsulinade accion rapida: que tienen un inicio de la accion
de 5 a 15 minutos, efecto pico de 1 a 2 horas y duracién de la accion de unas
4-6 horas. Con todas las dosis, grandes y pequefas, el inicio de la accion y
el tiempo hasta el efecto pico es similar. La duracion de la accion de la
insulina, sin embargo, se ve afectada por la dosis, asi que unas pocas
unidades pueden durar 4 horas o0 menos, mientras que 25 o 30 unidades
pueden durar 5 a 6 horas. Como regla general, asuma que estas insulinas
tienen una duracion de la accion de 4 horas.

* Insulina humana normal: que tiene un inicio de la accion de 1/2 hora a 1 hora,
efecto pico en 2 a 4 horas, y duracién de la accién de 6 a 8 horas. Cuanto mas
grande la dosis de insulina normal, mas rapido el inicio de la accidn, pero mayor

el tiempo hasta el efecto pico y mayor la duracion del efecto.

* Insulina de accién intermedia: se absorbe mas lentamente, y dura mas. Se
usa para controlar el azacar en sangre durante la noche, mientras se esta en

ayunas y entre comidas. Incluye:

o Insulina humana NPH: que tiene un inicio del efecto de la insulinade 1 a 2

horas, un efecto pico de 4 a 6 horas, y una duracién de la accion de mas de
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12 horas. Las dosis muy pequefias tendran un efecto pico mas temprano y
una duracion de la accibn mas corta, mientras que las dosis mas altas
tendrdn un tiempo mas largo hasta llegar al efecto pico y duracion
prolongada.

o Insulina premezclada: que es NPH premezclada o con insulina humana
normal o con un anélogo de la insulina de accion rapida. El perfil de la accion
de la insulina es una combinacion de las insulinas de accién corta e

intermedia.

* Insulina de accion prolongada o larga: son tipos nuevos de insulinas (insulina
glargina o insulina detemir) que también permiten el control de la glucosa en
ayuno, sus niveles en sangre son mas estables por lo que pueden aplicarse una

vez al dia y producir menos variacion en los niveles de glucosa. Incluye:

o Analogos de la insulina de accion prolongada (insulina Glargina,
insulina Detemir): tiene un inicio del efecto de la insulina de 1 1/2-2 horas.
El efecto de la insulina se meseta durante las siguientes horas y es seguido
por una duracion relativamente plana de la accion que dura 12-24 horas para
la insulina detemir y 24 horas para la insulina glargina

3.4 Complicaciones de la diabetes

- Pérdida de vision o ceguera.

- Dafio o insuficiencia renal.

- Dolor y dafio a los nervios.

- Enfermedad cardiaca y de los vasos sanguineos.
-+ Alta presién sanguinea.

- Problemas dentales.

« Problemas en las manos.
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3.5 El pie diabético como complicacion de la diabetes

Actualmente la diabetes se ha constituido una enfermedad crénica a nivel mundial,
provocando dafios organicos importantes en quienes la padecen. El mal control de
la diabetes puede desencadenar, por una parte, neuropatia, y por otra, vasculopatia,
gue por diversos mecanismos provocan ulceracion en el pie del paciente diabético.
El pie diabético no es mas que un sindrome resultante de la interaccion de factores
sistémicos (angiopatia, neuropatia e infeccidn) y factores ambientales (estilo de
vida, higiene, calzado) que interactian para favorecer la aparicion de lesiones en el
pie

3.6 Pie diabético

El pie diabético es la infeccidn, ulceracion y destruccion de los tejidos profundos,
asociados con anormalidades neuroldgicas (pérdida de la sensibilidad al dolor) y
vasculopatia periférica en las extremidades inferiores. En estos casos, el pie es mas
vulnerable a presentar afectaciones circulatorias y neurolégicas, por ello el menor
trauma puede causar Ulceras o infecciones. La enfermedad microvascular de las
extremidades inferiores es comun, progresa rapidamente y presenta una
distribucion peri tibial caracteristica a la cual se agrega fragilidad de las arterias del
pie”

Las infecciones que se producen en el pie diabético pueden comenzar en un lugar
y luego extenderse de forma rapida a lo largo de las vainas que cubren el tenddn,
como infecciones 15 que comienzan en el inferior de las cabezas metatarsianas y
gue se extienden rapidamente a lo largo de los tendones hacia el tobillo). Se debe
tener en cuenta que en este caso la infeccion no es quien causa la Ulcera si no la
infeccion es su complicacion. Las infecciones de los tejidos blandos se pueden
clasificar en: necrosantes (celulitis y fascitis necrosantes y mionecrosis) y no
necrosantes (erisipela, celulitis, absceso) y también en aquellas que amenazan la

extremidad o no

Los lugares mas comunes donde se pueden producir las Ulceras son a lo largo de
la parte inferior del pie: en la base de los dedos de los pies, en parte central del pie
o en el talon; a los costados de los pies: a lo largo de los dedos pequefios del pie
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producto del roce del calzado o la parte trasera del talén por el roce al acostarse en
la cama; huesos del tobillo: roce con el calzado o acostarse en la cama y parte
superior de los pies: dedos de los pies que se rozan con el calzado.

3.7 Etiologia

Dentro de la posible etiologia distinguimos:

a) Factores predisponentes: los factores predisponentes son aquellos que en
un enfermo diabético van a ocasionar riesgo de sufrir lesion.
b) Factores desencadenantes o precipitantes: factores que hacen debutar la

lesion.

c) Factores agravantes o perpetuantes: factores que en un pie diabético
establecido van a facilitar la aparicion de complicaciones y retrasar la

cicatrizacion.

d) Factores predisponentes: la etapa inicial del pie diabético comienza por la
combinacion de atrofia progresiva en musculatura mas la sequedad en la piel
asociada con isquemia en diferente grado. En esta situacion cualquier tipo

de traumatismo dara lugar a una ulcera.

De forma habitual, en el desarrollo de lesiones en pie de los pacientes diabéticos
el primer sintoma objetivable es la disminucién de la sensibilidad. En las etapas
iniciales la primera afectacién se produce en la sensibilidad profunda y mas
adelante en la sensibilidad tactil superficial, dolorosa y térmica. La combinacion
de esos elementos ocasiona acortamiento en los tendones alterando la
distribucion de carga que soporta el pie. A nivel osteoarticular suelen apreciarse
con cierta frecuencia la aparicion de dedos en garra o en matrtillo, ademas de
engrosamiento de la piel del pie que provoca restriccion en la movilidad articular.
No podemos olvidar que las arterias de mediano y gran calibre pueden afectarse
por la isquemia, de forma que se calcifican y se altera la presion arterial a nivel

de las arterias tibiales.

22



3.8 Etiopatogenia
Podemos definir tres factores principales implicados en la aparicion de lesiones a
nivel de los pies en los pacientes diabéticos, estando interrelacionados entre ellos,

éstos son: isquemia, neuropatia e infeccién

3.8.1 Isquemia

La isquemia es consecuencia de una macroangiopatia de vasos de mediano y gran
calibre, diferenciandose de los pacientes no diabéticos en su distribucion bilateral,
difusa y de predominio distal. También es destacable el rol que ejerce la
microangiopatia, favorecida por la existencia de neuropatia autonémica (como
veremos mas adelante): se produce la apertura de los shunts arterio-venosos,

destinados a la termorregulacion, en detrimento del aporte vascular nutricional
Signos de isquemia

Los signos de isquemia que vamos a encontrar son: piel brillante, lecho necrotico,
dolor (incluso en reposo y sin presion sobre ella), eritema periférico y de localizacion

habitual en zonas acras (dedos) o maleolares

3.8.2 Neuropatia
Podemos diferenciar dos tipos de neuropatia que van a actuar en el diabético: por

una parte, la neuropatia periférica y por otra la autondmica.

a) Neuropatia periférica

Esta presente en alrededor del 80% de los pacientes diabéticos con lesiones en
pies. Va a afectar la sensibilidad tactil, vibratoria y propioceptiva, asi como la
termoalgésica. Se produce ademas una atrofia de los musculos del pie, dando
lugar a deformidades como dedos en martillo, descenso del arco plantar, asi
como una modificacion en los puntos de apoyo, creandose zonas de presion
excesiva. Para el diabético, la percepcion del dolor se ve atenuada o abolida, lo
gue prolonga la agresion a que se ve sometido el pie, sea mecanica, quimica o

térmica.
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b) Neuropatia autonémica

Es responsable del aspecto de buena perfusion que enmascara la realidad de
isquemia tisular presente. La piel esta seca e hiperqueratosica, fisurdndose con
facilidad a causa de la hiposudoracion existente. La artropatia de Charcot es un
estadio avanzado producido por la afectacion neuroldgica. Se produce una
retraccion progresiva de los tendones flexores de la planta del pie, alterando las
zonas de apoyo. La denervacion simpatica aumenta el flujo sanguineo 6seo,
facilitando la resorcion de hueso. La fragilidad consiguiente condiciona la
aparicion de microfracturas patoldgicas, que se repararan de forma anarquica
con la formacién de osteomas periarticulares, subluxaciones y deformidades

caracteristicas del pie de Charco

Dolor neuropético Se denomina neuropatia diabética a los signos y sintomas
producidos por la afectacion de los nervios periféricos a consecuencia de la
diabetes. La neuropatia diabética se clasifica en diferentes sindromes segun su
distribucion y la afectacion neurolégica [21]. No podemos olvidar que una de las
complicaciones de la diabetes es que afecta al sistema nervioso periférico en su
totalidad (somatico y auténomo), en el contexto de un cuadro denominando
neuropatia diabética. 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 fisiologicas, funcionales
e histologicas en las vias de conduccién nerviosa. Ademas, se trata de un dolor
cronico, que provoca alteracién del suefio, trastornos psicoldgicos, 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
Clasificacion de la neuropatia diabética

Neuropatia dependiente de la longitud del nervio y la duracion de la diabetes:

* Polineuropatia diabética.
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* Polineuropatia de fibras delgadas.

Neuropatia independiente de la longitud del nervio:

* Radiculoneuropatia toracolumbar.

 Radiculoplexoneuropatia lumbosacra.

* Neuropatia oculomotora.

» Neuropatia isquémica de los miembros inferiores.

* Neuropatias por atrapamiento (nervio mediano, cubital, peroneo).
* Neuropatia hipoglucémica

La frecuencia de la neuropatia aumenta con la edad de los pacientes, la severidad
y la duracion de su diabetes, llegando a afectar a un 42% después de 20 afios de

evolucion.

La forma mas frecuente suele ser una polineuropatia distal, progresiva, bilateral y
simétrica, mixta de predominio sensitivo, con afectacion simultdnea de las
terminaciones nerviosas superpuestas de los nervios largos. La mononeuropatia,
por su parte, consiste en la afectacion aislada de algun nervio craneal (Il y IV mas

frecuentes) o periférico, habitualmente unilateral y simétrica.
Signos y sintomas

Se van a ver afectados tanto la sensibilidad, como el sistema nervioso motor, como

el autbnomo, dando lugar a varios hallazgos tipicos de cada uno.

a) Neuropatia sensitiva:
+ Entumecimiento de miembros, parestesias, quemazdn, dolor lancinante. Son
manifestaciones precoces de afectacion de nervios largos. En contraste con el

dolor de la insuficiencia vascular, este se puede aliviar con la deambulacion.

» Pérdida secuencial de tacto, dolor, temperatura, dolor profundo, vibracion,
propiocepcion, reflejo aquileo. La anestesia en “guante y calcetin”, con pérdida

de la sensacion de dolor y temperatura es la que suele producir mas problemas.
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b) Neuropatia motora:

* Denervacion de la musculatura de los pies, con debilidad y atrofia de la

musculatura intrinseca del pie.

* Modificacion en la disposicion de los huesos, con deformacion de los dedos:

en martillo, en gatillo.

« Alteracion en la distribucion del peso, cambiando la forma y la marcha.
Aparece un pie corto, ancho, con tendencia a la eversion y rotacion externa, con
desplazamiento y adelgazamiento de la almohadilla adiposa. Finalmente se

aplana el arco longitudinal, dando aspecto de pie zambo, en balancin o péndulo.

b) Neuropatia autbnoma:

* Disminucion de la sudoracion en unas areas, con aumento paraddjico en otras.

» Xerosis local y descamacion, con la aparicion de fisuracion y grietas.

» Gran variabilidad térmica en los pies, con vasodilatacion, edema y atrofia. El
aumento del flujo sanguineo produce aumento en la temperatura y venas

prominentes en el dorso del pie en posicion supina

3.8.3 Infeccién

No existen datos concluyentes sobre la predisposicion de los diabéticos a las
infecciones y los mecanismos implicados en ellas. A pesar de esto, la mayoria de
los clinicos admiten una mayor incidencia de problemas infecciosos en estos

pacientes
Signos de infeccidn

La observacion de infeccion en una uUlcera en pie diabético es dificil, ya que los
signos “clasicos” de infeccidn (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 crepitacién de bordes. Segun el grado de infeccién el paciente
puede presentar en su analitica: leucocitosis, anemia, aumento de la velocidad de
eritrosedimentacién globular, alteraciones hidroelectroliticas y descompensaciones
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metabodlicas 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.

Con la infeccion se completa la triada clasica del pie diabético. En presencia de
alteracion vascular y sensitiva, cualquier minimo traumatismo puede producir una
infeccidn importante. A pesar de esto, la mayoria de las infecciones del pie diabético
se inician en las ufias o0 en los espacios interdigitales, posiblemente debido al
acumulo de humedad, queratina y residuos, que conforman un buen caldo de cultivo

para los microorganismos.
Clasicamente han sido reconocidos tres tipos anatémicos basicos en el pie:

a) Abscesos de los espacios plantares central, externo e interno. La via de
penetracidn puede ser directa mediante cuerpos extrafios, o propagacion desde la

infeccidn localizada en los espacios interdigitales o dedos.

b) Flemén dorsal del pie: las infecciones ungueales son detenidas a menudo al
alcanzar los septos fibrosos que se extienden desde la dermis al periostio. Es
caracteristica la propagacion sobre el dorso del dedo hasta el dorso del pie a través

de los vasos linfaticos.

C) Mal perforante: es comun que los pacientes con Ulceras infectadas no sientan
dolor a causa de la neuropatia y no tengan sintomatologia hasta una fase avanzada.
La infeccién puede penetrar profundamente y formar un absceso en el plano

aponeurotico o alcanzar el hueso produciendo osteomielitis

3.9 Gangrena

La gangrena es la muerte de tejido corporal como consecuencia de la falta de
irrigacion sanguinea o de una infeccion bacteriana grave. Afecta comunmente las
extremidades, como los miembros, los dedos de las manos y de los pies, pero

también puede ocurrir en los musculos y 6rganos internos.
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Las posibilidades de que se produzca gangrena son mas altas si tienes una
enfermedad preexistente que pueda dafar los vasos sanguineos y la circulacion de
la sangre, como la diabetes o el endurecimiento de las arterias (ateroesclerosis).

Los tratamientos para la gangrena comprenden la cirugia para retirar el tejido
muerto, antibidticos y oxigenoterapia hiperbarica. El prondstico para la recuperacion

es mejor si la gangrena se identifico temprano y se tratd de forma rapida.

3.10 Ulceras diabéticas

Bajo el término de pie diabético se engloban afecciones cuyo denominador comudn
es la ulceracion. Debido al roce repetitivo sobre la misma zona de un pie insensible,
aparece una formacion hiperqueratésica, que evoluciona a necrosis por presion y
finalmente a Ulcera. La ulceracion suele ocurrir en el sitio de maxima presion y de

maxima formacion de callo, generalmente en la cabeza de los metatarsianos.

Los pacientes que desarrollan estas lesiones suelen tener aumento de las presiones
plantares. El aumento de presién, especialmente en la parte anterior del pie, puede
ser debida a la pérdida de flexibilidad que se produce en el tobillo, posiblemente por

glicosilacion de tendones y ligamentos.

Estas ulceraciones plantares son secundarias a la presion producida al caminar y
con la bipedestacion, mientras que las localizadas dorsalmente, mediales o laterales
casi siempre son resultado del calzado. Menos frecuentes son las localizadas en el
tobillo, generalmente asociadas a inestabilidad articular, y en el talébn, con un

componente importante de enfermedad vascular

3.10.1 Factores de riesgo para ulceraciones
No todos los diabéticos van a presentar patologia del pie, ésta es mas probable en

individuos con ciertos factores como son:
a) Diabetes de mas de 10 afios de evolucion.

b) Historia previa de Ulceras y/o amputacion.
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c) Deformidades de pies / problemas ortopédicos.

d) Afectacién ocular y/o renal.

e) Edad avanzada, aislamiento, bajo nivel socio-econémico.
f) Alcohol, tabaco, sobrepeso.

3.10.2 Tipos de ulceras

A la hora de aproximarnos a una lesion en un pie diabético, debemos valorar tanto
la isquemia como la neuropatia. Lo habitual es que predomine uno de los dos
factores, siendo la alteracion neuroldgica lo principal en el pie del diabético. Es
importante distinguir si el principal factor es el isquémico o el neurolégico de cara al

enfoque terapéutico.

. Isquémicas: corresponden a gente de mas edad (media 70-80 afios), suelen
estar localizadas en los dedos de los pies, con la extremidad fria, pulsos ausentes

o disminuidos, y son intensamente dolorosas.

. Neuropaticas: aparecen con deformidades articulares, en personas mas
jovenes (50-60 afios de media), generalmente en la planta del pie y el primer dedo,

con alteraciones en la sensibilidad, y son tipicamente indoloras
Enfermedad vascular periférica

La enfermedad vascular periférica es mas frecuente y precoz en los diabéticos,
afectando sobre todo a vasos distales, los tibiales y popliteos, con oclusiones
multisegmentarias y unilaterales, a diferencia del sujeto no diabético, donde se

alteran con mas frecuencia aorta y vasos iliacos

3.10.3 Signos y sintomas
* Claudicacion intermitente: debe diferenciarse del dolor producido por el

movimiento en la artritis 0 compromiso neuromuscular.

* Dolor en reposo: generalmente nocturno.
* Piel fria, atrofica y brillante, que va seguida de una pérdida de vello en el dorso del

pie.
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* Enlentecimiento en el crecimiento de la ufia, engrosandose, y complicandose a

menudo con infecciones.

* Atrofia del tejido subcutaneo, que se produce gradualmente, desarrollando

ulceracion e incluso gangrena.

» Miembro palido en elevacion, con rubor en declive.

4. AMPUTACION DE PIE DIABETICO

4.1 Amputacion

La amputacién es un procedimiento quirdrgico que comprende la extirpacion de una
extremidad/miembro (brazo o pierna) o parte de un miembro (como un dedo del pie,
de la mano, un pie o una mano), en general como consecuencia de una lesion,
enfermedad, infeccion o cirugia (para la extirpacion de tumores de los huesos y

musculos).

4.2 Amputacion de pie diabético

Existen dos circunstancias clinicas en las que la amputacién se constituye como
Unica opcidn terapéutica en el pie diabético (PD): en la extensa necrosis tisular, o
cuando las diversas alternativas terapéuticas expuestas en capitulos anteriores han

fracasado.

A pesar de los avances en materia de informacion, prevencion y alternativas
terapéuticas médico quirargicas, la tasa de amputacion en el enfermo diabético
sigue presentando una prevalencia elevada, como se ha significado en el Capitulo
l.

Entre el 50% y el 65%, en funcién de las diversas publicaciones, de todas las

amputaciones de causa no traumatica, son realizadas en enfermos diabéticos.

Aceptado el contexto de fracaso en que se realiza una amputacion, tanto por parte
del médico como del enfermo y de su entorno familiar, ésta debe enfocarse en una

dimensién en la que las opciones de mejora en su calidad de vida sean las 6ptimas.
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Por este motivo, los objetivos de la misma deben ser el conseguir un mufién bien
cicatrizado, estable, protetizable adecuadamente en un corto intervalo de tiempo y
gque permita al enfermo retornar con las méximas posibilidades a una vida

normalizada.

4.3 Actitud inicial en el pie diabético infectado

La infeccién en el P.D. es rapidamente progresiva, en funcién de las caracteristicas

fisiopatoldgicas descritas en el denominado "pie de riesgo”.

La progresion de la infeccion, a partir de las Ulceras necréticas digitales, se
produce a través de las vainas tendinosas plantares —flexor propio del primer
dedo y flexor comun y su evolucién natural es el absceso plantar, de mal
pronostico para la viabilidad del pie, ya que afecta a sus compartimientos medio y

posterior.

Por esta razén, el desbridamiento quirdrgico debe ser inmediato cuando existen
signos flogéticos en la base de los dedos y en los trayectos tendinosos, al margen
de que no dispongamos de datos hemodinamicos o angiograficos sobre la perfusion

arterial de la extremidad.

Otro motivo para proceder a esta accidon inmediata es la compensacién metabdlica,

que no es posible efectuar de forma correcta en presencia de un foco infeccioso.

La trombosis arteriolo-venular que provoca y extiende la infeccion es también otra
razon para proceder al mismo, en funcion de evitar evoluciones que comprometan

la viabilidad del pie con posterioridad revascularizado.

Técnicamente, las incisiones deben ser amplias, permitiendo establecer el

diagnéstico quirdrgico de todos los trayectos fistulosos.

La colocacién de drenajes transitorios tipo Penrose o simplemente de gasas

garantizan la permeabilidad de los trayectos expuestos y su drenaje.

31



Existen ciertas situaciones en las que la infeccion no consigue erradicarse mediante
el desbridamiento y la asociacion de antibioticoterapia por via sistémica. Ello se
objetiva, entre otros signos, por la persistencia de secrecion purulenta en los
trayectos fistulosos. En estos casos, y si el balance hemodindmico es aceptable o
viables las técnicas de revascularizacion ya valoradas, esta indicada la colocacion
de un sistema de lavado continuo, tipo Tremolier, con perfusién de un antiséptico
hasta la desaparicion clinica de los signos de infeccion, que habitualmente tardas

semanas en producirse

4.4 Principios generales de las amputaciones
La amputacion, con independencia de su nivel, es una intervencién de técnica
compleja y en la que, para minimizar las complicaciones locales y sistémicas, es

fundamental seguir una serie de principios basicos generales:

a) La antibioticoterapia debe utilizarse siempre. Si existe infeccion previa, debe
prolongarse en el postoperatorio hasta confirmar la evolucion clinica correcta del
mufién. Esta situacion es la mas habitual en el PD, pero en aquellos casos en
gue no existan signos clinicos de infeccion, debe utilizarse de forma profilactica,
iniciando la pauta previamente a la intervencion y retirdndola a las 48 horas. Los
antibioticos utilizados tienen que cubrir los gérmenes gram-positivos,

gramnegativos y anaerobios.

b) La hemostasia debe ser muy rigurosa, ya que la formacion de hematoma implica

necrosis o infeccion.

c) Los bordes cutaneos deben aproximarse sin tension, y hay que evitar el exceso
de manipulacion y los traumatismos de los tejidos blandos por la utilizacion de

pinzas u otros instrumentos.

d) La seccion Osea debe guardar una proporcion adecuada con la longitud
musculotendinosa y cutanea, con la finalidad de que la aproximacion de los

tejidos se realice sin tensidn y que exista una buena cobertura ésea.
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e) Debe realizarse la traccion de los trayectos nerviosos con la finalidad de que su
seccién reste mas proximal que el resto de los tejidos, consiguiendo asi su

retraccion y evitando el posible desarrollo de neurinomas en la cicatriz.

f) De igual forma debe procederse con los tendones y con los cartilagos articulares,
ya que son tejidos sin vascularizacién, que pueden interferir en la formacion de

tejido de granulacién.
g) No dejar esquirlas 6seas en la herida, ni rebordes cortantes.

h) Realizar lavados de forma reiterada en la herida quirtrgica con abundante suero

fisiologico y/ o antiséptico antes de proceder a su cierre.

4.5 Amputaciones menores

Son aquellas que se limitan al pie.

4.5.1 Amputaciones distales de los dedos
Estan indicadas cuando la lesién necrética se circunscribe a las zonas acras de los

dedos.

Es necesario extirpar todos los tejidos desvitalizados, resecando de forma total
o parcial las falanges hasta que queden bien recubiertas por tejido blando, y
eliminando las carillas articulares que permanezcan al descubierto. En presencia

de infeccion, se deja abierta para que cierre por segunda intencion.
Amputacion transfalangica

La reseccion de tejido es minima y no precisa de rehabilitacion, ya que después

de la misma el pie se mantiene con una buena funcionalidad.

Indicaciones

En las lesiones localizadas en la falange media y la distal, siempre que en la
base del dedo reste una zona de piel lo suficientemente extensa como para
recubrir la herida. El tipo de lesion suele ser una gangrena seca bien delimitada,

ulceraciones neurotroficas u osteomielitis. Contraindicaciones
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- Gangrena o infeccién que incluye el tejido blando que recubre la falange

proximal.
- Artritis séptica de la articulacion metatarsofalangica.
- Celulitis que penetra en el pie.
- Afeccidn del espacio interdigital.
- Dolor en reposo de los dedos y antepié.
Técnica

La incisién puede ser circular, en boca de pez, o con colgajos plantares, dorsales
o laterales, siendo la mas recomendable esta Ultima porque preserva las arterias
interdigitales. Se incide la piel en forma perpendicular, evitando el bisel y

profundizando hasta llegar al hueso.

La falange se secciona a través de la diafisis, procurando que el mufidon éseo
guede mas proximal que los tejidos blandos seccionados, con la finalidad de que

su recubrimiento se produzca sin ninguna tension.

5.1.2 Amputacion digital transmetatarsiana
Este tipo de amputacion tiene la ventaja, sobre las mas proximales, de que la
deformidad del pie es minima, mantiene su funcionalidad y que no precisa

rehabilitacion
Indicaciones

Lesiones necréticas de los tejidos que recubren la falange proximal con
indemnidad del espacio interdigital, del pliegue cutaneo y de la articulacion

metatarso-falangica.
Contraindicaciones
- Artritis séptica de la articulacion metatarsofalangica.

- Celulitis que penetra en el pie.
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- Afeccidn del espacio interdigital.

- Lesiones de varios dedos del pie. En este ultimo caso, es recomendable
realizar de primera intencibn una amputacion transmetatarsina, ya que la
amputacion de dos o0 més dedos suele conllevar la sutura a tension, y el pie
gueda con una alteracién importante en la transmisién normal de la carga, lo
gue ocasionara, en un futuro, nuevas lesiones por roce o el desarrollo de un

mal perforante plantar.
Técnica

Supone la exéresis del dedo, de la articulacion metatarso-falangica y de la parte
distal del metatarsiano. Sin embargo, existen variaciones dependiendo del dedo

que se ampute

4.5.3 Amputacion del segundo, tercero y cuarto dedos
La incision se inicia en la base del dedo por sus caras interna y externa, dejando
algunos milimetros de piel en la falange proximal para facilitar el cierre de la
herida sin tension. Se prolonga en su cara dorsal hasta converger sobre el eje

metatarsiano a unos cuatro centimetros de la base del dedo.

En la cara plantar se realiza la misma incision. Los tejidos blandos son extirpados
con bisturi. Se abre la capsula de la articulacion metatarso-falangica y se

desarticula el dedo, para posteriormente resecar la cabeza del metatarsiano.
Precauciones especificas
- No lesionar las arterias digitales que van acompafnando al metatarsiano.

- No entrar en los espacios articulares de los dedos contiguos.

4.5.4 Amputacion del primero y quinto dedos
La incisién cutanea se inicia sobre su cara lateral en la base del metatarsiano,
en forma de raqueta que incluye todo el dedo y transcurriendo por el espacio
interdigital. Se deja el borde inferior algo mas extenso que el superior para que

recubra la herida quirargica, ya que el tejido subcutaneo plantar, al estar formado
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por tejido graso y tabiques fibrosos mas resistentes a la infeccién y a la necrosis,

proporciona una mejor proteccion.
Precauciones especificas

- Deben extirparse las formaciones sesamoideas porque pueden retardar la

progresion de la granulacion.

- El hueso debe seccionarse oblicuamente, con el bisel hacia la zona

amputada, para evitar zonas protruyentes.

Cuando existe una ulceracion sobre la articulacién metarso-falangica del quinto
dedo, debe realizarse una incision en la piel en forma de ojal, sobre la cara lateral
externa de la articulacién, incluyendo los tejidos lesionados, y proceder a la
apertura de la capsula articular y a la reseccion de la cabeza del metatarsiano y

de la base de la falange proximal, con la finalidad de suturar la piel sin tension.

La ventaja que aporta esta técnica sobre la clasica de amputacion total del dedo
es que el traumatismo tisular es minimo, aspecto importante en este tipo de
enfermos, que tienen una vascularizacion distal muy deficiente. Puede seguirse

el mismo procedimiento en el caso de la ulceracién de un hallux valgus

4.5.5 Amputaciones atipicas
Son aquellas circunscritas al pie y técnicamente menos estandarizadas. Estan
indicadas cuando existe una infeccion o una gangrena no estabilizada, en
funcion de salvaguardar el apoyo plantar del pie y, sobre todo, el del primer dedo,

que tiene un papel muy importante en la dinamica del mismo.

Suponen la extirpacion de toda la piel, tejidos necréticos y estructuras 6seas
afectadas. El limite de la seccion 6sea debe situarse en la parte proximal de los
metatarsianos, ya que una amputacion mas posterior no consigue un pie
funcional y en esta situacion, la mejor opcion es una amputacion reglada a un

nivel mas proximal.

Generalmente, se deja abierta para que la cicatrizacion se haga por segunda

intencion.
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En los casos del mal perforante plantar, donde suelen estar involucradas las
cabezas de los metatarsianos segundo, tercero y cuarto, es factible la reseccién
de la estructura 6sea afectada mediante un traumatismo minimo, realizando una
incision longitudinal en la cara dorsal que comience en la base del dedo y se
prolongue unos cinco centimetros proximalmente sobre su eje. Una vez

extirpado el hueso, los bordes de la piel se aproximan sin tension.

4.5.6 Amputacion transmetatarsiana
Se basa en la reseccion de la totalidad de las falanges y de la epifisis distal de
los metarsianos. Se consigue una aceptable funcionalidad del pie y no precisa

de rehabilitacion compleja (
Indicaciones
- Lesion que incluya varios dedos y sus espacios interdigitales.

- En los procesos que afectan al dorso del pie, en su tercio anterior, sin

sobrepasar el surco metatarso-falangico en la planta del mismo.
Contraindicaciones
- Infeccion profunda del antepié.
- Lesiones que afecten a la planta del pie.
Técnica

Descrita por primera vez por McKittrick en 1949, se basa en la seccion de los
radios de los metatarsianos en su tercio medio, que posteriormente se recubren

con un colgajo plantar.

Se realiza una incision dorsal, que cruza transversalmente el pie en la zona
media de los metatarsianos, y concluye al alcanzar el borde inferior de las diafisis
primera y quinta. A continuacion, la incisién sigue un &angulo recto que se
prolonga longitudinalmente siguiendo el borde inferior de los metatarsianos

laterales hasta llegar a un centimetro del surco de piel metatarso-falangico,
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donde se vuelve a cambiar de sentido, continuando de forma paralela a este

surco, hasta que se unen las dos incisiones.

Los metatarsianos se seccionan paralelamente a la articulacion
tarsometatarsiana entre uno y dos centimetros mas proximalmente que la

incisién practicada en la piel.

La parte plantar del colgajo se despega de la superficie inferior de los
metatarsianos mediante bisturi. Los tendones flexores y extensores deben

seccionarse de forma lo mas proximalmente posible.

mediante una maniobra de traccién previa a su seccion, y frecuentemente es
necesario adelgazar el colgajo mediante la extirpacion de alguna capa de planos

musculares para poder rotarlo dorsalmente y suturarlo sin tension.

Deben evitarse los hematomas mediante una hemostasia cuidadosa, ya que son

motivo de infeccion e impiden el acoplamiento del colgajo.

Se han descrito otras amputaciones, en zonas mas posteriores del pie, como

son las de Lisfranc y Chopart.

La primera consiste en la desarticulacion tarsometatarsiana, y en la segunda la

seccion se realiza a nivel mediotarsiano.

Son amputaciones con un importante grado de inestabilidad, que se traduce por

equinismo 0 equino-varo, y por estas razones, habitualmente no se practican.

4.6 Amputaciones mayores

4.6.1 Amputacion de Syme
Descrita por este autor en 1842, se realiza a nivel de la articulacién del tobillo. Se
consigue un buen mufon de apoyo, restando espacio suficiente entre el extremo del

mufién y el suelo, para la adaptacién de la protesis que supla sus funciones.
Indicaciones

- Fracaso de la amputacion transmetatarsiana.
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- Gangrenas o Ulceras bien delimitadas del antepié, tanto dorsales como plantares,

gue imposibiliten la realizacion de una amputacién transmetatarsiana.
Contraindicaciones

- Lesiones préximas al tobillo y que no permitan el espacio suficiente para realizarla.

- Isquemia, ulceraciones o infecciones del talon.

- La presencia de un pie neuropéatico con ausencia de sensibilidad en el talon es una

contraindicacion relativa.
Técnica

La incision cutanea se inicia en el borde inferior del maléolo externo y discurre
transversalmente por la cara anterior de la articulacion del tobillo hasta el borde
inferior del maléolo interno. En éste se realiza un giro de noventa grados hacia la

planta del pie, y se asciende finalmente al punto de partida en el maléolo externo.

Se profundiza hasta alcanzar las estructuras 0seas, ligando la arteria tibial anterior

Si es preciso y seccionando los tendones anteriores.

A continuacion, se procede a la apertura de la capsula de la articulacion del tobillo
y se seccionan los ligamentos laterales, forzando el pie en una flexién plantar para
facilitar la division de la céapsula posterior y poder acceder a la desinsercion del

tendon aquileo del hueso calcéaneo.

Se completa la diseccion de este Ultimo y se separa del pie. El posterior
despegamiento de las partes blandas de los maléolos y la retraccién proximal
permiten seccionar la tibia y el peroné, a un centimetro por encima de la superficie
articular. El colgajo de talon se rota anteriormente y después se sutura a la piel de

la zona dorsal
Precauciones especificas
- No lesionar la arteria tibial posterior.

- No perforar la piel al seccionar el tenddn de Aquiles.
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4.6.2 Amputacion de Pirogoff
Técnicamente es similar al de Syme, difiriendo Unicamente en la conservacion de

una porcion del hueso calcaneo como zona de apoyo.

Se extirpa la parte anterior del mismo, dejando la posterior con la insercion del
tenddén de Aquiles para, a continuacion, rotar su tuberosidad con el fin de afrontarlo

con la superficie seccionada de la tibia y del peroné.

Tiene el inconveniente de que el mufidén pierde poca altura con respecto al suelo, lo
gue impide el acoplamiento posterior de una proétesis a nivel de la articulacion del
tobillo, y por este motivo es necesario colocar un alza correctora en la otra
extremidad.

4.6.3 Amputacion infracondilea
Tiene la ventaja, sobre la supracondilea, de preservar la articulacion de la rodilla, lo
que facilita la protesis de aquellos enfermos en los que, por sus condiciones fisicas,

no seria posible realizarla en el caso de amputaciones mas proximales.

El tipo de mufidn resultante no es de carga. El peso no lo soporta el mufién sino el
extremo proximal de la tibia, siendo importante conservar el peroné porque
proporciona una estructura piramidal al mufiédn que le procura una buena
estabilidad.

Indicaciones

- Fracaso de la amputacion transmetatarsiana.

- Gangrena de pie que invade la region metatarsiana e impide realizar una

amputacion a este nivel.
Contraindicaciones
- Gangrena extensa de la pierna.

- Articulacion de la rodilla en flexion irreductible de mas de veinte grados. - Enfermos

a que, por sus condiciones generales, no va a ser facil colocar una protesis.

40



Existen muchas variantes técnicas de la amputacion infracondilea, y en este capitulo
se describen las dos mas utilizadas, que se diferencian entre si por la construccion

de los colgajos miocutaneos.
Técnica del colgajo posterior

Se realiza una incision transversa en la totalidad de la parte anterior de la pierna 'y
a unos diez centimetros de la tuberosidad tibial, prolongando sus extremos por la
linea media lateral interna y la externa en una extensién semejante, para luego

unirse transversalmente en la cara posterior de la misma.

A continuacion, se procede a la seccién de todos los musculos del compartimiento
tibial anterior, a la diseccion y ligadura del paquete vasculo-nervioso, y a la
retraccion proximal de la piel, los musculos y el periostio con la finalidad de

seccionar la tibia unos centimetros mas proximales a la incision de la piel.

Aunque la tibia se secciona transversalmente, es necesario confeccionar un bisel
corto en la cresta con la finalidad de evitar una zona de decubito. El peroné se

secciona a un nivel mas proximal con respecto a la tibia.

Se separan los tejidos de la cara posterior de los huesos de la pierna con bisturi
hasta llegar a la zona distal del colgajo. Se identifican, seccionan y ligan los

paquetes vasculo-nerviosos tibial posterior y peroneo.

Finalmente, se procede al moldeado del colgajo para que encaje adecuadamente
sin demasiada tension, siendo necesario con cierta frecuencia biselar y recortar la

masa muscular.

En el post-operatorio inmediato es importante colocar una férula posterior con la
intencién de mantener la extremidad en posicion horizontal y evitar de este modo la
flexién refleja inducida por el dolor y que puede suponer la retraccion de la

musculatura y la flexioén irreductible de la articulacion de la rodilla.

Técnica de los colgajos laterales
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La incisidon cutanea se inicia sobre la cresta tibial a unos seis centimetros de la
tuberosidad y se contindia describiendo un semicirculo lateral interno y otro externo

gue se unen y finalizan en la linea media de la cara posterior.

Los tejidos blandos se seccionan perpendicularmente, siguiendo el mismo trazado
gue la linea cutanea. La seccion de la tibia y el peroné debe ser lo suficientemente
alta como para que queden bien recubiertos por la unién de los colgajos laterales.

Precauciones especificas:

- La tibia no debe sobrepasar la longitud de los colgajos musculares laterales ya que

implicaria una sutura a tension del mufidén con riesgo de fracaso en la cicatrizacion.

- Tampoco debe quedar excesivamente corta, ya que ello dificulta la colocacién de

la protesis.

Debe colocarse una férula posterior para evitar la contractura en flexion de la

articulacion.

- Cortar en bisel la cresta tibial, para evitar la exteriorizacion del hueso por la presion

de esta prominencia contra la protesis.
Desarticulacion de la rodilla

Su técnica es semejante a la seguida en la amputacion infracondilea, y supone la

ventaja de no precisar de la seccion Osea.

Desde el punto de vista funcional, y con respecto a la supracondilea, su mufién de
sustentacion terminal presenta un brazo de palanca mas largo y controlado por

musculos potentes, y por tanto una mejor posibilidad de rehabilitacién funcional.

Indicaciones

- Cuando la extension de las lesiones impide la realizacion de una amputacion por

debajo de la rodilla, o bien cuando ésta fracasa.
Contraindicaciones
- Gangrenas, ulceraciones o infecciones de los tejidos adyacentes a la rodilla.

Técnica
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Tomando como referencia la linea articular, se realiza una incision en "de boca de
pez" conformada por dos colgajos, uno anterior, de unos diez centimetros, y otro

posterior, de dos a tres centimetros.

Se procede a continuacion a la diseccién de la aponeurosis profunda junto con la
piel hasta exponer la capsula articular, y se secciona el tendon rotuliano de su
insercion en el tubérculo tibial. La capsula articular y la membrana sinovial se cortan
transversalmente. Se flexiona la rodilla noventa grados, se dividen los ligamentos
cruzados y se secciona la capsula posterior, lo que nos permite acceder al hueco

popliteo, donde se identifica el nervio tibial y los vasos, que son divididos y ligados.

Por ultimo, se seccionan el resto de los tejidos blandos y se completa la amputacion.

No es necesario resecar los cartilagos articulares de la rétula ni de los condilos.

El tenddn rotuliano se sutura con los ligamentos cruzados en la escotadura
intercondilea. Finalmente, se procede al cierre de la aponeurosis profunda y los

tejidos subcutaneos.

Se han descrito otras técnicas de amputacion por desarticulacion de la rodilla y que

consisten en ligeras modificaciones de la anterior.

Mazet recomienda la resecciéon de las superficies sobresalientes medial, lateral y
posterior de los condilos femorales con el objetivo de crear un mufion al que se

pueda ajustar una protesis mas estética y con mejor tolerancia.

Existen también variaciones técnicas en la construccion de los colgajos. Kjoble
propone realizarlos laterales en lugar de antero-posteriores, para poder cubrir el

condilo interno, que tiene mayor volumen que el externo.

Otra variante, que no constituye propiamente una desarticulacion, es la de
GrittiStoke, que consiste en cortar el fémur transversalmente a nivel supracondileo
y luego serrar la cara posterior de la rotula, fijandola al extremo del fémur

seccionado.

4.6.4 Amputacion supracondilea

Generalidades
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En este tipo de amputacion se pierde la articulacion de la rodilla y la carga protésica
se concentra en la zona isquiatica y no directamente sobre el mufién, como sucede

en la desarticulaciéon de la rodilla.

Un aspecto fundamental, por las consecuencias que posteriormente va a suponer
sobre la proétesis, es la correcta longitud del mufidn, que facilite un brazo de palanca
adecuado para la movilizacion de la prétesis y del mecanismo de la rodilla protésica,

gue debe quedar situada al mismo nivel de la rodilla de la extremidad contralateral.

Una longitud excesiva significa una asimetria antiestética, perceptible cuando el
enfermo esta sentado, y un mufidon excesivamente corto dificultades en la proétesis,

ya que funcionalmente es equivalente a la desarticulacién de la cadera.
Indicaciones
- Fracaso de cicatrizacion en la amputacion infracondilea.

- Contractura de los musculos de la pantorrilla con flexién en la articulacion de la

rodilla.
Contraindicaciones
- Extensién de la gangrena o la infeccion a nivel del muslo.
Técnica

Se realiza una incision circular o bien en dos colgajos, uno anterior y otro posterior,
de igual tamafio, iniciandose la incisién en el punto medio de la cara interna del
muslo al nivel donde va a seccionarse el fémur, descendiendo hacia fuera, y
describiendo una curva amplia que, cruzando la cara anterior del muslo, siga una

trayectoria ascendente que finalice en el punto de partida.

El colgajo posterior se prepara de igual forma. Se profundiza la incision cutanea a
través del tejido subcutaneo y de la aponeurosis profunda, y se continda en los
tejidos musculares oblicuamente hasta llegar al fémur, lo que facilitard la

aproximacion de los bordes del colgajo sin tension.
Se retrae proximalmente el colgajo, hasta el nivel de la incision 0sea.
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Se localizan y ligan por separado la arteria y la vena femorales. El nervio ciatico se
secciona a un nivel alto a fin de que no produzca neurinomas. Es importante la
ligadura del nervio para evitar la hemorragia ya que en los enfermos isquémicos la
arteria que lo acompafia suele estar muy desarrollada como mecanismo

compensatorio.

Por ultimo, se completa la amputacion mediante la seccién del resto de los musculos

y del fémur transversalmente en la union del tercio medio-inferior.

4.6.5 Amputacion en guillotina
Indicada cuando la infeccion abarca amplias estructuras del pie con progresion

extensa a través de las vainas tendinosas de la pierna.

Consiste en una seccion por encima de los maléolos y perpendicular al eje de la
pierna, de la piel, tejidos blandos y huesos. Una vez controlada la infeccion se

procede a realizar, en un segundo tiempo, una amputacién estandarizada.

4.7 Complicaciones
La amputacion es una intervenciéon compleja, cuyas complicaciones constituyen a
menudo el fracaso de la intervencion y repercusiones sistémicas graves. Las

principales son:

- El hematoma, cuyas consecuencias son el incremento de la presion interna

del mufidn, la isquemia secundaria y la infeccion.

- La infeccidn, que es una complicacion muy grave y que en la mayor parte de
los casos hace fracasar la amputacion y deteriora gravemente la situacion general
del enfermo. Generalmente, se manifiesta en forma de dolor en el mufién y suele ir
acompafada por fiebre y leucocitosis. Cuando estos signos son inequivocos hay
gue adoptar una actitud decidida en cuanto a realizar la reintervencion, ya que
retardarla supone la extension de los tejidos necrosados y la difusién de la infeccion,
que en el caso de que esté causada por gérmenes anaerobios, es de una elevada

toxicidad sistémica.

- Fracaso en la cicatrizacion como consecuencia de una inadecuada elecciéon
del nivel de amputacion.
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Son heridas que, en el curso del postoperatorio, presentan necrosis marginales en
los bordes cutaneos y escaras. Estas, si presentan signos inflamatorios evidentes,
deben resecarse para evitar su progresion y Unicamente puede adoptarse un criterio
expectante si espontdneamente se advierte un inicio de separaciéon entre el tejido

necrotico y el sano.

- Percepcion de la extremidad amputada — sindrome del "miembro
fantasma"— que consiste en la sensacion expresada por el paciente de seguir
percibiendo fisicamente no sélo la parte de extremidad amputada, sino ademas con
la sintomatologia del dolor isquémico pre-operatorio. Se advierte con mayor

frecuencia en las amputaciones supracondileas.

- Contractura en flexion de la articulaciéon de la rodilla o cadera por dolor en el

muion.

5. ULCERAS DE PIE DIABETICO

Del 2% al 10% de los diabéticos tienen ulceras en el pie. El riesgo de desarrollar
una Ulcera del pie diabético aumenta con el tiempo. El control de la glucosa en
sangre es un procedimiento importante. Los pacientes con un control deficiente de
la glucosa experimentan complicaciones mas rapidamente. Lamentablemente, la
mayoria de las amputaciones de pie y de pierna se realizan en pacientes con
diabetes mellitus. La prioridad maxima en el tratamiento del sindrome del pie
diabético es evitar una amputaciéon mayor.

5.1 Los pacientes diabéticos tienen el riesgo de ulceraciones

La neuropatia periférica (sensorial y motora) es la causa mas frecuente de
ulceracion de pie. Puesto que muchos pacientes con neuropatia sensorial sufren
una pérdida alterada o completa de sensibilidad en el pie y la pierna, cualquier corte
o trauma en el pie pueden pasar completamente inadvertidas durante dias o
semanas. La neuropatia motora puede inducir debilidad muscular (atrofia muscular),
causando deformidades en el pie que posteriormente pueden provocar una
redistribucion inadecuada del peso. Pueden aparecer isquemia y necrosis tisular,

causando ulceraciones. Ademas, la neuropatia autondmica puede reducir la
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sudoracion debido a la denervacion de las estructuras dérmicas. Esto induce

sequedad de piel, causando fisuras, que aumentan el riesgo de infeccion.

La angiopatia diabética es otro factor de riesgo en el desarrollo de las Ulceras del
pie diabético y de infecciones, ya que aumenta la calcificacion de las arterias mas
grandes (macroangiopatia) y engrosan las membranas basales de las pequefias

arterias capilares (microangiopatia) que pueden trastornar la microcirculacion.

Existen muchos modos de clasificar las lesiones del pie diabético. La clasificacion
de Wagner es el sistema mas usado para categorizar en grados las lesiones del pie

diabético.
5.2 Clasificacion
5.2.1 Ulceras 0
Descripcién:
0 Pie gravemente deformado con riesgo de ulceracion Objetivo del
tratamiento:
0 Mantener la integridad de la piel
Tratamiento local de la herida:
I Cuidado de la piel (p. €j., con Linovera®)

5.2.2 Ulceras 1 no infectadas

Descripcion:
0 Ulcera superficial, que no afecta al tendén, capsula o hueso Objetivo del

tratamiento de la herida:
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0 Obtener un lecho de la herida limpio para el tejido de granulacion

Tratamiento local de la herida:

0 Usar una solucion para irrigacion de la herida y/o gel (p. ej., con Prontosan®

Solucién, Prontosan® Wound Gel, Prontosan® Wound Gel X)

0 Apdésito de cura en ambiente himedo absorbente/poco adherente (p.
ej., Askina® Foam/Askina® DresSil)

Apoésito/lamina de contacto con la herida antiadherente (p. ej. Askina® SilNet)

5.2.3 Ulceras 2 no infectada
Descripcion:

0 Ulcera superficial, que no afecta al tendon, capsula o hueso, con signos de

infeccion
Objetivo del tratamiento de la herida:

0 Eliminar los tejidos muertos/hiperqueratosis
0 Reducir la carga bacteriana

0 Prevenir/eliminar el biofilm

0 Manejo del exudado/olor

Tratamiento local de la herida:

0 Usar una solucion para irrigacion de la herida y/o gel (p. ej., con Prontosan®

Solucién, Prontosan® Wound Gel, Prontosan® Wound Gel X)

0 Aposito antimicrobiano (p. €j., Askina® Calgitrol® Paste)

0 Apoésito/lamina de contacto con la herida antiadherente (p. e]. Askina® SilNet)

48


https://www.bbraun.es/es/products/b/prontosan-solucion.html
https://www.bbraun.es/es/products/b/prontosan-solucion.html
https://www.bbraun.es/es/products/b/prontosan-solucion.html
https://www.bbraun.es/es/products/b/prontosan-solucion.html
https://www.bbraun.es/es/products/b/prontosan-solucion.html
https://www.bbraun.es/es/products/b/prontosan-solucion.html
https://www.bbraun.es/es/products/b/prontosan-gel.html
https://www.bbraun.es/es/products/b/prontosan-gel.html
https://www.bbraun.es/es/products/b/prontosan-gel.html
https://www.bbraun.es/es/products/b/prontosan-wound-gelx.html
https://www.bbraun.es/es/products/b/prontosan-wound-gelx.html
https://www.bbraun.es/es/products/b/prontosan-wound-gelx.html
https://www.bbraun.es/es/products/b/askina-foam.html
https://www.bbraun.es/es/products/b/askina-foam.html
https://www.bbraun.es/es/products/b/askina-dressil.html
https://www.bbraun.es/es/products/b/askina-dressil.html
https://www.bbraun.es/es/products/b/askina-dressil.html
https://www.bbraun.es/es/products/b/askina-silnet.html
https://www.bbraun.es/es/products/b/askina-silnet.html
https://www.bbraun.es/es/products/b/askina-silnet.html
https://www.bbraun.es/es/products/b/prontosan-solucion.html
https://www.bbraun.es/es/products/b/prontosan-solucion.html
https://www.bbraun.es/es/products/b/prontosan-solucion.html
https://www.bbraun.es/es/products/b/prontosan-solucion.html
https://www.bbraun.es/es/products/b/prontosan-solucion.html
https://www.bbraun.es/es/products/b/prontosan-solucion.html
https://www.bbraun.es/es/products/b/prontosan-gel.html
https://www.bbraun.es/es/products/b/prontosan-gel.html
https://www.bbraun.es/es/products/b/prontosan-gel.html
https://www.bbraun.es/es/products/b/prontosan-wound-gelx.html
https://www.bbraun.es/es/products/b/prontosan-wound-gelx.html
https://www.bbraun.es/es/products/b/prontosan-wound-gelx.html
https://www.bbraun.es/es/products/b0/askina-calgitrolpaste.html
https://www.bbraun.es/es/products/b0/askina-calgitrolpaste.html
https://www.bbraun.es/es/products/b0/askina-calgitrolpaste.html
https://www.bbraun.es/es/products/b/askina-silnet.html
https://www.bbraun.es/es/products/b/askina-silnet.html
https://www.bbraun.es/es/products/b/askina-silnet.html
https://www.bbraun.es/es/products/b/askina-silnet.html
https://www.bbraun.es/es/products/b/askina-silnet.html

5.2.4 Ulceras 2 infectadas
Descripcién:
Ulcera profunda con signos de infeccion Obijetivo
del tratamiento de la herida:
0 Eliminar los tejidos muertos/hiperqueratosis
0 Reducir la carga bacteriana 0 Prevenir/eliminar el biofilm
Manejo del exudado/olor
Tratamiento local de la herida:

0 Usar una solucion para irrigacion de la herida y/o gel (p. €j.,con Prontosan®

Solucién, Prontosan® Wound Gel, Prontosan® Wound Gel X)

0 Apoésito antimicrobiano (p. ej., Askina® Calqgitrol® Paste)

Apésito/lamina de contacto con la herida antiadherente (p. ej. Askina® SilNet)

5.2.5 Ulceras 3 no infectadas
Descripcion:

0 Ulcera profunda que penetra hasta el hueso o la articulacién Objetivo del

tratamiento de la herida:

0 Eliminar los tejidos muertos/hiperqueratosis
0 Obtener un lecho de la herida limpio para el tejido de granulacion

0 Prevenir/eliminar el biofilm 0 Manejo del exudado

Tratamiento local de la herida:
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0 Se aconseja precaucion*

0 Apoésito cura en ambiente humedo absorbente/poco adherente (p. €j.,
Askina® Foam/Askina® DresSil)

Apésito/lamina de contacto con la herida poco adherente (p. ej. Askina® SilNet)

5.2.6 Ulceras 3 infectada
Descripcion:
0 Ulcera profunda con signos de osteomielitis Objetivo del tratamiento de la
herida:

0 Eliminar las células muertas
0 Reducir la carga bacteriana

0 Prevenir/eliminar el biofilm O Tratar el exudado/olor

Tratamiento local de la herida:

0 Se aconseja precaucion*
0 Aposito antimicrobiano (p. ej., Askina® Calqgitrol® Paste)

Aposito cura en ambiente hiumedo absorbente/poco adherente (p. ej., Askina®
Foam/Askina® DresSil)

5.3 Ulceras diabéticas

El componente principal en alrededor del 90 % de ulceraciones en el pie del

diabético es la neuropatia periférica diabética.

Las ulceras mas frecuentes son las neuropaticas, entre un 45y un 60% del total, las

neuroisquémicas entre un 25 y un 45% y las puramente isquémicas entre un 10 y
un 15%.
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Es probable que la insuficiencia vascular sola represente menos del 10% de las
ulceras del pie si bien participa en aproximadamente la mitad de todas las Ulceras,
la mayoria de las cuales son neuro isquémicas. La presién intrinseca debida a
movilidad articular limitada, cabezas metatarsianas prominentes y alteracion del
almahadillado metatarsiano, conduce a la Ulcera plantar neuropética clasica. La
presion extrinseca causada por dedos en garra o0 juanetes en un calzado
inadecuada, talones desprotegidos durante periodos de inmovilidad y zapatos
apretados provocan ulceras dorsales del talon e interdigitales.

La presion supera a la circulacién microvascular local y causa necrosis isquémica y

desintegracion cutanea subsiguiente, conducentes a ulceras.

5.4 Ulcera neuropética
Definida como la existencia de ulceraciobn en un punto de presion o
deformacion del pie, presenta tres localizaciones prevalentes: primer y quinto

metatarsiano en sus zonas acras, y calcaneo en su extremo posterior.

Son ulceraciones de forma redondeada, callosidad periulcerosa e indoloras.
Existe una alteracion de la sensibilidad.

La perfusion arterial es correcta, con los pulsos periféricos conservados.

5.5 Ulcera Neuro-Isquémica

Necrosis inicialmente seca y habitualmente de localizacion latero-digital, que
suele progresar de forma rdpida a humeda y supurativa si existe infeccién
sobreafiadida .

Generalmente los pulsos tibiales estan abolidos y existe una neuropatia previa
asociada.

Dolorosas, aunque depende del grado de neuropatia coexistente.

Localizacién mas habitual en el primer dedo, superficie lateral de la cabeza del

quinto metatarsiano y talén.
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5.6 Pie diabético infectado
Clinicamente es posible distinguir tres formas, que pueden cursar de forma
sucesiva, pero también simultanea: celulitis superficial, infeccion necrotizante y

osteomielitis.

Celulitis Superficial: en un porcentaje superior al 90%-95% esta causada por un
Unico germen patdégeno gram positivo, que generalmente es el estafilococo aureus
o el estreptococo. Puede cursar de forma autolimitada, o progresar a formas mas

extensas en funcion de la prevalencia de los factores predisponentes.

Infeccion necrotizante: afecta a tejidos blandos, y es polimicrobiana. Cuando se

forman abscesos, el proceso puede extenderse a los compartimentos plantares.

Osteomielitis: su localizacion mas frecuente es en los 1, 2 y 5 dedo, y puede cursar
de forma sintoméatica, pero no es infrecuente que falten los sintomas y signos
inflamatorios, siendo a menudo dificil de establecer su diagndstico diferencial con la
artropatia no séptica. En este sentido, la exteriorizacion 0sea en la base de una

ulceracién tiene un valor predictivo del 90%.

Sospecha de osteomielitis asociada: Hueso visible o palpable con estilete
metalico, Deformidad inflamatoria de los dedos del pie (“dedo en salchicha”), Ulcera
mayor de 2 cm2 o con una profundidad mayor de 3 mm, Ulcera que no cierra a pesar
de curas y medidas ortopédicas de descarga local (especialmente si se localiza
sobre prominencias 6seas 0 si se acompafa de leucocitosis o de VSG > 70 mm),
Evidencia radioldgica de destruccion 6sea (puede no ser evidente en las primeras

2-4 semanas; si persiste alta sospecha clinica, derivar para realizacién de IRM)

5.7 Artropatia neuropatica
Clinicamente se manifiesta por existir fracturas espontaneas que son
asintomaticas.
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Radiolégicamente se objetiva reaccion peridstica y ostedlisis.

En su fase méas avanzada o final da lugar a una artropatia global (Charcot), que se
define por la existencia de la subluxacion plantar del tarso, la pérdida de la
concavidad medial del pie causada por el desplazamiento de la articulacion
calcaneo-astragalina, asociada o no a la luxacion tarsometatarsal.

Presenta una fase precoz no infecciosa, con eritema y edema, sin cambios
radioldgicos.

Tiene una alta prevalencia de Ulcera asociada.

Las Ulceras diabéticas también han sido clasificadas por Wagner segun su

severidad: (gravedad, profundidad de la ulcera, grado de infeccion y gangrena
5.8 Clasificacion de Brodski

5.8.1 Profundidad
0 : pie en riesgo; ulcera previa o neuropatia con deformidad que puede causar
nueva ulceracion.

1 : ulceracion superficial no infectada.
2 : ulceracion profunda con exposicion de tendones o de articulaciones (con o

sin infeccion superficial)
5.8.2 Isquemia
A : no isquémica.
B : isquemia sin gangrena.
C : gangrena parcial del pie (antepi€).
D

: gangrena completa del pie.

5.8.3 Intervencion o tratamiento
0 : educacién del paciente, examen regular, uso de calzado apropiado. 1 :
alivio de la presion externa: yesos de contacto total, ortesis para
deambulacién, zapatos especiales, etc.
2 : debridacién quirurgica, cuidados de la herida, alivio de la presion si

la lesién cierra y se convierte en grado 1 (antibiéticos prn).

53



3 : debridacion quirdrgica; amputacion de rayo o parcial, antibioticos 1V,

alivio de la presion si la herida se convierte en grado 1.

A : observacion.

B : evaluacién vascular (Doppler, arteriografia TcPo?, etc.), reconstruccion
vascular en caso necesario.

C : evaluacion vascular, reconstruccion vascular (bypass proximal o distal o
angioplastia), amputacion parcial del pie.

D : evaluacién vascular, amputacién mayor de la extremidad (TT o SCF) con

posible reconstruccion vascular proximal.

6. NEUROPATIA
6.1 Definicion
Podemos diferenciar dos tipos de neuropatia que van a actuar en el diabético: por

una parte, la neuropatia periférica y por otra la autonémica.

6.1.1 Neuropatia periférica

Esta presente en alrededor del 80% de los pacientes diabéticos con lesiones en
pies. Va a afectar la sensibilidad tactil, vibratoria y propioceptiva, asi como la
termoalgésica. Se produce ademas una atrofia de los musculos del pie, dando lugar
a deformidades como dedos en martillo, descenso del arco plantar, asi como una
modificacion en los puntos de apoyo, creandose zonas de presion excesiva. Para el
diabético, la percepcion del dolor se ve atenuada o abolida, lo que prolonga la

agresion a que se ve sometido el pie, sea mecanica, quimica o térmica.

6.1.2 Neuropatia autonémica

Es responsable del aspecto de buena perfusion que enmascara la realidad de
isquemia tisular presente. La piel esta seca e hiperqueratosica, fisurandose con
facilidad a causa de la hiposudoracion existente. La artropatia de Charcot es un
estadio avanzado producido por la afectacion neurolégica. Se produce una
retraccion progresiva de los tendones flexores de la planta del pie, alterando las
zonas de apoyo. La denervacién simpética aumenta el flujo sanguineo éseo,

facilitando la resorcién de hueso. La fragilidad consiguiente condiciona la aparicion
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de microfracturas patologicas, que se repararan de forma anarquica con la
formacion  de osteomas  periarticulares, subluxaciones y

deformidades caracteristicas del pie de Charco

Dolor neuropatico Se denomina neuropatia diabética a los signos y sintomas
producidos por la afectacion de los nervios periféricos a consecuencia de la
diabetes. La neuropatia diabética se clasifica en diferentes sindromes segin su
distribucion y la afectacién neurolégica [21]. No podemos olvidar que una de las
complicaciones de la diabetes es que afecta al sistema nervioso periférico en su
totalidad (somatico y autbnomo), en el contexto de un cuadro denominando
neuropatia diabética. 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 fisiologicas, funcionales
e histologicas en las vias de conduccion nerviosa. Ademas, se trata de un dolor
cronico, que provoca alteracion del suefo, trastornos psicologicos, 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

6.2 Clasificacion de la neuropatia diabética

Neuropatia dependiente de la longitud del nervio y la duracion de la diabetes:
* Polineuropatia diabética.

* Polineuropatia de fibras delgadas.

Neuropatia independiente de la longitud del nervio:
 Radiculoneuropatia toracolumbar.
+ Radiculoplexoneuropatia lumbosacra.

* Neuropatia oculomotora.
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» Neuropatia isquémica de los miembros inferiores.
* Neuropatias por atrapamiento (nervio mediano, cubital, peroneo).
» Neuropatia hipoglucémica

La frecuencia de la neuropatia aumenta con la edad de los pacientes, la severidad
y la duracion de su diabetes, llegando a afectar a un 42% después de 20 afios de

evolucion.

La forma mas frecuente suele ser una polineuropatia distal, progresiva, bilateral y
simétrica, mixta de predominio sensitivo, con afectacion simultanea de las
terminaciones nerviosas superpuestas de los nervios largos. La mononeuropatia,
por su parte, consiste en la afectacion aislada de algun nervio craneal (lll y IV mas

frecuentes) o periférico, habitualmente unilateral y simétrica.

Signos y sintomas

Se van a ver afectados tanto la sensibilidad, como el sistema nervioso motor, como

el autbnomo, dando lugar a varios hallazgos tipicos de cada uno.

6.2.1 Neuropatia sensitiva
Entumecimiento de miembros, parestesias, quemazon, dolor lancinante. Son
manifestaciones precoces de afectacion de nervios largos. En contraste con el dolor

de la insuficiencia vascular, este se puede aliviar con la deambulacién.

» Pérdida secuencial de tacto, dolor, temperatura, dolor profundo, vibracion,
propiocepcion, reflejo aquileo. La anestesia en “guante y calcetin”, con pérdida

de la sensacion de dolor y temperatura es la que suele producir mas problemas.

6.2.2 Neuropatia motora
* Denervacion de la musculatura de los pies, con debilidad y atrofia de la

musculatura intrinseca del pie.

* Modificacion en la disposicion de los huesos, con deformacion de los dedos:

en martillo, en gatillo.
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« Alteracion en la distribucion del peso, cambiando la forma y la marcha.
Aparece un pie corto, ancho, con tendencia a la eversion y rotacion externa, con
desplazamiento y adelgazamiento de la almohadilla adiposa. Finalmente se

aplana el arco longitudinal, dando aspecto de pie zambo, en balancin o péndulo

6.2.3 Neuropatia autbnoma

* Disminucion de la sudoracion en unas areas, con aumento paraddgjico en otras.
» Xerosis local y descamacion, con la aparicion de fisuracion y grietas.

» Gran variabilidad térmica en los pies, con vasodilatacion, edema y atrofia. El
aumento del flujo sanguineo produce aumento en la temperatura y venas

prominentes en el dorso del pie en posicion supina

6.2.4 Infeccién

No existen datos concluyentes sobre la predisposicion de los diabéticos a las
infecciones y los mecanismos implicados en ellas. A pesar de esto, la mayoria de
los clinicos admiten una mayor incidencia de problemas infecciosos en estos

pacientes
Signos de infeccién

La observacion de infeccion en una uUlcera en pie diabético es dificil, ya que los
signos “clasicos” de infeccion (rubor, calor, tumor y dolor) se encuentran atenuados
en la mayoria de las ocasiones, por lo que la practica habitual sera 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 infeccién el paciente
puede presentar en su analitica: leucocitosis, anemia, aumento de la velocidad de
eritrosedimentacién globular, alteraciones hidroelectroliticas y descompensaciones
metabodlicas como la hiperglicemia. Ademas, son frecuentes la hipertermia y la
emesis. En caso de efectuar control radioldgico 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.

Con la infeccion se completa la triada clasica del pie diabético. En presencia de

alteracion vascular y sensitiva, cualquier minimo traumatismo puede producir una
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infeccidn importante. A pesar de esto, la mayoria de las infecciones del pie diabético
se inician en las ufias o0 en los espacios interdigitales, posiblemente debido al
acumulo de humedad, queratina y residuos, que conforman un buen caldo de cultivo

para los microorganismos.
Clasicamente han sido reconocidos tres tipos anatémicos basicos en el pie:

a) Abscesos de los espacios plantares central, externo e interno. La via de
penetracion puede ser directa mediante cuerpos extrafios, o propagacion desde la

infeccidn localizada en los espacios interdigitales o dedos.

b) Flemén dorsal del pie: las infecciones ungueales son detenidas a menudo al
alcanzar los septos fibrosos que se extienden desde la dermis al periostio. Es
caracteristica la propagacion sobre el dorso del dedo hasta el dorso del pie a través
de los vasos linfaticos.

C) Mal perforante: es comun que los pacientes con Ulceras infectadas no sientan
dolor a causa de la neuropatia y no tengan sintomatologia hasta una fase avanzada.
La infeccién puede penetrar profundamente y formar un absceso en el plano

aponeurotico o alcanzar el hueso produciendo osteomielitis
¢, Qué es la neuropatia periférica?

Aproximadamente 20 millones de personas en los Estados Unidos tienen alguna
forma de neuropatia periférica, una afeccion que se desarrolla como resultado de
un dafo en el sistema nervioso periférico, que es la extensa red de comunicacion
qgue transmite informacion entre el sistema nervioso central (cerebro y médula
espinal) y todas las demas partes del cuerpo. La palabra “neuropatia” significa
enfermedad o dafio en el nervio. Los sintomas pueden variar desde entumecimiento
u hormigueo hasta sensaciones punzantes (parestesia) o debilidad muscular.
Ciertas regiones del cuerpo se pueden volver anormalmente sensibles, o que puede
causar una experiencia sumamente intensa o distorsionada al tacto (alodinia). En
tales casos, se puede sentir dolor como respuesta a un estimulo que normalmente
no causa dolor. Los sintomas graves pueden incluir ardor (especialmente de noche),

atrofia muscular, paralisis o disfuncion de un érgano o glandula. El dafio en los
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nervios que abastecen los oOrganos internos puede perjudicar la digestion, la
sudoracion, la funcién sexual y la miccién (orinar). En los casos mas extremos,

puede causar problemas para respirar o puede fallar un érgano.

Los nervios periféricos devuelven informacion sensorial al cerebro y a la médula
espinal. Por ejemplo, envian al cerebro el mensaje de que los pies estan frios. Los
nervios periféricos también llevan sefiales del cerebro y la médula espinal a los
musculos para que generen movimiento. El dafio en el sistema nervioso periférico
interfiere con estas conexiones vitales. Al igual que la estatica en una linea
telefénica, la neuropatia periférica distorsiona y a veces interrumpe los mensajes
del cerebro y la médula espinal con el resto del cuerpo. Las neuropatias periféricas
se pueden presentar en una variedad de formas y seguir diferentes patrones. Se
puede tener sintomas durante un periodo de dias, semanas o0 afios. Las neuropatias
periféricas pueden ser agudas o crénicas. En las neuropatias agudas, como el
sindrome de Guillain-Barré (en el cual el sistema inmunitario ataca parte del sistema
nervioso periférico y deteriora el envio y la recepcion de las sefales nerviosas), los
sintomas aparecen de repente, progresan rapidamente y mejoran lentamente a
medida que los nervios sanan. En las formas cronicas, los sintomas empiezan
sutilmente y progresan lentamente. Algunas personas pueden tener periodos de
alivio seguidos de periodos de recaida. Otras pueden lograr una etapa de
estancamiento en donde los sintomas permanecen igual durante varios meses o
afos. Muchas neuropatias crénicas empeoran con el tiempo. Aunque pueden ser
dolorosas y potencialmente debilitantes, muy pocas formas de neuropatia son

mortales.

En la neuropatia diabética, una de las formas mas comunes de neuropatia
periférica, el dafio en el nervio ocurre en un patron ascendente. Las primeras fibras
nerviosas que empiezan a funcionar mal son las que se desplazan mas lejos del
cerebro y la médula espinal. Con frecuencia se siente dolor y adormecimiento de
forma simétrica en ambos pies, seguidos por una progresion gradual hasta ambas

piernas. Mas adelante, se pueden ver afectados los dedos, las manos y los brazos.
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Se han identificado mas de 100 tipos de neuropatia periférica, cada uno con sus
propios sintomas y prondstico. En general, las neuropatias periféricas se clasifican
segun el tipo de dafio en el nervio. Algunas formas de neuropatia involucran dafio
en un solo nervio y se conocen como mononeuropatias. Sin embargo, mas
frecuentemente se ven afectados varios nervios y se conoce como polineuropatia.
Algunas neuropatias periféricas se deben a dafios en los axones, que son la porcion
larga y filamentosa de la célula nerviosa. Otras se deben a dafios en la capa de
mielina, que es la proteina grasa que recubre y aisla el axén. Una causa adicional
de las neuropatias periféricas puede ser una combinacion de lesién axonal y

desmielinizacion.

Los estudios electro diagnosticos pueden ayudar a los proveedores de atencion

médica a determinar el tipo de dafio implicado.

6.3 Sintomas de dafio en el nervio periférico

Los sintomas varian dependiendo de si estan dafiados los nervios motores,
sensoriales 0 autdbnomos. Los nervios motores controlan los movimientos
voluntarios de los musculos, tales como los que se utilizan para caminar, agarrar
cosas o hablar. Los nervios sensoriales transmiten informacién, como la sensacion

de un toque leve o el dolor de una cortada.

Los nervios autbnomos controlan las actividades de los érganos que se regulan
automaticamente, como respirar, digerir los alimentos y las funciones del corazén y
de las glandulas. Algunas neuropatias pueden afectar los tres tipos de nervios,
mientras que otras afectan principalmente a uno o dos tipos. Los médicos pueden
utilizar términos tales como neuropatia predominantemente motora, neuropatia
predominantemente sensorial, neuropatia motosensorial 0 neuropatia autbnoma
para describir los tipos de nervios involucrados en la afeccion de la persona. El dafio
en los nervios motores estd mas comunmente asociado con la debilidad muscular.
Otros sintomas pueden incluir calambres y fasciculaciones dolorosos (es decir,

contracciones incontroladas de los musculos que son visibles bajo la piel), atrofia
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muscular (una reduccion grave del tamafio de los musculos) y disminucion de los

reflejos.

El dafio en los nervios sensoriales causa una variedad de sintomas debido a que
los nervios sensoriales tienen una amplia gama de funciones. Las fibras sensoriales
mas grandes dentro de la mielina registran la vibracion, el toque ligero y el sentido

de la posicion del cuerpo.

El dafio en las fibras sensoriales grandes deteriora el sentido del tacto, lo que causa
una disminucion general en la sensacién. Puesto que esto se siente mas en las
manos y en los pies, las personas pueden sentir como si estuvieran usando guantes
y medias aun cuando no lo estan. Este dafio en las fibras sensoriales mas grandes

puede contribuir a la pérdida de los reflejos.

La pérdida del sentido de la posicidn relativa del cuerpo a menudo hace que las
personas no puedan coordinar movimientos complejos como caminar, abotonar o
mantener el equilibrio con los ojos cerrados. Las fibras sensoriales mas pequenias,
gue no tienen capas de mielina, transmiten sensaciones de dolor y de temperatura.
El dafio en estas fibras puede interferir con la capacidad de sentir dolor o los
cambios de temperatura. Las personas afectadas pueden dejar de percibir que se
han cortado o que se les esté infectando una herida. Otras tal vez no detecten el
dolor que sefiala un ataque al corazén inminente u otras afecciones agudas. La
pérdida de la sensacion de dolor es un problema especialmente grave para las
personas con diabetes, lo que contribuye a la alta tasa de amputaciones de las

extremidades inferiores entre esta poblacion.

El dolor neuropatico es un sintoma comun y a menudo dificil de controlar del dafio
en los nervios sensoriales. Puede afectar seriamente el bienestar emocional y la

calidad de vida en general.

El dolor neuropético a menudo es peor por la noche, interrumpiendo severamente
el suefio y contribuyendo a la carga emocional relacionada con el dafio en los
nervios 6 sensoriales. El dolor neuropético a menudo puede estar relacionado con
una sensibilizacion exagerada de los receptores del dolor en la piel, haciendo que

las personas sientan un dolor fuerte (alodinia) por estimulos que normalmente no
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duelen. Por ejemplo, algunas personas pueden sentir dolor con el roce de las
sabanas que cubren ligeramente el cuerpo. Con los afos, la neuropatia sensorial
puede causar cambios en la piel y en el cabello, asi como lesiones en las
articulaciones y en los huesos. Las lesiones que pasan desapercibidas debido a la
falta de sensacion contribuyen a estos cambios, por o que es importante que las
personas con neuropatia se revisen las regiones del cuerpo que carecen de
sensibilidad para ver si tienen heridas o lesiones. Los sintomas de dafio en los
nervios autonomos varian porgue los nervios parasimpaticos y simpaticos del
sistema nervioso periférico controlan casi todos los érganos en el cuerpo. Los
sintomas comunes de dafio en los nervios autbnomos incluyen incapacidad para
transpirar normalmente (lo que puede causar intolerancia al calor), pérdida de
control de la vejiga, e imposibilidad de controlar los musculos que expanden o
contraen los vasos sanguineos para regular la presion arterial. Una baja de la
presion arterial cuando una persona pasa repentinamente de estar sentada a estar
de pie (una afeccion conocida como hipotension ortostatica o postural) puede causar
mareo, aturdimiento o desmayo. También se puede presentar irregularidad en los

latidos del corazon.

La neuropatia autbnoma puede venir acompafiada de sintomas gastrointestinales.
El mal funcionamiento de los nervios que controlan las contracciones musculares
intestinales puede causar diarrea, estrefiimiento o incontinencia. Muchas personas
también tienen problemas para comer o tragar si los nervios autonomos que
controlan estas funciones estan afectados. ¢ Qué causa la neuropatia periférica? La
neuropatia periférica puede ser heredada o adquirida a través de procesos de
enfermedades o traumatismos. Sin embargo, en muchos casos, no se puede
identificar una causa especifica. Los médicos suelen referirse a las neuropatias sin
causa conocida como idiopaticas. Las causas de la neuropatia periférica adquirida
incluyen: Lesiones fisicas (traumatismos), que son la causa mas comun de dafio
adquirido en el nervio. * Una lesion o un traumatismo repentino, como por ejemplo
debido a accidentes automovilisticos, caidas, actividades deportivas vy
procedimientos quirdrgicos, puede hacer que los nervios se rompan, aplasten,

compriman o estiren parcial o completamente, a veces con tanta fuerza que se
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separan parcial o totalmente de la médula espinal. Los traumatismos menos graves
también pueden causar dafios graves en el nervio. Las fracturas o dislocacion de

los huesos pueden ejercer presion dafiina sobre los nervios circundantes.

El esfuerzo repetitivo con frecuencia causa neuropatias de compresiéon neural, en
gue los nervios se dafian porque se encuentran comprimidos o atrapados. El dafio
acumulativo puede ser el resultado de actividades repetitivas, con posturas poco
naturales, o en las que se ejerce una presion grande y que requieren movimiento de

cualquier grupo de articulaciones durante periodos prolongados.

La irritacion resultante puede hacer que los ligamentos, tendones y musculos se
inflamen e hinchen, restringiendo las vias estrechas por donde pasan algunos

nervios.

La neuropatia del nervio cubital y el sindrome del tinel carpiano son ejemplos de
los tipos més comunes de neuropatia de compresion o atrapamiento de los nervios
en el codo o en la mufieca. Las enfermedades o trastornos y sus procesos
relacionados (como la inflamacidén) pueden estar asociados con la neuropatia
periférica. « Los trastornos metabdlicos y endocrinos deterioran la capacidad del
cuerpo de transformar los nutrientes en energia y procesar los desechos, y esto

puede ocasionar dafio en el nervio.

La diabetes mellitus, que se caracteriza por niveles o concentraciones de glucosa
en la sangre crénicamente altos, es la principal causa de neuropatia periférica en
los Estados Unidos. Aproximadamente el 60 a 70 por ciento de las personas con
diabetes tienen formas leves o graves de dafio en el sistema nervioso, que pueden
afectar los nervios sensoriales, motores y autonomos, y que presentan sintomas 9
variados. Algunas enfermedades metabdlicas del higado también causan

neuropatias como resultado de desequilibrios quimicos.

Los trastornos endocrinos que causan desequilibrios hormonales pueden alterar los
procesos metabolicos normales y causar neuropatias. Por ejemplo, una produccion
insuficiente de hormonas tiroideas desacelera el metabolismo y causa retencién de
liqguidos e hinchazén de los tejidos que pueden ejercer presion sobre los nervios

periféricos.
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La sobreproduccioén de la hormona del crecimiento puede causar acromegalia, una
afeccion que se caracteriza por el crecimiento anormal de muchas partes del

esqueleto, incluyendo las articulaciones.

Los nervios que recorren estas articulaciones afectadas a menudo quedan
atrapados o comprimidos causando dolor. * Las enfermedades de vasos pequefios
pueden disminuir el suministro de oxigeno a los nervios periféricos y causar un dafio

grave en el tejido nervioso.

La diabetes a menudo altera el flujo sanguineo a los nervios. Las diversas formas
de vasculitis (es decir, un grupo de enfermedades que se caracterizan por presentar
inflamacion de los vasos sanguineos) con frecuencia hacen que las paredes de los
vasos se endurezcan, engruesen y desarrollen tejido cicatrizante, lo que disminuye

su diametro e impide el flujo de sangre.

La vasculitis es un ejemplo de dafio en los nervios conocido como mononeuritis
multiple o mononeuropatia multifocal, en la que se dafian nervios aislados en dos o

mas areas.

Las enfermedades autoinmunitarias, en las que el sistema inmunitario ataca los

tejidos del cuerpo, pueden causar dafo en los nervios.

El sindrome de Sjogren, el lupus y la artritis reumatoide se encuentran entre las
enfermedades autoinmunitarias que pueden estar asociadas con la neuropatia
periférica. Cuando se inflama el tejido que rodea los nervios, la inflamacion puede

propagarse directamente a las fibras nerviosas.

Con el tiempo, estas enfermedades autoinmunitarias cronicas pueden destruir las
articulaciones, los 6rganos y los tejidos conectivos, haciendo que las fibras
nerviosas se vuelvan mas vulnerables a lesiones de compresion o atrapamiento.

Las enfermedades cronicas pueden alternar entre remision y recaida.

La neuropatia desmielinizante inflamatoria aguda, mas conocida como sindrome de
Guillain-Barré, puede dafiar las fibras nerviosas motoras, sensoriales y autonomas.
La mayoria de las personas se recuperan de este sindrome autoinmunitario, aunque
los casos graves pueden ser potencialmente mortales.
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La polineuropatia desmielinizante inflamatoria crénica generalmente dafia los
nervios sensoriales y motores, pero deja intactos los nervios autbnomos. La
neuropatia motora multifocal es una forma de neuropatia inflamatoria que afecta
solamente los nervios motores. Puede ser aguda o cronica. * Los trastornos de los

riflones pueden causar neuropatias.

La disfuncién renal puede resultar en cantidades anormalmente altas de 11
sustancias toxicas en la sangre, que pueden dafar el tejido del nervio. La mayoria
de las personas que requieren dialisis por insuficiencia renal desarrollan

polineuropatia.

El cancer puede infiltrarse en las fibras nerviosas o ejercer fuerzas de compresién
perjudiciales sobre las fibras nerviosas. Los tumores también pueden surgir

directamente de las células del tejido nervioso.

Los sindromes paraneoplasicos, un grupo de trastornos degenerativos raros que se
producen por la respuesta del sistema inmunitario de una persona a un tumor
canceroso, también pueden indirectamente causar dafio neurolégico generalizado.
La toxicidad de los agentes quimioterapéuticos y la radiacion que se usan para tratar

el cancer también puede causar neuropatia periférica.

Se calcula que un 30 a 40 por ciento de las personas que se someten a
guimioterapia desarrollan neuropatia periférica y ésta es la razén principal por la que
las personas con cancer suspenden la quimioterapia antes de lo programado. La
intensidad de la neuropatia periférica inducida por la quimioterapia varia de persona
a persona. En algunos casos, las personas pueden aliviar sus sintomas reduciendo
la dosis de la quimioterapia o suspendiéndola temporalmente. En otros, la
neuropatia periférica inducida por la quimioterapia puede persistir por mucho tiempo

después de haberse suspendido la quimioterapia.

Los neuromas son tumores benignos causados por un crecimiento excesivo del
tejido nervioso que se desarrolla después de una lesidon penetrante que corta las

fibras nerviosas.
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Los neuromas a menudo estan asociados con dolor intenso y a veces comprometen
los nervios vecinos, causando mas dafio y un dolor mas fuerte. La formacion del
neuroma puede ser un elemento de una dolencia neuropatica mas generalizada
conocida como sindrome de dolor regional complejo o sindrome de distrofia
simpatica refleja, que puede ser el resultado de lesiones traumaticas o trauma

quirdrgico.

La polineuropatia generalizada estd a menudo asociada con la neurofibromatosis,
un trastorno genético en el que crecen varios tumores benignos en el tejido nervioso.
Las infecciones virales y bacterianas pueden atacar los tejidos nerviosos y causar
neuropatia periférica. Tales virus incluyen el herpes de la varicela zéster (culebrilla),
el virus de Epstein-Barr, el citomegalovirus, y los virus del herpes simple, que forman
parte de la gran familia del virus del herpes humano, asi como el virus del Nilo
Occidental. Estos virus pueden dafiar gravemente los nervios sensoriales,

provocando ataques de dolor agudo, tipo eléctrico.

La neuralgia postherpética es un dolor intenso de larga duracion que generalmente

ocurre después de un ataque de culebrilla.

La enfermedad de Lyme, la difteria y la lepra son enfermedades bacterianas que se

caracterizan por un dafio considerable a los nervios periféricos.

La difteria y la lepra son raras en los Estados Unidos, pero la incidencia de la

enfermedad de Lyme estd aumentando.

Esta infeccion transmitida por las garrapatas puede involucrar una amplia gama de
trastornos neuropaticos, incluyendo una polineuropatia dolorosa de rapido

desarrollo, a menudo dentro de las primeras semanas de que ocurra la infeccion.

El virus del Nilo Occidental se transmite por mosquitos y se asocia con una

neuropatia motora grave.

La inflamacion desencadenada por la infeccion a veces causa diversas formas de

neuropatias inflamatorias que se pueden desarrollar rapida o lentamente.
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El virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) que causa el SIDA se asocia con
varias formas diferentes de neuropatia, dependiendo de los nervios afectados y de
la etapa especifica de la enfermedad de inmunodeficiencia activa. Una
polineuropatia dolorosa, rapidamente progresiva que afecta los pies y las manos
puede ser el primer sintoma clinico evidente de infeccion por VIH. Se calcula que
un 30 por ciento de las personas con VIH desarrollan neuropatia periférica y un 20
por ciento desarrolla dolor neuropético distal. La exposicion a las toxinas puede

dafar los nervios y causar neuropatia periférica.

La toxicidad de los medicamentos puede ser causada por muchos tipos de
medicamentos ademas de los que se usan para combatir el cancer. Otros
medicamentos que comuUnmente causan neuropatia periférica como efecto
secundario son los que se utilizan para combatir infecciones, tales como los 14
antirretroviricos para el tratamiento del VIH. Ademés, con frecuencia los
anticonvulsivos y algunos medicamentos para el corazén y la presion arterial pueden

causar neuropatia periférica.

En la mayoria de los casos, la neuropatia mejora cuando se suspenden los
medicamentos o se ajusta la dosis. * Las toxinas ambientales o industriales, como
el plomo, el mercurio y el arsénico, pueden causar neuropatia periférica. Ademas,
se conoce que algunos insecticidas y solventes también pueden causar

neuropatias.

El consumo excesivo del alcohol es una causa comun de neuropatia periférica. El
dafo en los nervios asociado con el abuso del alcohol a largo plazo, tal vez no sea
reversible cuando la persona deja de tomar alcohol. Sin embargo, el dejar de beber
puede ofrecer algun alivio de los sintomas y prevenir un dafio mayor. Con
frecuencia, el alcoholismo crénico también causa deficiencias de nutricion (como de
vitamina B12, tiamina y acido folico) que contribuyen al desarrollo de neuropatia
periférica. Las mutaciones genéticas pueden heredarse o aparecer de novo, es
decir, que son mutaciones completamente nuevas para la persona y no se han

heredado de ninguno de los padres. Algunas mutaciones genéticas causan
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neuropatias leves, con sintomas que comienzan a principios de la edad adulta y

resultan en una discapacidad de poca o ninguna importancia.

Las neuropatias hereditarias mas graves a menudo aparecen en la infancia o en la
nifiez. Los avances en las pruebas genéticas en la dltima década han logrado
adelantos importantes en la capacidad para identificar las causas genéticas
fundamentales de las neuropatias periféricas. Por ejemplo, se ha encontrado que
varios genes juegan un papel en los diferentes tipos de la enfermedad de
CharcotMarie Tooth, un grupo de trastornos que se encuentran entre las formas mas

comunes de neuropatias periféricas hereditarias.

Estas neuropatias resultan de mutaciones en los genes responsables de mantener

la salud de la capa de mielina, asi como la de los axones.

Las caracteristicas clave de los trastornos de Charcot-Marie-Tooth incluyen
debilitamiento extremo y desgaste muscular en la parte inferior de las piernas y en
los pies, anomalias en la marcha, pérdida de reflejos en los tendones y

entumecimiento en las extremidades inferiores.

6.4 Diagnostico de la neuropatia periférica

Los sintomas de la neuropatia periférica son muy variables y se requiere un examen
neurolégico completo para buscar su causa. Este examen incluye un analisis
extenso de la historia clinica (sintomas, ambiente de trabajo, habitos sociales,
exposicién a toxinas, consumo de alcohol, riesgo de infeccién por VIH u otras
enfermedades infecciosas, y antecedentes familiares de trastornos neuroldgicos).
Ademas, normalmente se realizan pruebas para identificar la causa de la

neuropatia, asi como el grado y tipo de dafio en el nervio.

Un examen fisico y varias pruebas pueden revelar la presencia de un trastorno
sistémico, que esta causando dafio en los nervios. Las pruebas de fuerza muscular,
asi como la presencia de calambres o fasciculaciones, indican que pueden estar
involucradas las fibras motoras. Una evaluacion de la capacidad de la persona para

sentir vibraciones, roces ligeros, la posicion relativa del cuerpo, temperatura y dolor
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revela cualquier dafio en los nervios sensoriales y puede indicar si estan afectadas

las fibras nerviosas sensoriales pequefas o grandes.

Los examenes de sangre pueden detectar diabetes, deficiencias vitaminicas,
disfunciéon del higado o los rifiones, otros trastornos metabdlicos y signos de
actividad anormal del sistema inmunitario. Un examen del liquido cefalorraquideo
gue rodea el cerebro y la médula espinal puede revelar anticuerpos anormales
asociados con algunas neuropatias inmunomediadas. Algunos examenes mas
especializados pueden revelar otras enfermedades cardiovasculares o de la sangre,

trastornos del tejido conectivo o tumores malignos.

Hay pruebas genéticas disponibles para un nimero de neuropatias hereditarias.
Con base en los resultados del examen neuroldgico, el examen fisico, el historial
médico del paciente y cualquier prueba de deteccion previa, se podrian ordenar las
siguientes pruebas adicionales para ayudar a determinar la naturaleza y alcance de
la neuropatia: < Pruebas de la velocidad de conduccion nerviosa: pueden medir el
grado de dafio en las fibras nerviosas grandes, y revelar si los sintomas son
causados por la degeneracion de la capa 17 de mielina o del axén. La capa de
mielina es responsable de la alta velocidad de la conduccién nerviosa. Durante esta
prueba, una sonda estimula eléctricamente una fibra nerviosa, la cual responde

generando su propio impulso eléctrico.

Se coloca un electrodo mas lejos a lo largo del nervio, que mide la velocidad de
transmision del impulso a lo largo del axén. Las velocidades lentas de transmision
o el bloqueo del impulso tienden a indicar dafio en la capa de mielina, mientras que
una reduccion en la fuerza de los impulsos a velocidades normales es un signo de

degeneracion axonal.

Electromiografia: consiste en insertar una aguja fina en el masculo para registrar la
actividad eléctrica cuando los musculos estan en reposo y cuando se contraen. La
electromiografia detecta la actividad eléctrica anormal en la neuropatia motora y
puede ayudar a diferenciar entre trastornos del musculo y del nervio. « Imagenes de
resonancia magnética: pueden mostrar la calidad y el tamafio de los muasculos,

detectar el reemplazo graso del tejido muscular y ayudar a descartar tumores,
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hernias de disco u otras anomalias que pueden estar causando la neuropatia.
Biopsia del nervio: implica extirpar y examinar una muestra de tejido nervioso,
generalmente de la parte inferior de la pierna. Aunque esta prueba puede proveer
informacion valiosa sobre el grado de dafio del nervio, es un procedimiento invasivo
gue es dificil de realizar y puede provocar efectos secundarios neuropaticos.
Biopsia de la piel: una prueba en la que los médicos extraen una muestra pequefia

de piel y examinan las puntas de las fibras nerviosas.

Esta prueba ofrece algunas ventajas especiales que son mejores que las de la
prueba de velocidad de conduccion nerviosa y la biopsia del nervio. A diferencia de
la prueba de velocidad de conduccién nerviosa, esta prueba puede revelar el dafio
presente en las fibras mas pequefas. A diferencia de la biopsia convencional del
nervio, la biopsia de la piel es menos invasiva, tiene menos efectos secundarios y

es mas facil de realizar.

6.5 Tratamiento

Atencion a las afecciones subyacentes El primer paso en el tratamiento de la
neuropatia periférica es tratar cualquier otra causa que contribuya a la neuropatia,
como infecciones, exposicibn a toxinas, toxicidad relacionada con los
medicamentos, deficiencias vitaminicas, deficiencias hormonales, trastornos
autoinmunitarios o compresion. Los nervios periféricos tienen la capacidad de
regenerar sus axones, siempre y cuando la célula del nervio en si no se haya

muerto.

Con el tiempo, esto puede llevar a la recuperacion funcional. El corregir una afeccion
de base o subyacente a menudo resulta en una cura espontanea de la neuropatia

a medida que los nervios se recuperan o se regeneran.

Es posible que se logre reducir los efectos de la neuropatia periférica con la
adopcion de habitos saludables de estilo de vida, como mantener un peso 6ptimo,
evitar la exposicion a las toxinas, hacer ejercicio, comer una dieta balanceada, 19
corregir las deficiencias vitaminicas y limitar o evitar el consumo de alcohol. El

ejercicio puede reducir los calambres, mejorar la fuerza muscular y evitar el
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desgaste muscular. Hay diversas estrategias dietéticas que pueden mejorar los

sintomas gastrointestinales.

El tratamiento oportuno de las lesiones puede ayudar a prevenir un dafo

permanente.

Es particularmente importante dejar de fumar porque esto contrae los vasos
sanguineos que suministran elementos nutritivos a los nervios periféricos y puede

empeorar los sintomas neuropaticos.

La capacidad de autocuidado, como el cuidado meticuloso de los pies y el
tratamiento cuidadoso de las heridas de las personas con diabetes y las personas
gue tienen una capacidad disminuida para sentir dolor, puede aliviar los sintomas y
mejorar la calidad de vida. Con frecuencia, estos cambios crean las condiciones que

fomentan la regeneracion de los nervios.

Las enfermedades sistémicas generalmente requieren tratamientos mas complejos.
El control estricto de los niveles de glucosa en la sangre ha demostrado que reduce
los sintomas neuropéaticos y ayuda a las personas con neuropatia diabética a evitar
dafio adicional en los nervios. Los trastornos inflamatorios y autoinmunitarios que
conllevan a la neuropatia se pueden controlar de varias maneras. Los
medicamentos inmunodepresores, como la prednisona, la ciclosporina o la

azatioprina pueden ser beneficiosos.

La plasmaféresis puede ayudar a reducir la inflamacién o a reprimir la actividad del
sistema inmunitario. La plasmaféresis es un 20 procedimiento en el cual se extrae
la sangre, se la filtra para sustraerle las células inmunitarias y los anticuerpos, y

luego se la regresa al cuerpo.

La administracion por via intravenosa de grandes dosis de inmunoglobulinas (que
son anticuerpos que alteran el sistema inmunitario) y agentes como el rituximab (que
atacan a células inflamatorias especificas), también puede disminuir la actividad
anormal del sistema inmunitario. Manejo de los sintomas Por lo general, es dificil

controlar el dolor neuropético, es decir, el dolor causado por la lesiéon a uno o varios
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nervios. El dolor leve a veces se puede aliviar con analgésicos de venta libre, tales

como los medicamentos antiinflamatorios no esteroides.

Un dolor mas crénico y molesto tal vez requiera la atencion de un médico. Hay varias
clases de medicamentos que se usan para tratar el dolor neuropatico crénico:

antidepresivos, anticonvulsivos, antiarritmicos y narcoticos.

Los medicamentos antidepresivos y anticonvulsivos regulan el dolor a través de su
mecanismo de accidn sobre los nervios periféricos, la médula espinal o el cerebro y
tienden a ser los tipos de medicamentos mas eficaces para controlar el dolor

neuropatico.

Los medicamentos antidepresivos incluyen los antidepresivos triciclicos como la
amitriptilina, o los inhibidores mas nuevos de la recaptacion de serotonina y
norepinefrina, como el clorhidrato de duloxetina y la venlafaxina. Los medicamentos
anticonvulsivos que se utilizan con frecuencia incluyen la 21 gabapentina, la
pregabalina, el topiramato y la carbamazepina, aunque también hay otros
medicamentos utilizados para tratar la epilepsia que pueden ser Utiles. La mexiletina
es un medicamento antiarritmico que puede utilizarse para el tratamiento de las

neuropatias cronicas dolorosas.

Para el dolor que no responde a los medicamentos anteriormente descritos, se
puede considerar agregar medicamentos narcoticos. Como el uso de analgésicos
recetados que contienen opiaceos puede terminar en dependencia y adiccion, su
uso se debe considerar solamente después de que hayan fracasado otros medios
para controlar el dolor. Uno de los medicamentos narcéticos mas recientes
aprobados para el tratamiento de la neuropatia diabética es el tapentadol, un
medicamento con actividad opioide y de inhibicibn de la recaptacion de la

norepinefrina parecida a la de un antidepresivo.

Los medicamentos de uso tépico son otra opcion para el dolor neuropatico. Dos de
estos medicamentos son la lidocaina topica, un agente anestésico, y la capsaicina,
una sustancia que se encuentra en los ajies o pimientos picantes y que modifica los

receptores periféricos del dolor.
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Los agentes tépicos son generalmente mas apropiados para el dolor cronico
localizado, como el dolor de la neuralgia del herpes zéster (culebrilla). Su beneficio
para el tratamiento de la neuropatia diabética crénica difusa es més limitado. La
estimulacién nerviosa eléctrica transcutanea es una intervencion no invasiva que se
usa para aliviar el dolor en una variedad de afecciones. Hay varios estudios que han

descrito su uso para el dolor neuropético.

La terapia consiste en colocar electrodos a la piel en el sitio del dolor o cerca de los
nervios afectados y luego administrar una corriente eléctrica suave. Aunque no hay
datos de estudios clinicos controlados para poder establecer de manera
generalizada su eficacia para las neuropatias periféricas, en algunos estudios se ha
demostrado que la estimulacion nerviosa eléctrica transcutanea mejora los sintomas

de la neuropatia periférica asociados con la diabetes.

Existen otros enfoques complementarios que pueden ofrecer apoyo adicional y alivio
del dolor. Por ejemplo, las ayudas mecanicas, tales como aparatos para las manos
o los pies, pueden ayudar a reducir el dolor y la discapacidad fisica al compensar
por la debilidad muscular o aliviar la compresion del nervio. Los zapatos ortopédicos
pueden mejorar las alteraciones de la marcha y ayudan a prevenir las lesiones del
pie en las personas con una pérdida de la sensacion de dolor. La acupuntura, los
masajes y los medicamentos a base de hierbas también se usan en el tratamiento

del dolor neuropatico.

La intervencién quirdrgica se puede considerar para algunos tipos de neuropatias.
Las lesiones a un solo nervio causado por la compresion focal, como en el sindrome
del tunel carpiano de la mufieca u otras neuropatias de compresion o atrapamiento
neural, pueden responder bien 23 1 a la cirugia que libera el nervio de los tejidos
gue lo comprimen. Algunos procedimientos quirdrgicos reducen el dolor al destruir
el nervio. Este enfoque es apropiado soélo en el caso de dolor causado por un solo
nervio y cuando otras formas de tratamiento no han proporcionado alivio. Las
neuropatias periféricas que involucran un dafio mas difuso en los nervios, como la

neuropatia diabética, no se prestan para una intervencién quirdrgica.
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7. INFECCION NECROTIZANTE EN EL PIE DIABETICO

El manejo adecuado del pie diabético, tanto en su forma no complicada o pie de
riesgo, como complicada sea ulceracion, infeccion o gangrena, es un reto
profesional heredado del siglo pasado y que en la actualidad sigue siendo una
asignatura pendiente. Con relativa frecuencia, la coexistencia de infeccién en las
lesiones de pie diabético puede llevar a una amputacion del miembro inferior, siendo
las infecciones necrotizantes una de las mas graves. Las infecciones necrotizantes
de tejidos blandos o fascitis necrotizante son infecciones que afectan a cualquier
capa de los tejidos blandos acompafiado de cambios necrotizantes y que ocasionan

importante destruccion tisular

Cuando afecta a las extremidades inferiores de los pacientes diabéticos, es lo que
en algunas ocasiones se ha denominado gangrena humeda; sin embargo, la
denominacioén infeccion necrotizante es mas adecuada. Su frecuencia en poblacion
diabética no es bien conocida. Recientemente, se ha comunicado en series
quirtrgicas que hasta un 30% de las infecciones asociadas a pie diabético son
infecciones necrotizantes; sin embargo, en otras es mucho menor, 7%, debiéndose
quiza estas diferencias al tipo de serie analizada, siendo mas frecuente en series
quirargicas y por tanto mas graves, y menos frecuente cuando analizamos la

totalidad de las Ulceras o lesiones por pie diabético infectadas.

En resumen, ante la presencia de necrosis en el pie de un paciente diabético sin
afectacion isquémica debemos sospechar una infeccién necrotizante. Una actitud
enérgica como la antibioterapia sistémica de amplio espectro, asi como un
tratamiento quirdrgico urgente que implique desbridamientos extensos y/o
amputaciones suficientes pueden salvar la extremidad del paciente y/o su vida. La
identificacién previa de un pie de riesgo, como es un pie insensible, debe poner en
marcha medidas preventivas encaminadas a evitar ulceraciones que constituyen la

antesala de la amputacion.
7.1 Infeccion

Las infecciones del pie constituyen la infeccion de partes blandas mas frecuente en

el diabético y pueden llevar a osteomielitis, amputacién o a la muerte- El espectro
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de infecciones va desde la celulitis localizada a infecciones profundas con fascitis
necrosante y/u osteomielitis. La presencia de inflamacién local, supuracién o
crepitacion indica infeccion, pero su ausencia no la descarta y puede observarse
osteomielitis bajo una ulcera no inflamatoria. Por otra parte, la existencia de signos
inflamatorios en un pie no ulcerado puede corresponder a una artropatia de Charcot.
Sintomas sistémicos como fiebre o calofrios, al igual que leucocitosis, sélo se
presentan en un tercio de los casos de infeccion. La hiperglicemia en cambio es

comun.

La neuropatia predispone a la infeccion al permitir puertas de entrada como Ulceras
plantares. En ausencia de Ulceras, el 60% de las infecciones comienza en los
espacios interdigitales, seguido de la regién periungueal en 30% y el restante 10%
en otras zonas. La infeccion se extiende a planos profundos con celulitis, fascitis y/u

osteomielitis.

La hipoxia secundaria a la insuficiencia vascular es otro importante factor que
favorece la aparicion de infeccion, contribuyendo los trastornos metabdlicos de la
diabetes a la hipoxia tisular. Durante la hiperglicemia se produce una desviacion del
metabolismo hacia la via del sorbitol, lo que reduce la utilizacion mitocondrial del
piruvato y lleva a una pseudohipoxia. La glicosilacion proteica que se produce en la
diabetes descompensada parece también contribuir a la hipoxia tisular. La hipoxia
es, por tanto, multifactorial dependiendo no sélo de la extension del compromiso
vascular sino también del adecuado control metabdlico que influye en la utilizacion

periférica de oxigeno.

La respuesta inmune inespecifica estd disminuida en estos pacientes,
observandose menor actividad leucocitaria en aspectos tales como adherencia,

migracion, quimiotaxis y actividad bactericida, en especial en presencia de acidosis.

Neuropatia, hipoxia y deficiencias inespecificas del sistema inmune, probablemente
en ese orden de importancia, se combinan para favorecer la aparicion y rapida

progresion de la infeccién en el pie diabético.
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Los agentes participantes en la infeccidon del pie diabético varian segun se trate de
una infeccién superficial o profunda. Las infecciones superficiales agudas (Ulcera no
complicada, celulitis) adquiridas en la comunidad y sin tratamiento antibacteriano
previo son, en su mayoria, monomicrobianas, aislandose principalmente
Staphylococcus aureus y Streptococcus spp. Este tipo de infeccidbn no siempre
requiere uso de antimicrobianos. Cuando se requiere, el tratamiento antiinfeccioso
debe cubrir los agentes mencionados y la toma de cultivos no es indispensable,
especialmente si sélo se pueden obtener cultivos de superficie, cuyo valor predictivo

del agente causal es escaso.

Las infecciones profundas y/o crénicas son polimicrobianas en mas de 50% de los
casos, con participacion promedio de 2 a 3 agentes. En ellas siempre debe
intentarse un diagndstico bacteriolégico preciso, mediante la obtencion y
procesamiento adecuados de muestras para cultivo. A las cocaceas Gram positivas

de las infecciones superficiales, se agregan bacilos Gram negativos y anaerobios.

En pacientes hospitalizados y/o con tratamiento antimicrobiano previo, se agregan
otras bacterias de mayor resistencia a antibacterianos tales como S. aureus
meticilina-resistente, Enterococcus spp (especialmente con uso previo de
cefalosporinas) y bacilos Gram negativos no fermentadores (Pseudomonas spp. y
Acinetobacter baumannii).

Se discute el rol patdgeno de Staphylococcus coagulasa negativa, Corynebacterium
spp, Candida spp y Enterococcus spp, cuando se presentan en asociacion con otros
microorganismos patdgenos. Su importancia etiolégica es mayor cuando se aislan

como agentes Unicos o predominantes en una muestra profunda.

La importancia relativa de los diferentes agentes patdgenos, que compara los
porcentajes de aislamiento de diferentes bacterias en dos estudios extranjeros y uno
nacional efectuados entre 1990 y 1998. El promedio de aislamientos es de 2,1 a 2,8
bacterias por muestra. Las cocaceas Gram positivas aerobias representan
alrededor de 50% de los aislamientos y se encuentran presentes en mas de 60% de

los casos, mientras que enterobacterias y anaerobios se aislan aproximadamente
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en 20% de los casos. Entre las cocaceas Gram positivas predomina S. aureus, en
las enterobacterias Klebsiella spp y Proteus spp y entre los Gram negativos no
fermentadores, Pseudomonas aeruginosa sobre A. baumannii. La frecuencia
relativa de aislamiento de estos agentes depende de la epidemiologia local. Los
anaerobios representan un porcentaje variable de los aislamientos en los diferentes
estudios, probablemente por problemas de obtencion y procesamiento de las
muestras; sin embargo, se observa que las cocaceas Gram positivas, en particular

Peptostreptococcus spp, son las de mayor importancia.

7.2 Importancia de las resistencias bacterianas

Las infecciones son una de las complicaciones habituales del pie diabético, un factor
de riesgo de amputaciéon y la causa mas frecuente de hospitalizacién de estos
enfermos, con estancias prolongadas. Las infecciones se localizan en la piel y los
tejidos blandos, pero no es infrecuente que el hueso se vea afectado. Los
microorganismos, favorecidos por alteraciones inmunitarias locales o sistémicas,
alcanzan la piel y los tejidos subyacentes a través de soluciones de continuidad,
fundamentalmente Ulceras neuropaticas y vasculares. Algunos microorganismos
(Staphylococcus spp. y Pseudomonas aeruginosa) producen, ademas, en las
Ulceras biopeliculas que disminuyen la accién de los antimicrobianos y los
mecanismos defensivos naturales. Por otro lado, la vasculopatia es un factor de

riesgo para el desarrollo de infecciones graves.

Los microorganismos causales de estas infecciones proceden de la flora cutanea e
intestinal del propio paciente; Staphylococcus aureus es el mas prevalente de todos.
Pero existen variaciones en funcion del tipo de infeccién y determinadas situaciones
del paciente. En las infecciones superficiales, agudas y leves predominan los cocos
grampositivos (S. aureus y los estreptococos betahemoliticos, sobre todo del grupo
A y B), mientras que las méas profundas y graves suelen ser polimicrobianas con
cocos grampositivos, bacilos gramnegativos (enterobacterias y P. aeruginosa) y
anaerobios (Peptostreptococcus spp. y Bacteroides spp.). Los anaerobios se hallan,
sobre todo, en presencia de isquemia o0 necrosis y generalmente formando parte de

infecciones mixtas. Los pacientes con Ulceras crénicas suelen tener infecciones
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polimicrobianas y los que, ademas, han recibido antibidticos recientemente,
manipulacion quirdrgica o han estado hospitalizados o en centros sociosanitarios
acaban por ser colonizados o infectados por microorganismos multirresistentes: S.
aureus resistente a meticilina (SARM), estafilococos coagulasa negativos (ECN),
enterococos, enterobacterias productoras de betalactamasas de espectro extendido
(BLEE), bacilos gramnegativos no fermentadores como P. aeruginosa
(particularmente en Ulceras exudativas o tratadas con vendajes humedos o

hidroterapia) e incluso hongos (Candida spp.).

El diagnostico de infeccion en el pie diabético puede ser dificil en algunas
situaciones, por lo que tiene gran importancia la relacion entre el microorganismo
aislado y la clinica del paciente. En las Ulceras cronicas, la infeccion se caracteriza
por la aparicion de secrecion purulenta acompafiada de al menos dos signos
inflamatorios. Sin embargo, el diagndstico se complica si los signos locales y
sistémicos de infeccion son poco evidentes o estan ausentes por la vasculopatia,
neuropatia y alteracion de la funcion leucocitaria. Por esto, otros datos como retraso
de la cicatrizacion, coloracion anormal, tejido de granulacién friable o mal olor
pueden sugerir infeccion de la Glcera. Para més confusién, en algunos pacientes los
signos inflamatorios estan provocados por alteraciones neuropéticas, como la
artropatia de Charcot, y no por la infeccién®. Desde el punto de vista microbiolégico,
la distincion entre colonizacion e infeccion en una Ulcera cronica tampoco es
siempre factible. La colonizacion es la norma en las Ulceras del pie diabético y
generalmente no interfiere la cicatrizacion. Cuando la carga bacteriana es 210°
ufc/cm? o g de tejido (colonizacion critica), se considera que los microorganismos
son capaces de sobrepasar los mecanismos defensivos, retrasar la cicatrizacion,
invadir los tejidos y producir una infeccion. No obstante, algunos patégenos, por su
virulencia, tienen la capacidad de producir infecciones con carga bacteriana mas
baja, como sucede con Streptococcus pyogenes o S. aureus. Otros datos
microbiol6gicos que también sugieren infeccibn son: aislamiento del
microorganismo en cultivo puro o de forma repetida y presencia de neutrofilos junto

a bacterias en la tincion de Gram.
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La rentabilidad del cultivo depende del tipo de muestra y su manipulacion. Es
preferible obviar las muestras tomadas con torunda de la superficie de la Ulcera, ya
gue no ayuda a distinguir entre patdogenos y contaminantes, ni a recuperar
microorganismos anaerobios y de dificil crecimiento. Las mejores muestras son las
obtenidas por raspado o biopsia del fondo de la Ulcera y la aspiracion con jeringa de
las colecciones purulentas. En caso de sospecha de osteomielitis se aconseja
biopsia abierta o percutanea, aunque no siempre es posible hacerlay no esta exenta
de falsos positivos por contaminacion durante el procedimiento y falsos negativos
por tratamientos antimicrobianos previos o toma en una zona no infectada. Por otro
lado, las muestras se deben remitir al laboratorio cuanto antes en las mejores
condiciones posibles y procesar para que crezcan todos los microorganismos
causales. La realizacidén de cultivos cuantitativos en vez de cualitativos mejora la
sensibilidad y valor predictivo positivo. Sin embargo, por su complejidad pueden
sustituirse por los semicuantitativos, mas faciles de hacer y con los que se obtienen
unos resultados similares. La reaccion en cadena de la polimerasa (PCR) también
se ha usado para detectar microorganismos de crecimiento lento o dificiles de
cultivar, intentar discriminar la colonizacién de la infeccion y buscar determinantes

genéticos de resistencia bacteriana.

El tratamiento antimicrobiano en el pie diabético sélo esté indicado si existen signos
clinicos locales o sistémicos de infeccion. Esta condicionado por la isquemia, que
dificulta la llegada del antimicrobiano al foco infeccioso, el deterioro de la funcion
leucocitaria y la potencial insuficiencia renal de los diabéticos. El inicio del
tratamiento es normalmente empirico y en la eleccion del antibidtioco, la forma 'y el
lugar de administracion influye decisivamente la gravedad de la infeccion. En las
infecciones agudas leves siempre hay tiempo de rectificar y se aconsejan
antibiéticos orales con espectro reducido a cocos grampositivos y de buena
biodisponibilidad oral. En las infecciones moderadas o graves es obligatoria la
hospitalizacion del paciente y la administracion por via intravenosa de
antimicrobianos de amplio espectro con actividad para cocos grampositivos y
bacilos gramnegativos. La cobertura para anaerobios se aconseja en caso de
lesiones necrosantes y la de microorganismos multirresistentes en infecciones
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graves si existe alguno de los factores de riesgo antes descritos. Una vez conocido
el agente causal y su sensibilidad, sobre todo si el aislamiento es en cultivo puro, se
haran los cambios pertinentes para adecuar el tratamiento. Ante el fracaso de una
terapia correcta, hay que valorar la necesidad de cirugia y la existencia de
microorganismos causales no aislados por un mal procedimiento de las muestras o

por ser de dificil crecimiento.

Uno de los grandes problemas actuales de la antibioterapia empirica inicial es el
riesgo de fracaso por la presencia de microorganismos resistentes. La probabilidad
de acertar desde el principio es mucho mayor si se conoce la prevalencia local de
los microorganismos causales y sus patrones de sensibilidad. En este numero de la
revista Enfermedades Infecciosas y Microbiologia Clinica, Martinez Gomez et al
presentan un estudio de prevalencia de los microorganismos causales de las
infecciones del pie diabético. Se realizé en 62 pacientes diabéticos con infecciones
moderadas o graves Yy la mayoria de ellos habian recibido antibi6ticos en el mes
anterior?, La infeccién fue monomicrobiana en casi el 60% de los casos y S. aureus
fue el patbgeno mas prevalente (33%), seguido de P. aeruginosa, Enterococcus spp.
y E. coli. En cuanto a los anaerobios, s6lo se observaron en 9 casos de 41,
generalmente en cultivo mixto. El 38% de los S. aureus fueron SARM y la mayoria
se aislaron en cultivo puro (p<0,05) y en aspirados. Por el contrario, los enterococos
y P. aeruginosa se obtuvieron en mas de la mitad de los casos junto a otros
patdégenos y en exudados. Respecto a los bacilos gramnegativos, cerca del 30% de

los E. coli eran resistentes a amoxicilinaacido clavulanico y ciprofloxacino.

Los resultados de este estudio estan en consonancia con otros publicados en los
ultimos afios y vienen a demostrar el aumento progresivo de patégenos
multirresistentes en el pie diabético, particularmente de SARM’. A pesar de esta
realidad, la polémica continGa sobre cual es el significado patogénico de cada uno
de éstos y si es el mismo en todos los pacientes donde se aislan. ¢ Se deben tratar
todos y siempre? Esta pregunta aun no se ha resuelto y la respuesta afirmativa esta
limitada por la repercusion que tiene en el incremento de resistencias y costes

sanitarios. De momento, la gravedad de la infeccion, los factores de riesgo de
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patdgenos multirresistentes y su aislamiento en cultivo puro son los principales

datos que se deben valorar para tomar la decision final.

Las infecciones graves del pie diabético son una de las principales causas de
hospitalizacion en los sujetos diabéticos y con frecuencia conducen a la amputacion
menor o mayor del miembro inferior, lo que en ocasiones incluso arriesga la vida del
sujeto. Habitualmente, estas infecciones se desarrollan a partir de Ulceras cronicas
gue se asocian a repetidos ciclos de tratamiento antibiético y hospitalizacion. Hay 3
aspectos que pueden asociarse a un riesgo alto de aparicién de microorganismos
multirresistentes: a) cronicidad; b) tratamiento antibiético inadecuado, y c)

hospitalizacion.

Segun algunos autores, estos aspectos se han confirmado en las infecciones del pie
diabético. La infeccidbn con microorganismos resistentes a multiples antibidticos
puede aumentar la morbimortalidad, asi como la duracion de la estancia hospitalaria
y los costes del tratamiento. El conocimiento de la prevalencia de estos
microorganismos en este marco clinico puede ayudar a la seleccién del tratamiento

antibiotico empirico mas adecuado en un medio determinado.

El objetivo de este trabajo ha sido intentar conocer la prevalencia de los distintos
microorganismos en las infecciones graves del pie diabético en Espafia, asi como
su sensibilidad a los antimicrobianos que se utilizan habitualmente, con el fin de

seleccionar mejor el tratamiento antibiético empirico mas adecuado.

La neuropatia periférica que sufren los pacientes con diabetes mellitus (DM) puede
producir como consecuencia una extensa variedad de lesiones a nivel del pie y el
tobillo. Entre las mas frecuentes se encuentran las Ulceras diabéticas, que en casos
de evolucion térpida pueden requerir amputacién hasta en un 15% de los casos. De
hecho, padecer una infeccion de pie diabético (IPD) es la causa més frecuente de
hospitalizacion de los pacientes con DM y la principal causa de amputacién de

extremidades inferiores.
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Las Ulceras diabéticas se deben a multiples factores, entre los que se encuentran la
propia hiperglucemia mantenida y el aumento de la hemoglobina glicosilada
(HbGlic), la arteriopatia y la neuropatia diabéticas. No obstante, el riesgo de
amputacion mencionado se puede reducir hasta en un 50% con educacion sanitaria
adecuada, manejo metabdlico correcto de la DM, reduccion de zonas de
hiperpresiéon (de manera ortopédica o quirdrgica) y con la reduccion de factores de

riesgo cardiovascular.

Por lo que respecta a las IPD, la posibilidad de padecerlas a lo largo de la vida en

un paciente diagnosticado de DM es de hasta un 25%..

En ocasiones, las IPD se producen como celulitis (secundarias a heridas/erosiones
superficiales), infecciones posquirdrgicas o postraumaticas. Sin embargo, o mas
frecuente es que las IPD sean secundarias a las Ulceras diabéticas comentadas con

anterioridad.

La polineuropatia diabética conlleva una pérdida progresiva de sensibilidad
proprioceptiva y protectora que puede conllevar la aparicion de deformidades como
el Charcot (véase el capitulo correspondiente), trastornos de la marcha y movilidad
reducida que acarrea la aparicion de zonas de hiperpresibn que son muy
susceptibles de sufrir Ulceras diabéticas. A ello se le une la insuficiencia arterial y
trastornos inmunolégicos debido al aumento de la HbGlic que disminuye la actividad

de los leucocitos
7.3 Clinica y diagnostico

Cuando un paciente acude a consulta con sospecha de IPD, el pie debe ser
minuciosamente examinado para describir las posibles lesiones cutaneas. No solo
es importante describir la existencia o no de Ulcera diabética, sino también la
presencia de pequefias erosiones (frecuentemente entre los dedos menores).
También es importante anotar si existen deformidades o zonas de hiperpresion en

riesgo, asi como la presencia de pulsos periféricos.
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Existen algunos signos clinicos que deben hacer sospechar IPD:

. La presencia de una ulcera que no evoluciona favorablemente a lo largo de
2 semanas a pesar de descartar vasculopatia y de realizar una descarga correcta

es altamente sugestiva de infeccion.

. La presencia de edema, aumento de temperatura y eritema puede ser

sugestiva tanto de infeccion como de Charcot en fase inflamatoria.

. Eritema de mas de 2 cm alrededor de una Ulcera crbnica es sugestivo de

infeccidn grave.

. La presencia de un dedo engrosado y rojo (dedo en salchicha) es indicativo

de osteomielitis.

. La existencia de secrecion purulenta y mal olor son indicativos de IPD y

ademas son signos de mal prondstico.

Por lo que respecta a las pruebas de laboratorio, es imperativa la realizacion de una
analitica general con reactantes de fase aguda (hemograma, velocidad de
sedimentacion globular -VSG-y proteina C reactiva —PCR-). No obstante, es muy
importante recordar que la normalidad de los mismos no excluye la presencia de
IPD, especialmente en las Ulceras e infecciones crénicas. Estos marcadores son

especialmente (tiles para monitorizar la respuesta al tratamiento.

La prueba probe to bone (palpar hueso en una ulcera con un palpador romo) es
bésica ya que, de acuerdo con el estudio de Shone, en caso de que se palpe hueso,

la probabilidad de que exista osteomielitis es de un 87%.

El diagndstico por imagen es otro de los puntos clave. La primera prueba a solicitar
es la radiologia simple; en la mayoria de las ocasiones es suficiente con las
proyecciones dorsoplantar y lateral de pies en carga. Se debe inspeccionar la
imagen buscando osteolisis (estos signos osteomieliticos no aparecen antes de las

2 semanas), burbujas de aire (implicaria infeccién por anaerobios), deformidades o
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destrucciéon articular. Sin embargo, la prueba mas fidedigna es la resonancia
magnética (RM), con una sensibilidad de un 86% y una especificidad de un 92%
para el diagndstico de osteomielitis (ain mas elevada para la presencia de
abscesos). Por ultimo, la tomografia computarizada (TC) puede ser necesaria para

la planificacion quirdrgica (destruccion ésea/articular, presencia de secuestro, etc.).

La parte quizas mas importante en el diagndéstico es el cultivo microbiologico. Es
crucial abandonar la practica de realizar cultivos de tejido superficial, puncion
aspiracion o cultivo mediante escobillones. Cualquiera de estas técnicas tiene una
rentabilidad diagnéstica pésima, no solo por el elevado porcentaje de falsos
negativos, sino también por la identificacion de microorganismos saprofitos
provenientes de la microbiota cutdnea que no son causantes de infeccion. Es
fundamental el envio de entre 3 y 5 muestras de tejido profundo para el estudio
microbiolégico. ElI mejor tejido es aquel que muestra signos de infeccién (friable,
poco vascularizado, necrotico, etc.) y que circunda el hueso. Aunque el cultivo
positivo de hueso es definitorio de osteomielitis, no es la mejor muestra a enviar, ya
gue el cultivo microbiolégico es complejo y de bajo rendimiento. Existen técnicas
como el vortexing o bead-mill que pueden optimizar el manejo del cultivo de
muestras 6seas. Por ello, es fundamental contar con un microbiélogo especialista

en infecciones musculoesqueléticas.
7.4 Tratamiento de las infecciones de pie diabético

Es importante volver a recordar que Ulcera diabética no es sinénimo de infeccion.
En aquellas ulceras de reciente aparicion (menos de 2-3 semanas) y sin signos de
infeccion (eritema, probe-to-bone negativo, reactantes de fase aguda, etc.), el
tratamiento debe ser eliminar las causas que han producido estas ulceras. El yeso
de contacto total (YCT) ha demostrado ser el tratamiento de eleccion en los casos
en los que es necesario descargar zonas de hiperpresion. Por lo que respecta al
tratamiento local de la Ulcera, es mandatorio mantenerla limpia y seca, ya sea
mediante agentes mecanicos o quimicos (acido acético, clorhexidina, yodo, etc.) y,
mas recientemente, incluso agentes bioldgicos como los bacteri6fagos. No

obstante, ninguno de ellos ha demostrado superioridad sobre otro.
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Ademas, en aquellos casos en los que exista un problema vascular que pueda
impedir la curacion de la Ulcera, este debe ser resuelto. De hecho, las Ulceras
diabéticas deberian curar si se cumplen estos 3 supuestos:

* Existe un aporte vascular adecuado en la extremidad afecta.

* La infeccion se trata de manera adecuada si esta existe.

* Las areas de hiperpresion se eliminan o descargan.

En caso de que exista una ulcera que no evoluciona favorablemente a pesar de
realizar el tratamiento correcto y eliminar las causas que la generen, se debe
plantear realizar un desbridamiento quirdrgico y la toma de muestras de tejido
profundo para averiguar si existe una infeccion subyacente. El desbridamiento
quirargico se debe plantear también en aquellos casos en que existan imagenes
compatibles con osteomielitis 0 abscesos, en el paciente séptico con alteracion de
los reactantes de fase aguda o en aquellas Ulceras que presenten signos de
infeccion (drenaje purulento o eritema circundante). Aunque para muchos
traumatélogos el desbridamiento se pueda considerar como una cirugia sencilla, es
crucial concienciar de que debe ser un proceso meticuloso en el que se desbride y
elimine todo tejido necrético y poco viable. Se debe realizar tanto sobre los tejidos
blandos como sobre el hueso, buscando el paprika sign, es decir, tejido sangrante
viable.

En aquellos casos en los que sea necesario eliminar gran parte de hueso
necroético/osteomielitico, sera necesario el aporte de injertos o sustitutivos 0seos,
gue deberan ser recubiertos o saturados en antibiticos para mejorar el resultado
de control de la infeccion. Ademas, aquellos casos en que mecanicamente sea
necesaria la fijacion deberan ser evaluados para decidir si es factible la fijacién
interna, ya que proporciona mejores resultados en calidad de vida que la fijacién
externa. No obstante, estos casos son siempre complejos y deben ser evaluados y
tratados por unidades que dispongan de un equipo multidisciplinar con

microbidlogos, traumatologos, infectdlogos y cirujanos plasticos.
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Finalmente, por lo que respecta al tratamiento antibiotico, este siempre debe ser
asociado a cirugia, ya que el tratamiento antibiético aislado tiene una tasa de fallo
de hasta el 30%, favoreciendo la aparicion de resistencias. Sin embargo, existen 2
supuestos en los que se podria plantear tratamiento antibiético aislado (con estricto

control evolutivo y planteando desbridamiento en caso de mala evolucion):

* Celulitis sin colecciones.
» Osteomielitis aguda localizada.

El tratamiento empirico antibiotico inicial se debe realizar de manera sistémica. En
la mayoria de los casos, la utilizacién de piperacilina/tazobactam endovenosa es
adecuada hasta los resultados de los cultivos intraoperatorios. En aquellos casos
en los que se sospeche infeccion por Staphylococcus aureus resistente a la
meticilina (MARSA) (tratamientos antibioticos previos, pacientes
institucionalizados), se debe valorar afiadir vancomicina al tratamiento anterior. En
cuanto al tratamiento oral, se debe buscar aquel que tenga una adecuada
biodisponibilidad y aceptable penetracion ésea. En este sentido, la combinacion de

ciprofloxacino a dosis altas (750 mg cada 12 h) y clindamicina (600 mg cada 8 h).

7.5 Estudios de laboratorio

Dentro de los examenes de laboratorio en sospecha de infeccion, se deben incluir
hemograma completo con diferencial, velocidad de eritrosedimentacién (VES) y
proteina C reactiva (PCR). Estas dos ultimas pueden ser Utiles en monitorear la
respuesta al tratamiento. En casos de osteomielitis aguda en pie puede encontrarse
un recuento de leucocitos normal. En el estudio realizado por Armstrong y colegas
encontraron que 54% de los pacientes con osteomielitis aguda secundaria a
ulceracién neuropética presentaban valores de leucocitos normales, sin embargo,

un 96% tenian VES aumentada

7.6 Estudios de imagen
Radiografias del miembro afectado son importantes en el manejo inicial, se debe
buscar o descartar la presencia de reaccion periostica, erosion 0sea o presencia de

gas en tejidos blandos. Cambios radiograficos usualmente se pueden encontrar
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hasta 14 dias posterior al inicio de compromiso 06seo, sin embargo, estas
radiografias al inicio pueden servir como base para hacer una comparacion con las
imagenes futuras. La resonancia magnética es muy util en el diagnéstico de
infecciones diabéticas, abscesos y osteomielitis. Dentro de sus ventajas esta que
proporciona un detalle superior anatdbmico, permite identificar areas de tejido blando
inflamadas, formacion de abscesos, edema de médula temprano que se observa en
osteomielitis. Actualmente no existe un estudios 100% efectivo, usualmente es

necesaria la toma de biopsia para llegar al diagndstico de osteomielitis.

7.7 Microbiologia

Los patdégenos mas comunes en infeccibn aguda, no tratada previamente,
superficial en heridas de pie diabético son bacterias gram positivas aerobias,
particularmente Staphylococcus aureus y Streptococo beta hemolitico del grupo A,
B y otros. En pacientes que han recibido recientemente antibiticos o con
infecciones profundas del miembro afectado o con heridas crénicas usualmente
presentan infecciones mixtas por aerobios gram positivos, aerobios gram negativos
(E. coli, Proteus sp, Clostridium sp, Peptococcus sp y Peptostreptococcus).
Bacterias anaerobias son usualmente parte de infecciones mixtas en pacientes con
Isquemia 0 gangrena. En pacientes previamente hospitalizados o con terapia
antibiotica previa el patbgeno mas comun es el S. aureus meticilino resistente
(MRSA), aunque también puede encontrarse en ausencia de factores de riesgo
debido al aumento de la prevalencia de este microorganismo en la comunidad.(5)
S. aureus es el patégeno gram positivo mas comun de las infecciones de pie
diabético. Existen diferencias en la prevalencia de MRSA entre paises, lo cual puede
darse en parte por la diferencia de los microorganismos responsables de las
infecciones a través del tiempo, variaciones geograficas, tipo y severidad. Los
resultados de los estudios indican una prevalencia de 15-30% de MRSA en

pacientes con Ulceras diabéticas infectadas.

8. CUIDADOS Y SUGERENCIAS DE ENFERMERIA

Educacion sanitaria del paciente, familiares y/o cuidadores para el correcto cuidado
del PD.
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Aumentar la autoestima e independencia del paciente respecto a su nueva situacion.

Prevencion, deteccion y tratamiento precoz de cualquier lesion en el pie,

especialmente Ulcera.
Abordaje de enfermeria

8.1 Valoracién

Antecedentes de interés: diabetes (insulina, glucemia, dieta, tratamiento); peso,
talla; tabaquismo, alcoholismo, uso de drogas, ejercicio; hipertension;
ocupacién/oficio; problemas cardiacos, de visién, renales, 6seos, de movilidad;

historia previa de Ulceras.
8.1.1 Signos y sintomas

Sensacion de hormigueo y acorchamiento en los pies, dolor de piernas al andar,

inflamacién de las piernas, sudores.

exploracion fisica

8.1.2 Exploracion fisica

En decubito y bipedestacion, para analizar deformidades, prominencias, hallux

valgus, etc.
8.1.3 Valorar

Sequedad de la piel, coexistencia de micosis, zonas de hiperqueratosis, atrofia

cutanea y pérdida de vello en la extremidad.
8.1.4 Exploracion vascular

Palpacion de pulsos pedios y tibiales posteriores. Temperatura, coloracién, tiempo

de recuperacion capilar de la piel, replecion venosa.
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8.1.5 Exploracion hemodinamica

cuando se sospeche de compromiso vascular severo, derivar a especialista
(en este caso se recomendaria un estudio vascular no invasivo, como el

Doppler).

8.1.6 Exploracion neurolégica

Sera llevada a cabo por el médico de familia, especialista o podélogo. Comprende
las siguientes técnicas: exploracion superficial (tacto, dolor, temperatura),
exploracién profunda (vibratoria y presora), artrocinética, dolor profundo??,
valoracion de la funcién motora del miembro inferior (reflejo cutaneo plantar y

reflejo aquileo y rotuliano, tono muscular)

8.2 Cuidados

Dependiendo del grado en el que se encuentre el pie del paciente diabético, segun

la escala de Wagner, llevaremos a cabo los siguientes cuidados:
8.2.1 Grado O

Material para higiene: palangana, toalla, jabén o gel de pH ligeramente neutro,
guantes no estériles, lima de cartdn, espejo, agua tibia, cremas ricas en sustancias

hidratantes y suavizantes como lanolina.
Material para el control glucémico: reflectometro, tiras reactivas, lancetas, guantes.

Material de curas: apoésito hidrocoloide extrafino, antiséptico, piedra pémez, crema

salicilada al 10%, antimicéticos, crema de urea al 15%.

Material para educacion: tripticos informativos, hoja de periodico.

Actividades

Comprobar los conocimientos del paciente sobre la diabetes mediante anamnesis.

Lavar el pie del paciente diabético con agua tibia y jabon ligeramente neutro.
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Exploracion del estado general del pie, especialmente en los espacios interdigitales,
buscando presencia de humedad, maceracion, descamaciéon de la piel, cortes o

heridas.

Si hay hiperqueratosis, se aplicara topicamente vaselina salicilada al 10% una vez
al dia durante una semana, o crema hidratante a base de lanolina o urea después
de un correcto lavado y secado de los pies, 1-2 veces al dia. La utilizacion de piedra

poémez es muy recomendable para eliminar durezas.

Si hay fisuras, aplicar un apdsito hidrocoloide extrafino cada 48-72 h. Estan

indicados los antisépticos suaves y, a ser posible, que no tifian la piel.

En el caso de presentar deformidades, valorar la posibilidad de protesis de silicona

o plantillas.

Ufa incarnata: no cortar las ufias sino limarlas. Si ésta es recidivante se realizara

tratamiento quirdrgico.

Micosis, pie de atleta: se trata con antimicoticos tépicos y evitando la humedad del

pie.

Educacion sanitaria

1. Buen control metabdlico.

2. Evitar el tabaco y el alcohol.

3. Evitar el sobrepeso, la obesidad y el sedentarismo.

4. Nunca caminar descalzo sobre cualquier superficie o piso, especialmente en la

playa.

5. Calzado: a) inspeccionar el calzado por dentro diariamente (grietas, clavos
punzantes, piedrecillas o cualquier otra irregularidad que pueda irritar su piel), y

b) los zapatos deben ser amplios, confortables y bien acojinados, blandos y
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flexibles y de cuero porque transpira mejor el pie (se recomiendan zapatos
deportivos con suela de goma); si son nuevos, utilizarlos de forma progresiva
(mejor a ultima hora de la tarde), y con poco tacon (2-3 cm en varones y hasta 4
cm en mujeres). La puntera debe permitir el movimiento de los dedos. La suela

debe ser antideslizante y no demasiado gruesa.

6. Calcetines: utilizar siempre, incluso con sandalias o zapatillas. Son preferibles de
algoddn o lana, de tamafio adecuado y sin costuras, remiendos o dobleces.

Cambiarlos cada dia. Se evitaran las ligas.

7. Higiene: es necesario lavarse los pies diariamente, con agua tibia o fria, durante
5 min. Antes de introducir los pies en el agua se debe comprobar la temperatura
con el codo. Es importante secar con cuidado los pies, sobre todo entre los
espacios interdigitales. Para ello se puede usar un secador con aire frio (se puede
utilizar polvos de talco con 6xido de cinc sobre las zonas donde se acumula la
humedad).

No utilizar almohadillas eléctricas o botellas de agua caliente para calentarse los

pies.

Hidratacion: después del aseo, aplicar crema hidratante en la planta, el dorso y el

talon, pero no en los espacios interdigitales (crema de urea al 15% o con lanolina).

8. Inspeccion diaria: se realizara observando el dorso, la planta y los espacios

interdigitales con un espejo.

Buscar: lesiones entre los dedos, cambios de color, hinchazén, ampollas, callos,
durezas, cambios en la cantidad de vello en las piernas, parestesias, inflamacion,

guemaduras, ulceraciones.

Si tiene helomas y/o hiperqueratosis, evitar la «autocirugia de cuarto de bafio». Se

recomienda acudir al podélogo.
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Si aparece alguna de las lesiones anteriores, lavarla con agua y jabon, aplicar
antiséptico incoloro y cubrir con gasas; tras ello, se acudira al podélogo o centro
sanitario de referencia identificandose como diabético.

9. Ufias: deben cortarse con cuidado usando tijeras de borde romo, aunque es
preferible limarlas, nunca mas alla del limite de los dedos (1-2 mm) y sus bordes
han de quedar rectos, se puede utilizar lima de carton. Las ufias gruesas o que

se rompen con facilidad deben ser cortadas por un poddlogo.

10. Actividad fisica: Camine diariamente al menos 30 min. Ir aumentando
gradualmente la distancia recorrida, con calzado adecuado. Ejercicio

recomendado: nadar, montar en bicicleta...

Ensefar ejercicios del tipo: descalzo, sin calcetines y sentado comodamente en una
silla, coloque una hoja de periodico bajo sus pies e intente partirla a la mitad usando
solamente los pies. Una vez conseguido, repita la operacion con cada uno de los
trozos obtenidos 2 veces mas. Por ultimo, intente formar con todos los trozos una
pelotilla de papel, recordando que solamente puede utilizar los pies para ello, y una
vez que lo haya hecho, céjala con ambos pies y tirela lo mas lejos posible®.

8.2.2 Grado 1-2

Material de curas: guantes estériles y no estériles, suero fisiolégico y solucion
antiséptica (clorhexidina), gasas estériles, sulfadiacina argéntica, apdsito
hidrocoloide, alginatos o apdésitos de carbdn activado y plata, jeringa de 50 ml,
bisturi, vendas de algodon y crepé, esparadrapo, hisopo estéril, compresas estériles

de gasa hidrofila. Material para control glucémico.
Actividades

Exploracion fisica del pie, prestando especial atencién a la superficie plantar, cabeza
de los metatarsianos y espacios interdigitales, buscando pérdida de espesor

cutaneo.
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Evaluar la causa que origino la lesion.
Tomar una muestra de la Ulcera hasta llegar al fondo para cultivo y antibiograma.

Limpieza diaria de la herida con suero fisiolégico o solucién antiséptica
(clorhexidina) y desbridamiento en caso de que presente tejido necrotico, esfacelos

o detritos; ayudarnos con productos como las enzimas proteoliticas o los hidrogeles.

Valorar la lesion cada 2-3 dias, especialmente la existencia de infeccion: celulitis,
crepitacion, afeccion Osea, exudado purulento, fetidez, profundidad, fistulas,

gangrena?l.

Se recomienda realizar una cura humeda para favorecer la cicatrizacion.
Topicamente, ante signos de infeccion, estaria indicado el uso de sulfadiacina
argéntica y en lesiones muy exudativas, productos absorbentes, como los apositos
de hidrofibra de hidrocoloide, los alginatos, y también los apdsitos de carbdén

activado y plata?..

Se aconseja, para favorecer el retorno venoso, elevar las piernas con una almohada

al dormir y al sentarse.

Realizar ejercicios de flexoextension y rotacion del tobillo y, si es posible, de la

rodilla.

Reposo estricto durante un minimo de 3 semanas.

Realizar una radiografia focalizada de la zona.

Vendaje de la zona lesionada con vendas de crepé (técnica en espiral o en ocho).

Antibiéticos si hay infeccién tras la recogida de cultivo, siempre con prescripciéon
médica’. Analgésicos necesarios asociados a inhibidores de la secrecién gastrica®.
Heparina calcica subcutanea y uso de algun plan de antiagregacion plaquetaria y

pentoxifilinal.
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Educacién sanitaria.

Fisioterapia del pie diabético??: evitar los ejercicios de apoyo de peso, como trotar y
la marcha prolongada. Si se realizaran ejercicios sin carga de peso como natacion,

ciclismo, remo y ejercicios de los miembros superiores.

Localmente, ante una Ulcera que no sigue una evolucion satisfactoria, se sospecha

osteomielitis (realizar siempre una radiografia de la zona)??.
8.2.3 Grado 3-4

Material de curas y control glucémico (véase grado 1-2), oxigeno directo sobre la

Ulcera.
Actividades

Exploracion fisica del pie (especial atencion a los pulsos periféricos, tiempo de

llenado capilar).

Si presenta abscesos, gangrena humeda o signos generales de infeccion, derivar al

hospital.
Radiografia focalizada de la zona.
Muestra de la herida para cultivo y antibiograma.

Limpiar con suero fisiolégico a chorro teniendo en cuenta que el envase no toque la

piel. Desbridamiento si procede y vendaje de la zona.

Antibiéticos en caso de infeccion segun prescripcion médica. Analgésicos
necesarios asociados a inhibidores de la secrecion gastrica. Heparina calcica

subcutanea y uso de algun plan de antiagregacion plaquetaria y pentoxifilina.

Oxigenoterapia segun prescripcion médica directamente sobre la piel (con

mascarilla o tubo).
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Educacion sanitaria y fisioterapia del pie diabético (véase grado 1-2).

Gangrena de un dedo/dedos del pie: estudiar circulacién periférica y valorar

tratamiento quirdrgico.

8.2.4 Grado 5

Material de curas

Actividades

1. Tratamiento preoperatorio: abarcaria 1-5 dias:

Ingreso urgente en el hospital.

Exploracion fisica para valorar la extension de la gangrena.

Cuidado o vigilancia de la otra extremidad inferior porque tiene alto riesgo de

ulceracion.

Ejercicios respiratorios para mejorar la ventilacion, tonificacion general, higiene

postural (para evitar retracciones articulares o capsulo tendinosas)?.

Concienciacion de lo que va a ser su nuevo esquema corporal.

Tratamiento quirdrgico-amputacién:

2. Cuidados posquirargicos: valorar el estado fisico y mental del paciente.

Consistiria en:
Constantes habituales, control de la diuresis y vigilancia del apésito?.

Fluidoterapia parenteral e insulinoterapia segun los controles de glucemia cada 6 h.

Tratamiento analgésico. A veces, se requiere interconsulta con la unidad de dolor.
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Cambios posturales y demas medidas preventivas de Ulceras por presion.
Realizacion de la cura diariamente.

Higiene del mufidn al quitarse la protesis al final del dia con jabdn liquido/gel neutro
y agua caliente cambiandola gradualmente a fria y secar bien. Aplicar antiséptico
(clorhexidina y/o povidona yodada). No es recomendable utilizar alcohol sobre el

mufion.

Prevencion del edema mediante un vendaje compresivo de distal a proximal (en

espiga.

* Mufiones por encima de la rodilla: en decubito supino, utilizamos venda de
crepé de 5 * 15 cm. Se comienza en la cara anterior del muslo, se cruza sobre el
surco gluteo, se cubre de modo circular con una vuelta para sujetar la venda en la
parte posterior y a partir de ahi comenzamos con las diagonales: la primera desde
la parte externa superior a la parte interna inferior del mufién; alrededor del extremo
inferior del mufibn para comenzar una segunda vuelta diagonal desde la parte
externa final a la zona interna superior, asegurando que el vendaje se adapta a la
ingle; se continla para hacer dos giros rectos en el extremo proximal al mufion,

terminando con el vendaje en su cara externa (repetir las diagonales).

* Mufiones por debajo de la rodilla: posicion en sedestacién, venda de crepé
de 5 * 10 cm. Se comienza en la cara anterior, en el tubérculo tibial, y se continla
como en el caso anterior cubriendo las caras central, externa e interna de la
extremidad del mufidn; se asegura el vendaje dando 2 vueltas alrededor del muslo,
justamente por encima de la rodilla antes de sujetar el extremo de la venda. Si el
mufién es muy corto, se puede vendar por encima de la rétula hacia el extremo
distal del muslo, pero sin presionar sobre ésta. Prevencion de retracciones

musculares por actitudes viciosas de las articulaciones (higiene postural).

Mantener o ganar fuerza mediante un programa de ejercicios: cinesiterapia,

ejercicios asistidos de mufion y activos del miembro contralateral y tronco; cambios
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posturales independientes y el movimiento, con ayuda, para ir al bafo.
Posteriormente, movimientos activos del mufién y se inicia la deambulacion con

andador o bastones, si es posible?.

Recomendar que el psiquiatra valore la respuesta emocional del paciente a la

amputacion?.
Educacién sanitaria.

Recomendaciones al alta hospitalarial: controlar la presién arterial, el consumo de
tabaco y controlar los valores de glucosa y lipidos en sangre; dieta correspondiente.
Se recuerdan los cuidados de la lesion y la importancia de evitar el apoyo sobre

ésta.

9. CONCLUSION
El pie diabético debe ser una sefal de alerta para el podélogo, ya que esta
considerado como un pie de elevado riesgo.

Esta enfermedad provoca diversas patologias en nuestro organismo.
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Es muy facil encontrar una ulcera en un pie diabético, puesto que hay gran falta de

sensibilidad e isquemia.

Cabe citar que segun si se trata de una neuropatia o una vasculopatia las Ulceras

van a tener distinto aspecto.

El poddlogo tiene un papel importante de cara a este tipo de pacientes, ya que,
aparte de curar, tiene una funcién también muy importante que es la de prevenir las

lesiones y educar al paciente.

A parte el profesional también debera realizar su trabajo, y tomar precauciones en

el momento de utilizar el instrumental, al hacer ortesis y al elegir los materiales.
Asi como evitar hipercorrecciones o hiperadaptaciones.

Es importante informar bien al paciente de la enfermedad que padece y a cerca de

los cuidados y habitos que cumplir estrictamente

Los pacientes adultos con pie diabético hospitalizados participantes en este estudio
se caracterizaron sociodemograficamente por pertenecer al género masculino, con
edades comprendidas entre 40 y 50 afios, de estrato socioecondémico 1, nivel
educativo primaria, relacion conyugal estables, dedicados a actividad laboral
independiente, con seguridad social afiliados en el régimen subsidiado, cuentan con
redes de apoyo y comparten su vivienda con tres a 4 cuatro personas.

Con relacién a los factores de riesgo modificables presentaron niveles de glicemia
superiores a 120 mg/dl, ausencia de hipercolesterolemia, consumen dieta adecuada
en numero de tres acompafiadas de meriendas, no consumidores de tabaco y
alcohol. Utilizan calzado inadecuado caracterizado por dedos expuestos y en punta,
no inspeccionan el calzado antes de colocarlo. Manifiestan poseer conocimientos
relacionados con el autocuidado, ausencia de deformidades en sus pies, con

alteraciones en el estado nutricional caracterizado por sobrepeso y bajo peso.

En cuanto a los factores de riesgo no modificables se evidencio la presencia de

pulso pedio, popliteo y tibial posterior, ausencia de antecedente de ulcera previa,
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hiperqueratosis, neuropatia y angiopatia, con diagnostico de diabetes entre uno a

cinco afnos y amputaciones previas.

En cuanto a las actividades de prevencion asisten a controles médicos programados
con frecuencia mensual, pero ausencia de consultas médicas en caso de cualquier
inquietud. Igualmente se caracterizan por realizar higiene, secado e inspeccion de
los pies. Utilizan elementos cortopunzantes para el corte de las uiias, niegan limado
de las mismas, caminar descalzo, hidratacion de planta y talones de los pies y el
uso de callicidas. Igualmente, nunca o algunas veces utilizan medias con el calzado.
Con relacién al consumo de alimentos niegan el consumo de azucar y grasas, no

realizan actividad fisica.
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Canarias , 13
11. GLOSARIO

A

. Amputacion
Es un procedimiento quirdrgico que comprende la extirpacion de una

extremidad/miembro.

. Accidente
Suceso imprevisto que altera la marcha normal o prevista de las

cosas, especialmente el que causa dafios a una persona o cosa.

. Adaptacion
El proceso de adaptarse esta relacionado con cambios durante la vida

del organismo.

. Autoadministrable
Es un adjetivo que tiene como significado que se puede administrar o

ejercer la autoridad sobre el poder del territorio y sobre las personas
gue se reside.

. Alteraciones
Cambio de las caracteristicas, la esencia o la forma de una cosa.

C

. Crénico
Se refiere a algo que continda durante un periodo de tiempo

prolongado. Una enfermedad cronica generalmente dura mucho

tiempo y no desaparece en forma rapida o facil.
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. Céancer
Término que describe las enfermedades en las que hay células

anormales que se multiplican sin control e invaden los tejidos

cercanos.

. Calidad
Conjunto de propiedades inherentes a una cosa que permite

caracterizarla y valorarla con respecto a las restantes de su especie.

. Cardiopatia
La cardiopatia, también denominada arteriopatia coronaria, es una

enfermedad progresiva del miocardio o musculo cardiaco.

. Complicaciones
En el campo de la medicina, problema médico que se presenta

durante el curso de una enfermedad o después de un procedimiento o

tratamiento.

. Carencias
Un término polisémico, que se aplica a distintos ambitos, tanto

naturales como sociales; en todos ellos con el significado de la
insuficiencia a la hora de cubrir una necesidad, o la ausencia de un
elemento indispensable.

. Cicatrizacién
Es la reparacion de una herida con tejido fibroso mediante un proceso

bioldgico complejo resultado de movimiento, division y sintesis proteico
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celular, lo cual genera un producto final de tejido no funcional
denominado cicatriz.

D

. Deficiencia
Es toda perdida o anormalidad de una estructura o funcion psicoldgica,

fisiologica o anatdmica. Discapacidad: Es toda restriccion o ausencia,
debido a una deficiencia, de la capacidad de realizar una actividad, en
la forma o dentro del margen que se considera normal para el ser
humano.

. Diagndstico
Se denomina la accion y efecto de diagnosticar. Como tal, es el

proceso de reconocimiento, analisis y evaluacion de una cosa o
situacion para determinar sus tendencias, solucionar un problema o
remediar un mal.

. Diabetes
La diabetes es una enfermedad cronica que aparece cuando el

pancreas no produce insulina suficiente o cuando el organismo no
utiliza eficazmente la insulina que produce.

. Dolor

108



Es una sefial del sistema nervioso de que algo no anda bien. Es una
sensacion desagradable, como un pinchazo, hormigueo, picadura,

ardor o molestia.

. Enfermedades
Alteracion leve o grave del funcionamiento normal de un organismo o

de alguna de sus partes debida a una causa interna o externa.

. Extremidades
Se llaman extremidades o miembros a los érganos externos,

articulados con el tronco, que cumplen funciones de locomocién, vuelo

o manipulacién de objetos en los animales.

. Eficazmente
Que produce el efecto esperado, que va bien para determinada cosa.

. Econdmico
Es todo aquello que se relaciona con la economia, o sea con el modo

de produccidn, distribucion e intercambio de los bienes y servicios a
nivel estatal, grupal o individual.

. Enfermera
Persona que tiene por oficio asistir o atender a enfermos, heridos o

lesionados bajo las prescripciones de un médico, o ayudar al médico o

cirujano.
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. Etiopatogenia
Un concepto clave en el manejo de enfermedades. Conocer el origen o
causa del desarrollo de una patologia es un punto clave tanto para su

manejo como para su prevencion.

. Epidemia
Una enfermedad que ataca a un gran numero de integrantes de la

comunidad en forma simultanea.

. Epidemiologia
El estudio de la salud en poblaciones especificas y la aplicacion de

este conocimiento al control de problemas de salud global.

F

. Fenotipo
Constituye los rasgos observables de un individuo, tales como la

altura, el color de ojos, y el grupo sanguineo. La contribucién

genética al fenotipo.

. Fisiopatoldgicas
Es una rama de la medicina que se dedica al estudio de los

mecanismos por los cuales se originan las distintas enfermedades, lo
gue permite explicar porque ocurren los sintomas y las diversas
manifestaciones que la acompaiian.

. Fiabilidad
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Probabilidad de que un sistema, aparato o dispositivo cumpla una
determinada funcion bajo ciertas condiciones durante un tiempo
determinado.

. Fase
Estado, diferenciado de otro, por el que pasa una cosa 0 una persona

gue cambia o se desarrolla.

. Familia
Grupo de personas formado por una pareja (normalmente unida por

lazos legales o religiosos), que convive y tiene un proyecto de vida en

comun, y sus hijos, cuando los tienen.

. Glucosa
El azlicar en la sangre, también llamada &quot;glucosa&quot; es el

azucar principal que se encuentra en su sangre. Esta proviene de los

alimentos que usted consume y es su principal fuente de energia.

H

. Hospitales
Un establecimiento destinado para la atencién y asistencia a enfermos

por medio de personal médico, enfermeria, personal auxiliar y de
servicios técnicos durante 24 horas.

. Heterogénea
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En las mezclas heterogéneas existen los siguientes tipos de métodos:
Filtracion: técnica usada como, por ejemplo, en la separacion de

residuos solidos de liquidos cuando se filtra el agua.

. Insulina
Hormona elaborada por las células de los islotes del pancreas. La

insulina controla la cantidad de azucar en la sangre al almacenarla en
las células, donde el cuerpo la puede usar como fuente de energia.

. Infecciones
La invasion de un anfitrion por un microorganismo patégeno, su

multiplicacion en los tejidos y la reaccion del anfitrion a su presencia y
a la de sus posibles toxinas.

. Intervenciones
Discurso de una persona gue interviene en un coloquio, una

conversacion, etc.

. Incapacidad
Estado transitorio o permanente de una persona que, por accidente o

enfermedad, queda mermada en su capacidad laboral.

. Identificar
Establecer, demostrar o reconocer la identidad de una cosa o persona

. Isquemia
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El estrés celular causado por cualquier disminucion transitoria o
permanente del flujo sanguineo en el capilar y consecuente

disminucion del aporte de oxigeno.

. Incision
Corte hecho en un cuerpo o una superficie con un instrumento cortante

0 agudo

L

. Lesiones.
Es un término general que se refiere al dafio causado por accidentes,

caidas, golpes, quemaduras, armas y otras causas. En los Estados
Unidos, todos los afios millones de personas sufren de lesiones..

. Lesionar
Causar o producir una lesion o una alteracion en alguna parte del

cuerpo.

M

. Mundial
De todo el mundo o de gran parte de él.

. Metabdlicos
Relacionado con el metabolismo (el conjunto de todos los cambios

guimicos que ocurren en una ceélula o un organismo para producir la
energia y los materiales basicos necesarios para importantes procesos

vitales).
. Metabodlica
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Se conoce como metabolismo al conjunto de transformaciones
guimicas que se efectian constantemente en las células de los
organismos Vivos.

. Microvasculares
Se refiere al sistema cardiovascular, al SNC y a la EVP. La DM

compromete el sistema vascular a través de mecanismos
etiopatogénicos propios.

. Miocardio
Es el tejido muscular del corazén, encargado de bombear la sangre

por el sistema circulatorio mediante su contraccion.

. Morbilidad
Cantidad de personas que enferman en un lugar y un periodo de

tiempos determinados en relacion con el total de la poblacion.

. Mortalidad
La tasa de mortalidad es la proporcion de personas que mueren por

una causa concreta en un periodo en una poblacion.

N

. Necrobiosis
Muerte natural de las células. Es un proceso normal en todos los

tejidos con capacidad de renovarse, es decir, se da en aquellas cuyas

células mantienen la capacidad de multiplicarse.

. Neuropatia
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Se refiere a cualquier enfermedad que afecta la actividad normal de

los nervios del sistema nervioso periférico.

O

. Organicos
De los 6rganos o los organismos, o relacionado con ellos.

. Pie diabético
Aparece cuando existen niveles inadecuados de glucosa en sangre y

otros factores que concurren con frecuencia en personas con diabetes.

. Produccion
Desde el punto de vista de la economia, la produccion es la actividad

gue aporta valor agregado por creacion y suministro de bienes y

servicios.

. Poblacién
Conjunto de seres vivos de la misma especie que habitan en un lugar

Determinado.

. Padecimiento
Hecho de padecer o sufrir dolor fisico o moral.

. Publicaciones
En el origen designa la accién que consiste en llevar cierta informacion

al conocimiento del publico.
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. Paciente
Es aquella persona que sufre de dolor y malestar y, por ende, solicita

asistencia médica y, estd sometida a cuidados profesionales para la
mejoria de su salud.

. Pancreas
Glandula ubicada detras del estbmago que secreta jugo digestivo

(pancreético) en los intestinos.

. Prevalencia se denomina prevalencia a la proporcion de
individuos de un grupo o una poblacién, que presentan una

caracteristica o evento determinado

. Patologia
Una especialidad que trata acerca de la naturaleza y causa de la

enfermedad tal como se expresa por los cambios en la estructura
celular o tejido y la funcién causada por el proceso de la enfermedad.

. Prevalentes
Prevalencia es un término que puede vincularse a dos verbos: prevaler

y prevalecer. Estos conceptos refieren a aprovechar algo para obtener

una ventaja.

R

. Riesgo
Posibilidad de que se produzca un contratiempo o una desgracia, de

gue alguien o algo sufra perjuicio o dafo.
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. Retinopatias
Un término genérico que se utiliza en medicina para hacer referencia a

cualquier enfermedad no inflamatoria que afecte la retina, es decir, a la
lamina de tejido sensible a la luz que se encuentra en el interior del
0jo.

. Revascularizado
Es una intervencion quirdrgica que utiliza venas de la pierna, o arterias

de otra parte del cuerpo, para desviar la sangre posterior a la

obstruccion de las arterias.

S

. Secrecién
Al proceso por el que una célula o un ser vivo vierte al exterior

sustancias que realizan su funcién fuera de la célula.

. Salud
La salud es un estado de perfecto (completo) bienestar fisico, mental y

social, y no solo la ausencia de enfermedad.

T

. Trastorno
Cambio o alteracion que se produce en la esencia o las caracteristicas

permanentes que conforman una cosa o en el desarrollo normal de un
proceso.

. Traumaticas
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En los términos de la psiquiatria un trauma es definido, indirectamente,
como exposicidon personal directa a un suceso que envuelve amenaza
real o potencial de muerte, grave dafio u otras amenazas a la
integridad fisica personal, ser testigo de un suceso que envuelve
muerte, dafilo 0 amenaza a la integridad fisica de otra.

. Tejidos
Material que resulta de tejer o entrelazar hilos, especialmente el hecho
con fibras textiles que se emplea para confeccionar ropa de cualquier
clase.

U

. Ulceras
Es toda lesion epitelial con pérdida de sustancia. Las Ulceras pueden

tener origen y localizacién muy variada.

Vv

. Vascular
Es un adjetivo que se utiliza en la biologia, la zoologia y la botanica

para nombrar a lo que pertenece o esta vinculado a los vasos.

. Validez
Es la propiedad de aquello que es valido. Este adjetivo (valido), que

procede del latin validus, alude a lo que resulta consistente.

. Viabilidad
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Es un analisis que tiene por finalidad conocer la probabilidad que

existe de poder llevar a cabo un proyecto con éxito.
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