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/TRICENTENARIA

Universidad de San Carlos de Guatemala
Centro Universitario de San Marcos

San Marcos 02 de febrero de 2024

Integrantes Profesionales

Comision de Trabajos de Graduacion COTRAG
Carrera: Médico y Cirujano

Centro Universitario de San Marcos

San Marcos.

De manera atenta y cordial me dirijo a ustedes, deseandoles éxitos en sus
labores diarias.

Sirva la presente para manifestarle lo siguiente: en calidad de Asesor de la tesis
denominada: “Beneficios de Ozonoterapia y Heberprot-P en el Tratamiento
Médico del Pie Diabético”, del estudiante del sexto afio de la carrera Médico y
Cirujano del Centro Universitario de San Marcos CUSAM-USAC: Edisson Osveli
Pérez Lopez con carné: 201219998, he revisado de forma minuciosa y detallada la
misma, siendo aprobada por mi persona, ya que cumple con los requerimientos
solicitados de acuerdo a los reglamentos de la COTRAG, por lo que emito DICTAMEN
FAVORABLE y solicito que proceda a revision para su tramite correspondiente y
demas procesos de graduacion de ésta prestigiosa carrera del CUSAM-USAC.

Agradeciendo su fina atencién y buena consideracion a la misma, sin mas sobre
el particular, como su atento servidor.
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TRICENTENARIA

Universidad de San Carlos de Guatemala
Centro Universitario de San Marcos

San Marcos 13 de febrero de 2024

Integrantes Profesionales

Comision de Trabajos de Graduacion COTRAG
Carrera: Médico y Cirujano

Centro Universitario de San Marcos

San Marcos.

De manera atenta y cordial me dirijo a ustedes, deseandoles éxitos en sus
labores diarias.

Sirva la presente para manifestarle lo siguiente: en calidad de Revisor de la tesis
denominada: “Beneficios de Ozonoterapia y Heberprot-P en el Tratamiento
Médico del Pie Diabético”, del estudiante del sexto afio de la carrera Médico y
Cirujano del Centro Universitario de San Marcos CUSAM-USAC: Edisson Osveli
Pérez Lopez con carné: 201219998, he revisado de forma minuciosa y detallada la
misma, siendo aprobada por mi persona, ya que cumple con los requerimientos
solicitados de acuerdo a los reglamentos de la COTRAG, por lo que emito DICTAMEN
FAVORABLE y solicito que proceda a revision para su tramite correspondiente y
demas procesos de graduacion de ésta prestigiosa carrera del CUSAM-USAC.

Agradeciendo su fina atencién y buena consideracion a la misma, sin mas sobre
el particular, como su atento servidor.

s Cristian Cifuenies
- ‘.-P".iu\JGOYORTOPE A

s

Revisor de Monografia Médica
Colegiado No. 15,223
Traumatélogo y Ortopedista
San Marcos
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UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS LA INFRASCRITA SECRETARIA DEL COMITE DE TRABAJO DE GRADUACION, DE LA
DE CEATEMALA CARRERA DE MEDICO Y CIRUJANO, DEL. CENTRO UNIVERSITARIO DE SAN MARCOS, DE
7 LA UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA, CERTIFICA: LOS PUNTOS: PRIMERO,
SEGUNDO, TERCERO, CUARTO, QUINTO, SEXTO Y SEPTIMO DEL ACTA No. 006-2024, LOS
QUE LITERALMENTE DICEN:

CENTRO UNIVERSITARIO

P e ACTA No. 006-2024

Guatemala, Centroamérica

En la ciudad de San Marcos, siendo las nueve horas con veinte minutos, del dia viernes
veintitrés de febrero del afio dos mil veinticuatro, reunidos en el salén Las Pérgolas del
Restaurante Cotzic ubicado en el Municipio de San Marcos, para llevar a cabo la actividad
académica de Presentacion de Seminario 2 convocada por la Comision de Trabajos de
Graduacion -COTRAG- de la Carrera de Médico y Cirujano, del Centro Universitario de San
Marcos, de la Universidad de San Carlos de Guatemala, integrados de la siguiente manera: Ing.
Agr. Juan José Aguilar Sanchez, PRESIDENTE e integrante de la terna de evaluacién y quién
suscribe Ing, Genner Alexander Orozco Gonzalez, SECRETARIO, que de ahora en adelante se
le denominarda COTRAG; ademas, integrantes de la terna evaluadora: Dra. Maria Elena
Solorzano y Dr. Manglio Alejandro Ruano; el estudiante EDISSON OSVELI PEREZ LOPEZ,
quien se identifica con el nimero de carnet dos mil doce, diecinueve mil, novecientos noventa
y ocho (201219998), para motivos de la presente se le denominara SUSTENTANTE; Dr. Miguel
Angel Marroquin Alpirez y Dr. Allan Cristian Cifuentes Lépez, que actian como ASESOR y
REVISOR del Trabajo de Graduacion, respectivamente. Con el objeto de dejar constancia de lo
siguiente: PRIMERO: Establecido el quérum y la presencia de las partes involucradas en el
proceso de la presentaciéon del Seminario 2 del Estudiante EDISSON OSVELI PEREZ LOPEZ,
previo a autorizar el Informe Final del Trabajo de Graduacién denominado: “BENEFICIOS DE
OZONOTERAPIA Y HEBERPROT-P EN EL TRATAMIENTO MEDICO DEL PIE DIABETICO”.
SEGUNDO: APERTURA: EIl presidente de la COTRAG procedié a dar la bienvenida a los
presentes y a explicar los motivos de la reunion y los lineamientos generales del Seminario 2 al
SUSTENTANTE vy entrega a los miembros de la terna evaluadora la guia de calificacion.
TERCERO: EI SUSTENTANTE presenta la hoja de vida de su ASESOR Y REVISOR, asi mismo
presentdé el titulo del Trabajo de Graduacion: “BENEFICIOS DE OZONOTERAPIA Y
HEBERPRO-P EN EL TRATAMIENTO MEDICO DEL PIE DIABETICO?”; el tipo de estudio que
realizé, el video de aproximacién al problema, arbol de problemas, objetivo general y
especificos, marco teérico referencial, realiza la explicacién tedrica de los siete capitulos que
contiene la monografia con su respectivo titulo; por Gltimo, presenta y compara los objetivos con
las conclusiones como también establece recomendaciones al finalizar su presentacion.
CUARTO: Luego de escuchar al SUSTENTANTE, El PRESIDENTE de la COTRAG, sugiere a
los integrantes de la terna evaluadora, someter a interrogatorio al SUSTENTANTE, para
asegurar la calidad cientifica y técnica del trabajo de graduacién. En ese momento la Dra. Maria
Elena Solorzano, felicita al SUSTENTANTE por su presentaciéon y menciona el buen manejo del
[®MA. L& Dra. Yennifer Velasquez felicita al SUSTENTANTE, Dr. Manglio Alejandro Ruano
sugiere mejorar los objetivos. Luego el ASESOR felicita al SQSTENTANTE por la apropiacion
del tema y este tipo de trabajo ayuda para evitar las complucacnones.-El REVISOR fellplta al
SUSTENTANTE por su presentacion y apropiacion del tema y menciona que apoyara para
hacer las correcciones pertinentes. EI PRESIDENTE, manifiesta que deben de hacerse
correcciones al informe final que tiene las anotaciones en cada uno de los ejemplares y que
fueron mencionados en el interrogatorio. QUINTO: El PRESIDENTE de la COTRAG, solicita al
SUSTENTANTE que abandone la sala, mientras la terna evaluadora califica y delibera sobre
los resultados del Seminario 2. En ese momento, los miembros de la TERNA DE EVALUACION
empiezan a revisar y a anotar algunos cambios, por lo que anotaron en los informes de cada



miembro tenia previamente, dichas observaciones y recomendaciones que seran entregadas al
SUSTENTANTE, para que proceda a hacer lo cambios. SEXTO: Se informa al SUSTENTANTE,
al ASESOR y REVISOR del Trabajo de Graduacién que la calificacién asignada es de
NOVENTA Y CUATRO PUNTOS (94) por lo tanto, se da por APROBADO EL SEMINARIO 2.
Sin embargo, se les comunica a las partes que previo a la autorizacién del Informe Final del
Trabajo de Graduacién, debera hacer los cambios los cuales deben ser discutidos, revisados,
presentados y autorizados por el ASESOR Y REVISOR del Trabajo de Graduacion,
comunicarselo inmediatamente a la COTRAG para que se pueda entregar al SUSTENTANTE
la certificacion de aprobacién de Informe Final. EIl SUSTENTANTE, el ASESOR y REVISOR
hacen las anotaciones correspondientes y agradecen por los aportes realizados al estudio por
parte de la TERNA EVALUADORA Yy felicitan al SUSTENTANTE por el resultado obtenido.
SEPTIMO: En base al articulo 56 del Normativo para la Elaboracién de Trabajo de Graduacion
de la Carrera de Médico y Cirujano del Centro Universitario de San Marcos, el PRESIDENTE
de la COTRAG le indica al estudiante que fue APROBADO el SEMINARIO 2 de EDISSON
OSVELI PEREZ LOPEZ, titulado “BENEFICIOS DE OZONOTERAPIA Y HEBERPROT-P EN
EL TRATAMIENTO MEDICO DEL PIE DIABETICO”, Por lo cual, se le AUTORIZA realizar la
impresion de su informe final para continuar con los tramites correspondientes para su
graduacion. Concluyé la reunién en el mismo lugar y fecha, una hora después de su inicio,
previa lectura que se hizo a lo escrito y enterados de su contenido y efectos legales, aceptamos,
ratificamos y firmamos. DAMOS FE.

(FS) ilegibles Edisson Osveli Pérez Lopez, Dr. Miguel Angel Marroquin Alpirez, Dr. Allan Cristian
Cifuentes, Dr. Manglio Alejandro Ruano Ruiz, Dra. Maria Elena Solérzano, Ing. Juan José Aguilar
Sanchez e Ing. Genner Alexander Orozco Gonzalez. .

A SOLICITUD DEL INTERESADO SE EXTIENDE, FIRMA Y SELLA LA PRESENTE
CERTIFICACION DE ACTA, EN UNA HOJA DE PAPEL MEMBRETADO DEL CENTRO
UNIVERSITARIOQ, EN LA CIUDAD DE SAN MARCOS, A LOS ONCE DIAS DEL MES DE MARZO
DEL ANO DOS MIL VEINTICUATRO.

“ID Y ENSENAD A TODOS”

Licda. Maria Eli scobar Maldonado
Secretaria Comision de Trabajos de Graduacion

CC. archivo



USAC

TRICENTENARIA Transc. COACUSAM-198-2024

Universidad de San Carios de Guatemaia 23 de abril 2024

COORDINACION ACADEMICA

ESTUDIANTE: EDISSON OSVELI PEREZ LOPEZ
CARRERA: MEDICO Y CIRUJANO.
CUSAM, Edificio.

Atentamente transcribo a usted el Punto QUINTO: ASUNTOS ACADEMICOS, inciso a)
subinciso a.17) del Acta No. 007-2024, de sesion ordinaria celebrada por la Coordinacion
Académica, el 17 de abril de 2024, que dice:

“QUINTO: ASUNTOS ACADEMICOS: a) ORDENES DE IMPRESION. CARRERA:
MEDICO Y CIRUJANO. a.17) La Coordinacién Académica conocié Providencia No.
CMCUSAM-17-2024, de fecha 5 de abril de 2024, suscrita por el Dr. Byron Geovany Garcia
Orozco, Coordinador Carrera Médico y Cirujano, a la que adjunta solicitud del estudiante:
EDISSON OSVELI PEREZ LOPEZ, Carné No. 201219998, en el sentido se le AUTORICE
IMPRESION DE LA MONOGRAFIA MEDICA BENEFICIOS DE OZONOTERAPIA Y
HEBERPROT-P EN EL TRATAMEINTO MEDICO DEL PIE DIABETICO, previo a
conferirsele el Titulo de MEDICO Y CIRUJANO. La Coordinacién Académica en base a la
opinién favorable del Asesor, Comisién de Revision y Coordinador de Carrera, ACORDO:
AUTORIZAR IMPRESION DE LA MONOGRAFIA MEDICA BENEFICIOS DE
OZONOTERAPIA Y HEBERPROT-P EN EL TRATAMEINTO MEDICO DEL PIE
DIABETICO, al estudiante: EDISSON OSVELI PEREZ LOPEZ, Carné No. 201219998,
previo a conferirsele el Titulo de MEDICO Y CIRUJANO.”

Atentamente,

ID Y ENSENAD A TOD

/

PhD. Robert Enrighfe Orézco $anchez
Coordin r Académjico

c.c. Archivo
REOQ/ cj!c
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A MIS DOCENTES
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1. TiITULO
Beneficios de Ozonoterapia y Heberprot-P en el tratamiento médico del Pie
Diabético



2. RESUMEN

La diabetes mellitus es una de las principales pandemias que afectan a una
cantidad innumerable de pacientes en todo el mundo y que con el paso del tiempo la
incidencia en lugar de disminuir va en aumento, debido a los malos estilos de vida que
tiene la poblacion principalmente en paises en vias de desarrollo, se presenta
particularmente con sintomas cardinales como lo son las famosas y bien reconocidas
y especificadas “4P” de la diabetes, las cuales son: Polidipsia, Polifagia, Poliuria y
Pérdida de Peso, lo cual es manifestado de forma indiscriminada en cada uno de los
pacientes debutantes de ésta enfermedad.

La diabetes mellitus tiene la particularidad de que puede aparecer en los pacientes
como forma de herencia congénita o como forma adquirida, tomando en cuenta
factores como el estilo de vida, el sedentarismo, el alcoholismo, el tabaquismo, la
hipertension arterial y los antecedentes familiares de los pacientes, aunque
fisiologicamente las causas pueden ser por disminucion de la funcionalidad del
pancreas lo que genera disminucién en la produccién de insulina, también puede darse
por la elevacién de la cantidad de glucosa en la sangre, causa mas comun en casi la
totalidad de la poblacion.

La enfermedad por pie diabético, es una complicacion cronica de la diabetes
mellitus, que afecta segun las investigaciones en mayor porcentaje a las personas de
sexo femenino y a los grupos etarios comprendidos entre edades de 40-60 afios de
edad, el cual se manifiesta inicialmente por la neuropatia diabética la cual va afectando
la funcionalidad neurolégica de los pacientes en los miembros inferiores, que
inicialmente puede manifestarse por dolor para posteriormente tener una denervacién
completa del mismo, teniendo también manifestaciones clasicas como la artropatia de
charcot la cual es un indicio seguro de la aparicion de la neuropatia diabética.

Existen factores fisiopatoldgicos que van afectando la enfermedad con el paso del
tiempo como lo son: la infeccién, la macroangiopatia, el déficit de Mioinositol, el déficit
de sorbitol, entro otros factores que van predisponiendo la aparicion de la enfermedad,
la cual durante muchos afios se ido clasificando de acuerdo el grado de afectacion de
cada pie, tiendo como base principal la escala de Wagner, la cual permite realizar una
clasificacion adecuada del pie para poder saber cual es el manejo adecuado y/o
apropiado del pie diabético segun el estadio en el que se encuentre, no solamente
existe esta clasificacion si no también existen diversas clasificaciones; pero para los
fines de ésta monografia es la piedra angular.

El uso de terapia con ozono y de medicamentos que tienen como base el factor de
crecimiento epidérmico humano obtenido por via recombinante, ha permitido que
durante los Ultimos afios la evolucidon en la recuperacion de las heridas por pie
diabético haya evolucionado de una manera adecuada, teniendo resultados que han
permitido a muchos pacientes tener una recuperacion rapida y segura de las Ulceras
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que los aquejan, aunque existen diversos estudios que asi lo respaldan, existen
también otras investigaciones que expuesto el fallo en el uso de estas terapias para el
manejo del pie diabético.

Segun la variedad de articulos y bibliografias revisadas para éste estudio se
permite dilucidar de que el predominio de adecuadas recuperaciones de los pacientes
se basa en el tratamiento multidisciplinario, con terapia antibiética, terapia con ozono
y tratamiento con heberprot-P, en pacientes que se encuentran con escala de Wagner
en sus estadios 2 y 3 para el tratamiento con ozono, y 2, 3 y 4 para pacientes con
tratamiento con factor de crecimiento epidérmico humano denominado como
heberprot-P.

Los resultados con el paso del tiempo y con la evidencia cientifica puesta a
disposicion de todos nos ha permitido comprender y entender que las terapéuticas en
éste trabajo explicadas, son adecuadas y tienen muy buenos resultados con los
pacientes que se han sometido a los diversos tratamientos, teniendo como dificultad
principal el acceso a éstas terapias debido a que no estan comercializadas en todos
lados y en donde si se encuentran comercializadas, el precio de los mismos es
bastante alto.

Palabras Clave: Diabetes mellitus, ozonoterapia, heberprot-p, crecimiento
epidérmico, Wagner, necrosis, neuropatia, tratamiento



3. ABSTRACT

Diabetes mellitus is one of the main pandemics that affects a countless
number of patients around the world and with the passage of time the incidence, instead
of decreasing, is increasing, due to the poor lifestyles that the population mainly has.
In developing countries, it presents particularly with cardinal symptoms such as the
famous and well-recognized and specified “4Ps” of diabetes, which are: Polydipsia,
Polyphagia, Polyuria and Weight Loss, which is manifested in an indiscriminate in each
of the patients debuting this disease.

Diabetes mellitus has the particularity that it can appear in patients as a form
of congenital inheritance or as an acquired form, taking into account factors such as
lifestyle, sedentary lifestyle, alcoholism, smoking, high blood pressure and family
history of patients, although physiologically the causes may be due to a decrease in
the functionality of the pancreas, which generates a decrease in insulin production, it
can also occur due to an increase in the amount of glucose in the blood, the most
common cause in almost all patients population.

Diabetic foot disease is a chronic complication of diabetes mellitus, which
according to research affects females and age groups between 40-60 years of age in
a higher percentage, which initially manifests itself by diabetic neuropathy, which
affects the neurological functionality of patients in the lower limbs, which may initially
manifest as pain and subsequently have complete denervation, also having classic
manifestations such as charcot arthropathy, which is a sure sign of onset of diabetic
neuropathy.

There are pathophysiological factors that affect the disease over time, such
as: infection, macroangiopathy, Myo-inositol deficiency, sorbitol deficiency, among
other factors that predispose the appearance of the disease, which for many years |
have been classifying according to the degree of involvement of each foot, | have as
my main basis the Wagner scale, which allows an adequate classification of the foot to
be able to know what is the adequate and/or appropriate management of the diabetic
foot according to the stage in which it is. whoever is found, not only does this
classification exist but there are also various classifications; but for the purposes of this
monograph it is the cornerstone.

The use of ozone therapy and medications based on human epidermal growth
factor obtained by recombinant means has allowed the evolution in the recovery of
diabetic foot wounds to evolve in an adequate manner in recent years, taking results
that have allowed many patients to have a quick and safe recovery from the ulcers that
afflict them, although there are various studies that support this, there are also other
investigations that exposed the failure in the use of these therapies for the management
of diabetic foot.

According to the variety of articles and bibliographies reviewed for this study,
it can be elucidated that the predominance of adequate patient recoveries is based on
multidisciplinary treatment, with antibiotic therapy, ozone therapy and treatment with
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heberprot-P, in patients who are with Wagner scale in stages 2 and 3 for treatment with
ozone, and 2, 3 and 4 for patients with treatment with human epidermal growth factor
called heberprot-P.

The results with the passage of time and with the scientific evidence made
available to all have allowed us to understand and understand that the therapies
explained in this work are appropriate and have very good results with the patients who
have undergone the various treatments. The main difficulty is access to these therapies
because they are not marketed everywhere and where they are, their price is quite
high.

Keywords: Diabetes mellitus, ozone therapy, heberprot-p, epidermal growth, Wagner,
necrosis, neuropathy, treatment.



4. INTRODUCCION
El presente estudio trata sobre la utilizacion de nuevas terapias y/o terapias
alternativas para el tratamiento del pie diabético, basadas en el uso de la ozonoterapia
y del medicamento Heberprot-P, con la finalidad de que haya una adecuada
regeneracion epitelial y con el fin de evitar el tratamiento quirdrgico, la idea principal
del mismo es correlacionar cada grado de enfermedad tratada con ambos métodos y
valorar si su utilizacion disminuye la necesidad de recurrir al tratamiento quirdrgico.

La diabetes mellitus es una de las enfermedades crénico-degenerativas que
mas impacto tiene. Es variada entre poblaciones, costumbres y sociedades, lo que
hace que sea mas frecuente en lugares donde hay mayor sedentarismo y consumo de
alimentos altos en grasa y carbohidratos. Ademas, es la enfermedad que se asocia a
mas comorbilidades y que desarrolla multiples complicaciones afectando asi de una
manera multiorganica.*

La incidencia de la diabetes mellitus ha provocado aumento de la frecuencia
con que se presentan complicaciones asociadas a esta patologia cronico-
degenerativa. Se presentan mas complicaciones, en pacientes con control inadecuado
y el desconocer que padecen esta enfermedad provoca que no acudan a los servicios
de salud en el momento oportuno.?

Es de vital importancia que los pacientes bien controlados reciban educacion
continua, debido a que la prevencion es uno de los pilares principal como método de
tratamiento para el paciente diabético disminuyendo asi complicaciones como el pie
diabético. Sin embargo, es dificil para la mayoria de los pacientes que cursan con esta
enfermedad llevar un buen control, pues desconocen las manifestaciones, no se le ha
dado adecuado plan educacional con respecto a un buen control de la glicemia sérica,
no saben que deben usar calzado apropiado, hidratar su piel, buscar por lesiones
diariamente, vigilar por disminucién de la sensibilidad y cumplir con su tratamiento
farmacoldgico para la diabetes.®

La enfermedad por pie diabético es una alteracidon clinica de base
etiopatogénica neuropatica inducida por la hiperglicemia mantenida, en la que con o
sin coexistencia de isquemia, y previo desencadenante traumatico, se produce la
lesién y/o ulceracion del pie.*

La falta de informacién de las personas que padecen de Diabetes Mellitus sobre
el cuidado de las extremidades, es una pieza fundamental para el desarrollo de la
enfermedad, la cual va de la mano con la neuropatia que los pacientes presentan
después de un periodo de tiempo de mal tratamiento de la enfermedad. Dicha
neuropatia diversos libros de texto la definen como "la complicacion mas frecuente de
la enfermedad”. Sin embargo, a pesar de su frecuencia y de su importancia, la



neuropatia es de todos los aspectos degenerativos de la diabetes, probablemente la
menos conocida y la peor estudiada.

La ozonoterapia hace que las plaquetas se agreguen, junto con la liberacién de
factores de crecimiento especificos, los cuales curan las heridas rapidamente,
ademas, cuando la ozonoterapia se aplica a las ulceras del pie diabético elimina los
patégenos, esto ayuda a reconstruir la matriz intercelular, curando el area alrededor
de la Ulcera.®

El Heberprot-P constituye un novedoso medicamento encaminado a solucionar
una necesidad médica no cubierta: la cicatrizacion de la ulcera de alto grado de
miembros inferiores de pacientes diabéticos. Su ingrediente farmacéutico activo es el
factor de crecimiento epidérmico humano recombinante (EGFhr).®

Se realiza un estudio descriptivo, con recoleccion de informacién mediante la
consulta de bibliografias médicas. Segun la diversidad de los articulos se toma cada
uno de ellos por separado para poder entender cuales han sido sus criterios de
inclusion para la administracion de las terapias y asi poder entender las caracteristicas
que deben de tener los pacientes para recibir éstas terapéuticas.



5. NOMBRE DEL PROBLEMA INVESTIGABLE

Ulceras por pie diabético secundarias a Diabetes Mellitus



6. ARBOL DE PROBLEMAS
Figura 1. Arbol de problemas.

Fuente: Elaboracién propia, 2023.



7. OBJETIVOS

7.1 GENERAL
Demostrar los beneficios del uso de la Ozonoterapia y del medicamento
Heberprot-P, para el tratamiento médico de los pacientes con pie diabético.

7.2 ESPECIFICOS

7.2.1 Detallar el tiempo en que se regenera el tejido epitelial con el uso de Ozono
y Heberprot-P en los pacientes con pie diabético en estadio Il y 1l segun la escala de
Wagner.

7.2.2 Socializar cdmo se aplica la terapia con Ozono y Heberprot-P en los
pacientes con pie diabético clasificados segun la escala de Wagner.

7.2.3 Conocer la efectividad de las terapias con Ozono y de Heberprot-P en
pacientes con pie diabético clasificados segun la escala de Wagner.
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8. CUERPO DE LA MONOGRAFIA
8.1 Capitulo 1: Recuerdo Anatomia y Fisiologia del Miembro Inferior

8.1.1 Componentes Oseos del Miembro Inferior

El miembro inferior estd formado por cinco segmentos de conjuntos 6seos: 1) la
cadera; 2) el muslo; 3) la rodilla; 4) la pierna, y 5) el pie, éstas estructuras de gran
importancia en la fisiopatologia del miembro inferior, sobre todo en los mecanismos de
dafio arterial, venoso, nervioso y linfatico causado por lesiones derivadas de
accidentes traumaticos, en patologia tumoral y en enfermedades generalizadas que
producen isquemia.

Segun Martinez de Jesus la cadera une al miembro inferior con el tronco, y esta
formada por un solo hueso, el iliaco o coxal. El hueso sacro y el céccix estan contiguos
al iliaco y forman una estructura muy bien definida, que se conoce como cintura 6sea
de la pelvis. El hueso iliaco es plano y ancho, se tuerce sobre su eje principal,
semejando las aspas de una hélice de barco. Se divide en tres segmentos, uno
superior, llamado ala iliaca o ilion; un segmento medio, estrechado y excavado en su
parte externa por una cavidad articular, la cavidad cotiloidea, y uno inferior, que forma
los bordes de un amplio orificio, el agujero isquiopubiano. El pubis forma la mitad
anterior de este orificio 6seo y el isquion, la mitad posterior.

El muslo tiene solamente un componente 6seo que recibe el nombre de fémur,
el cual en la parte superior se articula con el hueso coxal y hacia abajo, con el hueso
tibial, o tibia.

La parte superior del fémur estd compuesta por 1) una eminencia articular que
forma la cabeza del fémur; 2) dos eminencias rugosas, el trocanter mayor y el trocanter
menor; 3) una formacion 6sea que une a los trocanteres con la cabeza y el cuerpo del
fémur. A esta parte se le llama epifisis proximal. La parte inferior del fémur, llamada
epifisis distal, es mas voluminosa que la proximal, y estd formada por dos grandes
eminencias articulares, el condilo interno y el condilo externo, separados por una
hendidura que se denomina escotadura intercondilea.t

La formacion 6sea que une ambas epifisis es de forma prismatica triangular,
con tres caras y tres bordes, la cara anterior, la posterior interna y la posterior externa;
tiene dos bordes laterales y uno posterior.

La parte siguiente de los componentes del miembro inferior en su parte anterior
es la rodilla, la cual es un hueso sesamoideo desarrollado en el tenddn del musculo
cuadriceps que es de forma triangular, que posee una base superior y aplanada de
adelante hacia atras, posee dos caras, anterior y posterior, una base superior, un
vértice inferior y dos bordes que son laterales, se puede considerar como la parte
media del miembro inferior.t
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Después del componente éseo de la rodilla inmediatamente le siguen los
componentes 6seos de la pierna, la cual se encuentra formada por dos huesos largos,
de los cuales uno es interno y grande que es la tibia, y el otro es externo llamado
peroné o en algunas otras literaturas conocido como fibula, ambos se encuentran
articulados en sus extremidades llamadas epifisis y separados a todo lo largo de sus
diafisis por un espacio alargado que se llama espacio interéseo.

La tibia se caracteriza por ser un hueso con mucho volumen que ocupa la parte
interna de la pierna, su parte superior se articula con el fémur y la inferior con el hueso
astragalo. Mientras que el peroné se sitla en la parte externa de la pierna, siendo un
hueso largo y a diferencia de la tibia es delgado que se articula en su porcion proximal
con el fémur, la tibia y la rotula y en la extremidad distal se articula con la tibia y el
astragalo.

El siguiente componente del miembro inferior inmediatamente después de la
pierna es el pie, el cual se encuentra conformado por 3 partes que son el tarso, el
metatarso y las falanges y que para fines de ésta monografia médica son las partes
mas importantes de conocer.

Segun Martinez de Jesus el tarso es un macizo 6seo formado por siete huesos
cortos colocados en dos filas que forman la parte posterior del pie. La fila posterior esta
compuesta de astragalo y calcaneo, ambos sobrepuestos, en tanto que la anterior la
forman cinco huesos, cuboides, escafoides y tres cuneiformes o cufias, que se
encuentran yuxtapuestos. Los siete huesos del tarso se articulan y forman una béveda
concava hacia abajo, sobre la que reposa todo el cuerpo.

Continuando con lo descrito por Martinez de JesUs el metatarso esta formado
por cinco huesos largos, los metatarsianos, que en el extremo proximal se articulan
con los huesos de la segunda fila del tarso y en el distal, con las primeras falanges de
los dedos. Los espacios que quedan entre uno y otro se denominan espacios
inter6seos, denominados, de afuera adentro, primero, segundo, tercero, cuarto y
quinto metatarsianos; tienen caracteristicas comunes y propias que los diferencian.?

Las falanges que forman el esqueleto de los dedos del pie son cinco, y llevan el
nombre de dedo primero, segundo, etcétera; son huesos largos con caracteristicas
comunes y propias que permiten diferenciarlas. Como en la mano, cada dedo consta
de tres falanges, proximal, media y distal, o primera, segunda y tercera, también
conocidas como falange, falangina y falangeta; cabe sefialar que el dedo grueso, o
primero, sélo tiene dos. El cuerpo semicilindrico es convexo hacia atrds, plano o
ligeramente concavo hacia delante. La extremidad proximal es la base y la distal es la
cabeza.

La parte final de los miembros inferiores son los dedos del pie, que seguin Moore
et al de las 14 falanges que existen, el ler dedo (dedo gordo) tiene dos (proximal y
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distal) y los otros cuatro dedos tienen tres falanges cada uno: proximal, media y distal.
Cada una de las falanges consta de una base (proximal), un cuerpo y una cabeza
(distal). Las falanges del 1er dedo son cortas, anchas y fuertes. Las falanges media y
distal del 5to dedo pueden fusionarse en las personas ancianas.?

Existen también formaciones de huesos pequefios que semejan un grano de
cebada llamados huesos sesamoideos; se localizan en el espesor de ciertos tendones
y cerca de las articulaciones, sobre la cara plantar. Hay dos que son constantes,
localizadas en la cara inferior de la primera articulacion metatarsofalangica; también
pueden aparecer cerca de la articulacion metatarsofalangica del segundo dedo.

Figura 2. Vision dorsal y plantar de los huesos del pie.
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8.1.2 Articulaciones del Miembro Inferior

Los componentes 0seos del miembro inferior se unen gracias a las diferentes
articulaciones iniciando con la articulacion coxofemoral como la mas proximal seguida
de las articulaciones de la rodilla, las peroneotibiales superiores e inferiores, llegando
a la articulacion del cuello del pie y finalizando con las articulaciones de los dedos. A
continuacion, se exploran cada una de ellas de manera individual a grandes rasgos.

La articulacion coxofemoral es la primera articulacion del miembro inferior,
mediante ésta el miembro inferior se une a la region coxal, se encuentra formada por
la cabeza del fémur, que encaja en la cavidad articular cotiloidea del hueso coxal.

Segun Martinez de Jesus Tiene movimiento en todas direcciones, es una
enartrosis, formada por las siguientes estructuras osteotendinosas: 1) cabeza del
fémur; 2) cavidad cotiloidea, y 3) rodete cotiloideo. Las superficies articulares se
mantienen en contacto a través de 1) una capsula articular, 2) los ligamentos que
refuerzan la capsula y 3) por un ligamento independiente de la capsula, el ligamento
redondo.!

Esta articulacion consta de refuerzos que se denominan fasciculos, que son los
ligamentos llamados lliofemoral o ligamento de Bertin y el fasciculo superior o
ligamento ileopretrocantéreo. Es importante destacar que la sinovial es la encargada
de revestir o proteger la cara profunda de la capsula articular. Esta articulacion esta
rodeada por un gran nimero de bolsas serosas que se sitian debajo de los musculos
periarticulares.

La siguiente articulacion es la de la rodilla la cual segun Martinez: Es una
articulacion trocleartrésica, o ginglimo angular, que permite deslizamientos. Se une al
fémur, la tibia y la rétula. La extremidad inferior del fémur presenta en la parte anterior
la troclea, y hacia atrds, las superficies condileas separadas por las ranuras
condilotrocleares.

La superficie articular esta revestida por una capa cartilaginosa. La extremidad
superior de la tibia estd compuesta por las cavidades glenoideas, las cuales se
articulan con las superficies condileas del fémur. Los meniscos interarticulares, o
fibrocartilagos semilunares, favorecen la concordancia en la interposicion de estas
superficies articulares. Los medios de unién de la articulacion de la rodilla son la
capsula articular y los ligamentos.!

El peroné y la tibia se unen mediante las articulaciones peroneotibiales tanto
superior como inferior, y el ligamento inter 6seo. Tal como lo menciona Martinez: La
articulacion peroneotibial superior une la extremidad superior del peroné con la
extremidad inferior de la tibia, y se considera como una artrodia. La articulacion
peroneotibial inferior une los dos huesos de la pierna, formando una articulacion de
tipo anfiartrosis.
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A partir del borde externo de la tibia y hasta la cresta inter6sea de la cara interna
del peroné se encuentra el ligamento interéseo que es una membrana formada por
fibras dirigidas oblicuamente hacia abajo y hacia afuera.

La articulacion tibiotarsiana une los dos huesos de la pierna con el astragalo, se
considera una articulacion troclear. Tiene una superficie articular tibioperonea y una
astragalina. El medio de union consta de la capsula articular y la sinovial, asi como de
ligamentos, principalmente los laterales internos y la fascia peronea.!

Las articulaciones del pie comprenden 1. Articulaciones entre los huesos de la
primera fila del tarso o articulaciones astragalocalcaneas; 2. Articulaciones de la
segunda gila entre si; 3. Articulacion media tarsiana o articulacion de Chopar, que es
la encargada de unir las dos dilas del tarso; 4. Articulacion tarsometatarsiana o
articulacion de Lisfranc; 5. Articulaciones metatarsofalangicas, y 6. Articulaciones
interfalangicas.

Segun Martinez La interlinea articular se extiende del punto medio del borde
interno del pie a la parte media del borde externo, siguiendo una linea oblicua hacia
fuera y hacia atras, cuyo extremo interno se encuentra unos dos centimetros por
delante del extremo externo. Dicha linea describe una curva ligeramente convexa
distal, pero muy irregular, dado el engranaje de los arcos tarsianos y metatarsianos.

La extremidad interna de la interlinea estd comprendida entre el primer
cuneiforme y el primer metatarsiano. Los cuatro huesos de la segunda fila del tarso y
los cuatro primeros metatarsianos se encajan alternativamente para formar la
articulacion tarsometatarsiana. Los medios de union son sus capsulas articulares y sus
ligamentos.*

Las articulaciones mas distales son las intermetatarsianas, debido a que los
metatarsianos se articulan entre si pos sus extremidad posterior o base. La extremidad
proximal del primer metatarsiano normalmente se articula con la del segundo, solo se
unen mediante algunos fasciculos fibrosos. Mientras que las bases de los 4 ultimos
estan articulados con artrodias. Por ultimo, las articulaciones interfalangicas son
trocleares y hay dos en cada dedo excepto en el pulgar que tiene Unicamente una.
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Figura 3. Articulaciones del miembro inferior
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Fuente: Enfermeria Top, 2021

Descripcion: (A) Articulacion Coxofemoral, (B) Articulacion de la rodilla, (C)
Articulaciones propias del pie.

8.1.3 Musculos del Miembro Inferior

El miembro inferior se caracteriza por que la organizacion de los musculos se
divide de diferentes maneras, iniciando con la porcion proximal del miembro inferior, la
cual posteriormente se divide en los musculos anteriores, medios y posteriores del
muslo, para luego pasar a la pierna y terminar con los musculos del pie, por lo cual en
la siguiente seccion se dara un repaso y un recuerdo anatomico de lo que son los
diferentes masculos del miembro inferior.

Segun la Anatomia de Moore, el compartimiento anterior de muslo contiene los
musculos anteriores del muslo, los flexores de la cadera y los extensores de la rodilla.
Los musculos anteriores del muslo son el péctineo, el iliopsoas, el sartorio y el
cuadriceps femoral. Los musculos principales del compartimiento anterior tienden a
atrofiarse rapidamente con la enfermedad y tras la inmovilizacién del muslo o la pierna
suele necesitarse fisioterapia para restablecer la fuerza, el tono y la simetria con el
miembro opuesto.

El primer musculo es el Pectineo, el cual es un musculo rectangular y aplanado,
gue se localiza en la parte anterior de la cara superomedial del muslo. A menudo
parece estar formado por dos capas que son la superficial y profunda, que suelen estar
inervadas por dos nervios diferentes, debido a ésta doble inervacion y a las acciones
del masculo las cuales son la de aducir y flexionar el muslo y contribuir a la rotacion
medial; suele ser un musculo de transicion entre los compartimientos anterior y
medial.?

El segundo musculo de este compartimiento es el musculo lliopsoas, el cual es
el principal musculo flexor del muslo, el mas potente de los flexores de la cadera con
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la mayor amplitud. Aunque es uno de los masculos mas potentes del cuerpo, esta
relativamente oculto con la mayor parte de su volumen situado en la pared posterior
del abdomen y la pelvis mayor. Su parte ancha lateral, el iliaco y su larga parte medial,
el psoas mayor se extiende desde la fosa iliaca y las vértebras lumbares
respectivamente. Es el inico masculo que se inserta en la columna vertebral, la pelvis
y el fémur. Se encuentra en una posicidn caracteristica, no solo para producir
movimiento, sino también para poder estabilizar.

La contraccién concéntrica del iliopsoas desplaza tipicamente el miembro libre,
lo que produce flexion en la cadera para poder elevar el miembro e iniciar su oscilacién
hacia delante durante la locomocién, cuando el miembro opuesto asume el peso, o
para elevar el miembro durante la escalada. No obstante, también puede mover el
tronco. La contraccion bilateral del iliopsoas inicia la flexion del tronco en la cadera del
muslo fijo y disminuye la lordosis lumbar de la columna vertebral, es un musculo activo
al descender una pendiente y su contraccion extrinseca resiste la aceleracion. El
iliopsoas también es un musculo postural, activo durante la bipedestacién manteniendo
la lordosis lumbar normal y resistiendo asi la hiperextensién de la articulacion coxal.?

Moore describe como tercer musculo mas importante al Sartorio. Es llamado
también musculo del sastre, debido a que es largo y parecido a una cinta. Discurre
desde la posicion lateral a medial a través de la parte anterosuperior del muslo. Es un
musculo superficial en el compartimiento anterior, dentro de su propia fascia
relativamente caracteristica. Desciende hasta el lado medial de la rodilla. El sartorio es
el masculo mas largo del cuerpo y actia sobre dos articulaciones: flexiona la
articulacion coxal y participa en la flexién de la articulacién de la rodilla.

Las acciones de ambos musculos sartorios les permiten a ambos miembros
inferiores adoptar la posicion sentada con las piernas cruzadas, ninguna de las
acciones de éste musculo es pronunciada, por lo tanto, se conoce como un musculo
sinérgico es decir que actla junto con otros musculos del muslo que son los que
producen el movimiento.

La anatomia de Moore describe como 4to integrante de los masculos anteriores
del muslo al Cuadriceps Femoral, éste constituye la mayor parte del volumen de los
musculos anteriores del muslo y en conjunto supone el mayor y uno de los mas
potentes musculos del cuerpo, cubre casi toda la cara anterior y los lados del fémur.
El cuadriceps femoral habitualmente Unicamente denominado cuadriceps tienen 4
partes: 1) recto femoral; 2) vasto lateral; 3) vasto intermedio, y 4) vasto medial. En
conjunto es un musculo biarticular, capaz de actuar tanto sobre la cadera como sobre
la rodilla.

El cuadriceps es el mayor de los musculos extensores de la pierna. La
contraccion concéntrica para extender la rodilla contra la fuerza de gravedad es
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importante al levantarse desde la posicion sentada o en cuclillas, en la escalada y al
subir las escaleras, asi como para la aceleracion y proyeccion cuando esta elevando
0 moviendo el peso corporal. En consecuencia, puede ser tres veces mas potente que
su grupo muscular antagonista que son los isquiotibiales.?

Figura 4. Musculos extensores de la rodilla.
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Moore indica que, en la marcha en llano, los cuadriceps estan activados durante
la finalizacion de la fase de oscilacidon preparando la rodilla para aceptar el peso. Es el
principal encargado de absorber el impacto de la vibracion del golde del talén, y su
actividad continia cuando se asume el peso durante la fase de apoyo inicial. También
actla como fijador en los deportes en los que se realiza flexion lateral de la rodilla,
como el esqui y el tenis y se contrae de forma excéntrica durante el descenso de una
pendiente o una escalera.

Los tendones de las cuatro porciones del musculo se unen en la parte distal del
muslo, para formar el Tendon del Cuadriceps el cual es ancho, Unico y potente. El
ligamento rotuliano se une a la tuberosidad de la tibia y es la continuacion del tendon
del cuédriceps en el cual esta incluida la rétula. La rétula es, por lo tanto, el mayor
hueso sesamoideo del cuerpo.

Los musculos vastos medial y lateral también se insertan independientemente
en la rotula y forman aponeurosis, los retinaculos rotulianos medial y lateral, que
refuerzan la capsula articular de la rodilla a cada lado de la rétula de camino a la
insecion en el borde anterior de la meseta tibial. Los retinaculos también mantienen la
rétula alineada sobre la cara rotuliana del fémur.?
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Segun Moore el masculo Recto Femoral recibe éste nombre por su trayecto
recto descendente a lo largo del muslo. Debido a sus inserciones en el hueso coxal y
la tibia, a través del ligamento rotuliano, cruza dos articulaciones, por lo que es capaz
de flexionar el musco en la articulacion coxal y de extender la pierna en la articulacion
de la rodilla. El recto femoral es la Unica parte del cuadriceps que cruza la articulacion
coxal y como flexor de ésta, actia con el iliopsoas y como él durante las fases de
preoscilacion y oscilacion inicial de la marcha.

La capacidad del recto femoral para extender la rodilla se ve afectada durante
la flexion de la cadera, aunque contribuye a la fuerza de extension durante la fase de
despegue de la marcha, cuando el muslo esta extendido. Es particularmente eficaz en
los movimientos que combinan la extension de la rodilla y la flexion de la cadera desde
una posicion de hiperextension de la cadera y flexion de la rodilla, como en la posicion
inicial para patear un balén de futbol.?

El nombre de los grandes musculos Vastos, indican su posicion alrededor del
cuerpo del fémur:

Vasto Lateral, el componente mayor del cuadriceps, se localiza en la cara lateral
del muslo.

Vasto Medial, cubre la cara medial del muslo.

Vasto Intermedio, se sitla profundo respecto al recto femoral, entre los vasto
medial y el vasto lateral.

Es muy dificil aislar la funcién de los 3 masculos. Un pequefio masculo plano,
el musculo articulas de la rodilla, derivado del vasto intermedio suele constar de un
namero variable de fasciculos musculares que se insertan superiormente en la parte
inferior de la cara anterior del fémur e inferiormente en la membrana sinovial de la
articulacion de la rodilla y la pared de la bolsa suprarotuliana.? ElI musculo tira de la
membrana sinovial hacia arriba durante la extension de la pierna con lo que se evita
que los pliegues de la membrana sean comprimidos entre el fémur y la rétula dentro
de la articulacion de la rodilla.

El siguiente de los compartimientos del miembro inferior son los Musculos
Mediales del Muslo. Los musculos del compartimiento medial del musmo constituyen
el Grupo Aductor, que esta formado por el aductor largo, el aductor corto, el aductor
mayor, el gracil y el obturador externo. En general, se insertan proximalmente en la
cara externa anteroinferior de la pelvis 6sea y la membrana obturatriz adyacente y
distalmente en la linea aspera del fémur.% 2
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El primer musculo del compartimiento medial es el Aductor Largo que es un
musculo grande, en forma de abanico que ocupa la localizacion méas anterior del grupo
aductor. Este musculo triangular se origina mediante un fuerte tendén en la cara
anterior del cuerpo del pubis, inmediatamente por debajo del tubérculo del pubis y se
expande para insertarse en la linea aspera del fémur, de ésta forma, cubre las caras
anteriores del aductor corto y la parte media del aductor mayor.

El segundo musculo del compartimiento medial es el Aductor Corto, que se
encuentra profundo respecto al pectineo y el aductor largo en su origen a partir del
cuerpo y la rama inferior del pubis. Se ensancha al pasar distalmente para insertarse
en la parte superior de la linea aspera. Cuando el nervio obturador sale por el conducto
obturador para entrar en el compartimiento medial del muslo, se escinde en una
divisién anterior y otra posterior. Ambas divisiones pasan por delante y por detras del
aductor corto.?

El tercer musculo del compartimiento medial es el Aductor Mayor, el cual es el
de mayor tamafo, mas potente y mas posterior del grupo aductor. Es un muasculo
triangular compuesto, con un borde medial grueso que tiene una porcion aductora y
una porcion isquiotibial, que difieren en sus inserciones, inervaciones y acciones
principales. La parte aductora se expende ampliamente para formar una insercion
distal aponeurética a lo largo de toda la linea aspera del fémur, extendiéndose
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inferiormente sobre la cresta supracondilea medial. La porcién isquiotibial tiene una
insercion distal tendinosa en el tubérculo aductor.

El cuarto musculo del compartimiento medial es el Gracil, que es un musculo
alargado, en forma de cinta que ocupa la localizaciéon mas medial del muslo. Es el mas
superficial del grupo aductor y también el mas débil y es el Unico del grupo que cruza
la articulacién de a rodilla y la coxal. Se une a otros dos musculos biarticulares de los
otros dos compartimientos, es decir al sartorio y al semitendinoso. Por tanto, los tres
musculos estan inervados por tres diferentes nervios. Presentan una insercion
tendinosa comun, conocida como la pata de ganso, en la porcion superior de la cara
medial de la tibia.?

El quinto masculo del compartimiento medial es el Obturador Externo, que es
un musculo aplanado, relativamente pequefio, en forma de abanico, que se localiza
profundamente en la porcion superomedial del muslo. Se extiende desde la cara
externa de la membrana obturatriz y el hueso circundante de la pelvis hasta la cara
posterior del trocanter mayor, pasando directamente por debajo del acetabulo y el
cuello del fémur.

La region glutea es un area muy importante en la divisién del tronco y de los
miembros inferiores, por lo tanto, posee diversos muasculos importantes, éstos
comparten un compartimiento comun, que se organiza y/o divide en dos capas, la
superficial y la profunda.

La Capa Superficial esta formada por los 3 grandes musculos gliteos (mayor,
medio e inferior) y el tensor de la fascia lata. Las inserciones proximales de todos ellos
se realizan en la cara posterolateral o externa y los bordes del ala del ilion y son
musculos principalmente extensores, abductores y rotadores mediales del muslo.?

El primero de los musculos de la capa superficial es el Gluteo Mayor que es el
mas superficial de los musculos glateos. Es el musculo mas grande, ancho y de fibras
mas gruesas de todo el cuerpo. Cubre el resto de los musculos gluteos, excepto el
tercio anterosuperior del gliteo medio. Cuando el muslo esta en flexion el borde inferior
del gliteo mayor se desplaza hacia arriba y la tuberosidad isquiatica queda en una
localizacion subcuténea. Las fibras de la parte superior y mayor de este masculo y las
fibras superficiales de su parte inferior se insertan en el tracto iliotibial e indirectamente
a través del tabique intermuscular lateral en la linea aspera del fémur.?

El gliteo mayor cuenta con unas estructuras llamadas Bolsas Gluteas, que son
las que separan el gluteo mayor de las estructuras adyacentes. Son sacos
membranosos tapizados por una membrana sinovial que contiene una lamina capilar
de un liquido resbaladizo, similar a la clara de huevo. 1. Bolsa Trocantérea: ésta separa
las fibras superiores del gliteo mayor del trocanter mayor. Esta bolsa suele ser la
mayor de las formadas en relacion con salientes 0seos y ya existe al nacer. 2. Bolsa
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Isquidtica: ésta separa la parte inferior del gliteo mayor de la tuberosidad isquiatica y
es muy frecuente que esté ausente. 3. Bolsa Gluteofemoral: ésta separa el tracto
iliotibial de la parte superior de la insercion proximal del vasto lateral.

Los siguientes musculos de la capa superficial son el Gluteo Medio y Gluteo
Menor, estos musculos son pequefios comparados con el mayor, ambos tienen forma
de abanico y sus fibras convergen del mismo modo y esencialmente hacia el mismo
punto. Comparten las mismas acciones e inervacion y estan irrigados por el mismo
vaso sanguineo, la arteria glutea superior. El gliteo menor y la mayor parte del glateo
medio se sitan profundos respecto al gliteo mayor, en la cara externa del ilion. Ambos
musculos abducen o estabilizan el muslo y producen su rotacién medial.?

El dltimo componente de la capa superficial es el Tensor de la Fascia Lata, el
cual es un musculo fusiforme de unos 15 cm de longitud, que queda encerrado entre
dos hojas de fascia lata. El tensor de la fascia lata y la parte superficial y anterior del
gluteo mayor comparten una insercion distal comun en el tubérculo anterolateral de la
tibia, a través del tracto iliotibial que actia como una larga aponeurosis para los
musculos. Sin embargo a diferencia del gluteo mayor, el tensor de la fascia lata esta
inervado e irrigado por el paquete vasculonervioso gluteo superior.

La Capa Profunda esta formada por musculos mas pequefios, los cuales son:
piriforme, obturador interno, gemelos superior e inferior y el cuadrado femoral,
cubiertos por la mitad inferior del gliteo mayor. Todos se insertan distalmente en la
cresta intertrocantérea del fémur o adyacentes a éstas. Son rotadores laterales del
muslo, pero también estabilizan la articulacién coxal, trabajando con los fuertes
ligamentos de esta articulacién para estabilizar la cabeza del fémur en el acetabulo.?

El primer masculo de la capa profunda es el Piriforme, con forma de pera, se
localiza en parte sobre la pared posterior de la pelvis menor, y en parte posterior de la
articulacion coxal. Este musculo abandona la pelvis a través de foramen isquiatico
mayor, ocupandolo casi totalmente, para insertarse en el borde superior del trocanter
mayor.

Los siguientes musculos de la capa profunda son el Obturador Interno y los
Gemelos tanto superior como inferior, forman un muasculo tricipital, es decir que posee
tres cabezas, llamado Triceps Coxal, que ocupa el espacio entre los musculos
piriforme y cuadrado femoral. El tendon comun de estos musculos se sitla
horizontalmente en la nalga al pasar hacia el trocanter mayor del fémur. El obturador
interno se localiza parcialmente en la pelvis, donde cubre la mayor parte de la pared
lateral de la pelvis menor y abandona la pelvis a través del foramen isquiatico menor.

Dentro de los musculos de la capa profunda se encuentra también el musculo
Cuadrado Femoral, un musculo cuadrangular, plano y corto, que se localiza inferior al
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obturador interno y los gemelos. Como indica su nombre, el cuadrado femoral es un
musculo rectangular, potente rotador lateral del muslo.?

El Obturador Externo, forma parte de los musculos de la capa profunda, debido a su
localizacion que es posterior al pectineo y los extremos superiores de los musculos
aductores y por su inervacion gue es del nervio obturador, éste musculo se describe
junto a los masculos mediales del muslo.

Figura 6. Musculos de la region glutea del muslo
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Luego del repaso anatémico de las regiones anterior, medio y glitea del muslo
corresponde realizar un recuerdo anatomico de la region posterior del muslo, de los
cuales tres de los cuatro musculos de la cara posterior del muslo son Musculos
Isquiotibiales. 1. Semitendinoso, 2. Semimembranoso y 3. Biceps femoral. Estos
musculos tienen caracteristicas comunes: a) insercién proximal en la tuberosidad
isquiatica, profunda al gliteo mayor, b) insercién distal en los huesos de la pierna, c)
se extienden y actian sobre dos articulaciones, produciendo extension en la
articulacion coxal y flexion en la articulacién de la rodilla, y d) inervacién por el
componente tibial del nervio isquiatico.?
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Figura 7. Musculos de la region posterior del muslo.
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Fuente: Enfermeria Top, 2021

El masculo semitendinoso es el primero de la regidén posterior del muslo, tal
como su nombre lo indica, la mitad del muisculo es tendinosa. Tiene un vientre
fusiforme que suele interrumpirse por una interseccién tendinosa y un tendén largo,
como un cordbn, que se origina aproximadamente a dos tercios del trayecto
descendente en el muslo. Distalmente el tendon se inserta en la cara medial de la parte
superior de la tibia, como parte de la pata de ganso junto con las inserciones
tendinosas del sartorio y el grécil.

El siguiente musculo de la region posterior es el Semimembranoso, éste es un
musculo ancho, también con una denominacién adecuada por la forma membranosa
aplanada de su insercién proximal en la tuberosidad isquiatica. El tendon de éste
musculo se forma alrededor de la parte media del muslo y desciende hacia la parte
posterior del céndilo medial de la tibia. El tendon del semimembranoso se divide
distalmente en tres partes: 1. Una insercion directa en la cara posterior del condilo
medial de la tibia; 2. Una parte que se fusiona con la fascia poplitea y 3. Una parte
reflejada que refuerza la parte intercondilea de la capsula articular de la rodilla como
ligamento popliteo oblicuo.?

El tercer musculo es el Biceps Femoral, tan cual como lo indica su nombre es
un musculo fusiforme, tiene dos cabezas: una cabeza larga y una cabeza corta. En la
parte inferior del muslo, la cabeza larga se vuele tendinosa y se una a la cabeza corta.
El tendén comun redondeado de las cabezas se inserta en la cabeza de la fibula y
puede observarse y apreciarse facilmente al pasar por la rodilla, en especial cuando
se flexiona ésta contra resistencia.
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La cabeza larga del biceps femoral cruza y protege el nervio isquiatico tras
descender éste desde la regidén glatea hacia la cara posterior del muslo. Cuando el
nervio isquiatico se divide en sus ramos terminales, el ramo lateral continda su relacion
discurriendo junto al tenddn del biceps. La cabeza corta del biceps femoral se origina
a partir de la linea aspera y la cresta supracondilea del fémur, mientras que la
inervacion de los isquiotibiales es comun, a partir del componente tibial del nervio
isquidtico, la cabeza corta del biceps femoral esta inervada por el componente fibular.?

A continuacion, se describen los Musculos del Compartimiento Anterior de la
Pierna. Los cuatro musculos del compartimento anterior de la pierna son el tibial
anterior, el extensor largo de los dedos, el extensor largo del dedo gordo y el tercer
fibular. Estos musculos cruzan y se insertan anteriormente al eje de la articulacion
talocrural o del tobillo, que esta orientado transversalmente, por lo que son flexores
dorsales de la articulacion talocrural. Los extensores largos también se dirigen mas
alla para insertarse en la cara dorsal de los dedos, de modo que también actian como
extensores de éstos.

El primer musculo del compartimiento anterior de la pierna es el Tibial Anterior,
un musculo delgado que descansa sobre la cara lateral de la tibia, es el flexor dorsal
mas medial y superficial. El largo tenddn del tibial anterior se origina a mitad de camino
en la pierna y desciende por la cara anterior de la tibia. A continuacién pasa profundo
a los retindculos superior e inferior de los musculos extensores, revestido por su propia
vaina sinovial, hasta llegar a su insercion en el lado medial del pie.?

El siguiente musculo es el Extensor Largo de los Dedos que es el mas lateral
de los musculos anteriores de la pierna. Una pequefia porcidén de su insercion proximal
se establece con el condilo lateral de la tibia; no obstante, la mayor parte del musculo
se inserta en la cara medial de la fibula y la parte superior de la cara anterior de la
membrana interésea. El musculo se vuelve tendinoso superior al tobillo, donde se
forman cuatro tendones que se insertan en las falanges de los cuatro dedos laterales
del pie.

El siguiente musculo del compartimiento anterior de la pierna es el Tercer
Fibular que es una parte separada del extensor largo de los dedos que comparte su
misma vaina sinovial, proximalmente, las inserciones y las partes carnosas del
extensor largo de los dedos y del tercer fibular son continuas, pero distalmente el
tendon de este Udltimo discurre separadamente para insertarse en el quinto
metatarsiano, y no en una falange. El tercer fibular no siempre esta presente.?

El dltimo de los musculos del compartimiento anterior de la pierna es el Extensor
Largo del Dedo Gordo es un musculo delgado que se sitia en profundidad entre el
tibial anterior y el extensor largo de los dedos, en su insercion superior en la mitad
media de la fibula y la membrana interésea. El extensor largo del dedo gordo se hace
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superficial en el tercio distal de la pierna, y pasa profundo al retinaculo de los musculos
extensores. Se dirige distalmente a lo largo de la cresta del dorso del pie hasta alcanzar
el dedo gordo.

El Compartimiento Lateral de la Pierna llamado también compartimiento eversor
es el menor de los compartimientos de la pierna. Esta limitado por la cara lateral de la
fibula, los tabiques intermusculares anterior y posterior, y la fascia profunda de la
pierna. El compartimento lateral termina inferiormente en el retindculo superior de los
musculos fibulares, que se extiende entre el extremo distal de la fibula y el calcaneo.
Aqui, los tendones de los dos musculos del compartimento (fibulares largo y corto)
entran en una vaina sinovial comun que los aloja en su trayecto entre el retinaculo
superior de los musculos fibulares y el maléolo lateral, y utilizan a este ultimo como
tréclea cuando cruzan la articulacion talocrural.?

El compartimento lateral contiene los muasculos fibulares largo y corto. Estos
musculos tienen sus vientres carnosos en el compartimento lateral, pero se vuelven
tendinosos cuando lo dejan para entrar en la vaina sinovial comun y pasar en
profundidad respecto al retinaculo superior de los masculos fibulares. Ambos musculos
son eversores del pie, de modo que elevan el borde lateral del pie.

El fibular largo es el mas largo y superficial de los dos musculos fibulares, y se
origina en una porcion mucho mas superior del cuerpo de la fibula. El estrecho musculo
fibular largo se extiende desde la cabeza de la fibula hasta la planta del pie. Su tendén
se puede palpar y observar proximal y posteriormente al maléolo lateral. Distalmente
al retindculo superior de los masculos fibulares, la vaina comudn se divide para pasar a
través de compartimentos separados en profundidad respecto al retinaculo inferior de
los musculos fibulares.?

El fibular corto es un musculo fusiforme que se sitia profundo al fibular largo vy,
haciendo honor a su nombre, es mas corto que su compafiero en el compartimento
lateral. Su amplio tendén forma un surco en la cara posterior del maléolo lateral y
puede palparse inferiormente a éste. El tenddn fibular largo, mas delgado, pasa por
encima del fibular corto sin establecer contacto con el maléolo lateral. El tendon fibular
corto atraviesa el compartimento superior del retinaculo inferior de los musculos
fibulares pasando superiormente a la tréclea fibular del calcaneo; puede seguirse
facilmente hasta su insercion distal en la base del quinto metatarsiano.?
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Figura 8. Musculos del compartimiento anterior y lateral de la pierna.
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Fuente: Enfermeria Top, 2021.

El compartimento posterior de la pierna llamado también compartimento flexor
es el mas grande de los tres compartimentos de la pierna. El tabique intermuscular
transverso divide al compartimento posterior y los musculos que contiene en un
subcompartimento/grupo muscular superficial y uno profundo.

Grupo Muscular Superficial Del Compartimento Posterior. El grupo superficial
de musculos de la pantorrilla esta formado por el gastrocnemio, el séleo y el plantar.
El gastrocnemio y el s6leo comparten un tendén comun, el tendén calcaneo, que se
inserta en el calcaneo. En conjunto, estos dos musculos configuran las tres cabezas
del triceps sural. Esta potente masa muscular tira de la palanca formada por la
tuberosidad del calcaneo para elevar el talén y en consecuencia, deprimir el antepié.?

El tendon calcaneo (tenddén de Aquiles) es el mas potente (el mas grueso y
resistente) del cuerpo. Tiene unos 15 cm de longitud y es continuacion de la
aponeurosis plana que se forma en la mitad de la pantorrilla, donde terminan las
cabezas del gastrocnemio. Proximalmente, la aponeurosis recibe fibras carnosas del
s6leo directamente en su superficie profunda, pero luego se engrosa a medida que las
fibras del s6leo se vuelven tendinosas inferiormente. En consecuencia, el tenddn se
vuelve mas grueso pero a la vez mas estrecho a medida que desciende, hasta formar
una estructura de seccion transversal esencialmente redondeada superior al calcaneo.
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El Gastrocnemio es el musculo mas superficial del compartimento posterior, y
forma la parte proximal y mas prominente de la pantorrilla. Es un musculo fusiforme y
de dos cabezas que actua sobre dos articulaciones; su cabeza medial es ligeramente
mayor y se extiende mas distalmente que la lateral. Las cabezas se juntan en el
margen inferior de la fosa poplitea, donde forman los limites inferolateral e inferomedial
de la fosa.

El Sdleo se localiza en profundidad respecto al gastrocnemio y es el “mulo de
carga” de la flexion plantar. Es un musculo grande, mas plano que el gastrocnemio,
gue recibe su nombre por el parecido que tiene con un lenguado, el pez plano que
descansa sobre un lado del cuerpo en el fondo del mar. Tiene una insercién proximal
continua en forma de U invertida en las caras posteriores de la fibula y la tibia, y un
arco tendinoso que se extiende entre ellas, denominado arco tendinoso del musculo
s6leo.?

El Plantar es un pequefio musculo con un corto vientre y un largo tendén. Este
musculo vestigial esta ausente en un 5 % a un 10 % de las personas, y es muy variable
en tamafo y forma (en general es una cinta de aproximadamente el tamafio del dedo
mefiique). Actla junto con el gastrocnemio, pero es insignificante tanto en la flexion de
la rodilla como en la flexion plantar del tobillo. ElI tenddén del plantar se dirige
distalmente entre el gastrocnemio y el séleo.

Grupo Muscular Profundo Del Compartimento Posterior, cuatro son los
musculos que configuran el grupo profundo del compartimento posterior de la pierna:
popliteo, flexor largo de los dedos, flexor largo del dedo gordo vy tibial posterior. El
popliteo actia sobre la articulacion de la rodilla, mientras que los otros tres flexionan
plantarmente el tobillo y de ellos dos se contintan distalmente para flexionar los dedos.
No obstante, debido a su pequefio tamarfio y a la estrecha proximidad de sus tendones
al eje de la articulacion talocrural, los flexores plantares “no tricipitales” s6lo inducen
en conjunto alrededor de un 7 % de la fuerza total de flexiéon plantar.?

El Popliteo es un musculo delgado y triangular que forma la parte inferior del
suelo de la fosa poplitea. Proximalmente, su insercion tendinosa en la cara lateral del
condilo lateral del fémur y su amplia insercion en el menisco lateral se establecen entre
la membrana fibrosa y la membrana sinovial de la capsula de la articulacion de la
rodilla. El vértice de su vientre carnoso emerge de la capsula de la articulacion de la
rodilla. Tiene una insercion distal carnosa en la tibia que esta recubierta por la fascia
poplitea, que a su vez esta reforzada por una expansion fibrosa procedente del
musculo semimembranoso.

El Flexor Largo Del Dedo Gordo es un potente flexor de todas las articulaciones
del dedo gordo. Mediante la flexion del dedo gordo, este musculo ejerce un impulso
final en la fase de preoscilacion. El tendon del flexor largo del dedo gordo pasa
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posteriormente al extremo distal de la tibia y ocupa un surco poco profundo de la
superficie posterior del talus, que se continGia con el surco de la superficie plantar del
sustentaculo tali a continuacion, cruza en profundidad al tenddn del flexor largo de los
dedos en la planta del pie.?

En su trayecto hacia la falange distal del dedo gordo, el tendén del flexor largo
del dedo gordo discurre entre dos huesos sesamoideos situados en los tendones del
flexor corto del dedo gordo, que lo protegen de la presion ejercida por la cabeza del
primer metatarsiano.

El Flexor Largo De Los Dedos, a pesar de flexionar cuatro dedos, es mas
pequefio que el flexor largo del dedo gordo. Discurre diagonalmente por la planta del
pie, superficial respecto al tenddon del flexor largo del dedo gordo. No obstante, su
vector de traccion se realinea por la accion del musculo cuadrado plantar, que se
inserta en la cara posterolateral de su tendon cuando éste se divide en cuatro
tendones, que a su vez se dirigen hacia las falanges distales de los cuatro dedos
laterales.?

El Tibial Posterior, que es el musculo mas profundo (mas anterior) del
compartimento posterior, se sita entre el flexor largo de los dedos y el flexor largo del
dedo gordo, en el mismo plano que la tibia y la fibula dentro del subcompartimento
profundo. Distalmente, se inserta sobre todo en el hueso navicular (muy cerca del
punto mas elevado del arco longitudinal medial del pie), pero también en otros huesos
del tarso y del metatarso.

Los Musculos Del Pie son 20 individuales del pie, 14 se localizan en la cara
plantar, 2 en la dorsal y 4 tienen una posicion intermedia. Desde la cara plantar, los
musculos plantares se disponen en cuatro capas situadas en cuatro compartimentos.
A pesar de su disposicion compartimentada y en capas, los musculos plantares
funcionan principalmente como un grupo que sostiene los arcos del pie durante la fase
de apoyo en la bipedestacién. Basicamente se oponen a las fuerzas que tienden a
reducir el arco longitudinal cuando el talén (extremo posterior del arco) recibe peso y
luego lo transmite a la bola del pie y el dedo gordo (extremo anterior del arco).?
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Figura 9. Musculos del pie.
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Fuente: Enfermeria Top, 2021.

Figura 10. Musculos del pie, tercera y cuarta capas.

Fuente: Enfermeria Top, 2021.

Figura 11. Musculos del dorso del pie.
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Los musculos del pie tienen escasa relevancia individualmente, ya que la
mayoria de las personas no necesitan controlar con precision los movimientos de los
dedos del pie. Mas que en la produccion efectiva de movimientos, son activos sobre
todo en la fijacion del pie frente al aumento de la presion aplicada contra el suelo por
los diferentes puntos de la planta o de los dedos para mantener el equilibrio.

Aunque el aductor del dedo gordo recuerda a un musculo similar de la palma de
la mano que aduce el pulgar, a pesar de su nombre probablemente es mas activo
durante la fase de despegue de la bipedestacion, ya que tira de los cuatro
metatarsianos laterales hacia el dedo gordo, fija el arco transverso del pie y opone
resistencia a las fuerzas que separarian las cabezas de los metatarsianos cuando se
aplica peso y fuerza contra el pie desnudo.?

Los interGseos plantares aducen y se originan de un Unico metatarsiano como
musculos unipenniformes. Los inter6seos dorsales abducen y se originan de dos
metatarsianos como musculos bipenniformes.

El extensor corto de los dedos y el extensor corto del dedo gordo son dos
musculos estrechamente conectados que se sitian en el dorso del pie (de hecho, el
segundo es parte del primero). Estos musculos delgados y amplios forman una masa
carnosa en la parte lateral del dorso del pie, por delante del maléolo lateral. Su
pequefio vientre carnoso puede identificarse cuando se extienden los dedos.?

8.1.4 Fosa Poplitea

Es un compartimiento del miembro inferior que en su mayor parte esta lleno de
tejido adiposo. Superficialmente la osa poplitea se observa como una depresioén en
forma de rombo situada en la cara posterior de la articulacién de la rodilla, cuando ésta
se encuentra flexionada. Sin embargo, el espacio que se observa entre los misculos
isquiotibiales y el gastrocnemio no se corresponde con precision con el tamafio y la
extension reales de la fosa: en profundidad es mucho mayor de lo que sugiere la
depresion superficial, ya que las cabezas del gastrocnemio que constituyen su limite
inferior superficialmente forman un techo que cubre la mitad inferior de la parte
profunda.

Superficialmente la fosa poplitea esta limitada: Superolateralmente por el
biceps femoral; Superomedialmente por el semimembranoso, lateralmente al cual se
encuentra el semitendinoso; Inferolateral e Inferomedialmente por las cabezas lateral
y medial del gastrocnemio respectivamente y posteriormente por la piel y la fascia
poplitea, es decir su techo.?

El contenido de la fosa poplitea comprende lo siguiente: 1. La terminacion de la
vena safena menor, 2. La arteria y la vena popliteas y sus ramas y tributarias, 3. Los
nervios tibial y fibular comun; 4. El nervio cutaneo femoral posterior y, 5. Los nddulos
y vasos linfaticos popliteos.
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Figura 12. Region Poplitea superficial.
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Fuente: Enfermeria Top, 2021.

La fascia de la fosa poplitea, la cual cuenta con tejido subcutaneo para
referirnos a la fascia superficial que recubre la fosa poplitea contiene la vena safena
menor y a los tres nervios cutaneos: él/los ramos/s terminal/es del nervio cutaneo
femoral posterior y los nervios cutaneos surales medial y lateral. La fascia poplitea es
una resistente ldmina de la fascia profunda que se continla con la fascia lata
superiormente y con la fascia profunda de la pierna inferiormente. Esta forma una
cubierta protectora para las estructuras vasculonerviosas que pasan desde el muslo
hasta la pierna a través de la fosa poplitea y un retinaculo retentivo relativamente laxo
pero funcional para los tendones de los isquiotibiales. Con frecuencia la vena safena
menor perfora la fascia.?

El contenido de la fosa, cuyas estructuras mas importantes son la arteria y los
nddulos linfaticos popliteos, es més facil de palpar con la rodilla semi flexionada. La
fosa poplitea es un espacio relativamente confinado debido a su techo fascial profundo
y a su suelo osteofibroso.

Figura 13. Diseccién profunda de la region poplitea.
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Son muchas las estructuras vasculonerviosas que tienen relacién con la fosa
poplitea, cabe destacar que todas las estructuras que pasan del muslo a la pierna y
viceversa tienen que atravesar esta fosa, por lo que se describen a continuacion
iniciando con los nervios debido a que son los primeros en encontrarse al momento de
la diseccion seguido por las venas y terminando mas profundamente con las arterias.

Nervios de la fosa poplitea: Por regla general el nervio isquiatico termina en el
angulo superior de la posa poplitea cuando se divide en los nervios tibial y fibular
comun. El nervio tibial situado medialmente, es el ramo terminal de mayor tamafio del
nervio isquiatico y procede de las divisiones anteriores de los ramos anteriores de los
nervios espinales L4-S3. Es el mas superficial de los tres componentes centrales
principales de la fosa poplitea, no obstante, aln se encuentra en una situacion
profunda y protegida. Este divide la fosa en dos mitades cuando discurre entre sus
angulos superior e inferior.?

Alun en la fosa el nervio tibial aporta ramos para los musculos séleo,
gastrocnemio, plantar y popliteo y también da origen al nervio cutaneo sural medial;
este ultimo se fusiona a una altura muy variable con el ramo comunicante fibular del
nervio fibular coman para formar el nervio sural, que inerva la cara lateral de la pierna
y el tobillo. EI nervio fibular comdn situado lateralmente es el ramo terminal mas
pequefio del nervio isquiatico y procede de las divisiones posteriores de los ramos
anteriores de los nervios espinales L4-S2. El nervio fibular comdn tiene su origen en el
angulo superior de la fosa poplitea y discurre junto al borde medial del biceps femoral
y su tenddn a lo largo del limite superolateral de la fosa.

Los Vasos Sanguineos mas importantes son, Arteria Poplitea, que es la
continuacion de la arteria femoral, se inicia cuando esta Ultima pasa a través del hiato
del aductor. La arteria poplitea discurre inferolateralmente a través de la fosa y termina
en el borde inferior del popliteo cuando se divide en las arterias tibiales anterior y
posterior. La arteria poplitea, que es la estructura mas profunda, circula en estrecha
proximidad a la capsula articular de la articulacién de la rodilla cuando ésta se extiende
por la fosa intercondilea.?

Existen 5 ramas para la rodilla procedente de la arteria poplitea: arterias
superior lateral, superior medial, media, inferior lateral e inferior medial de la rodilla.
Estas estructuras irrigan la capsula y los ligamentos de la articulacion de la rodilla y
participan en la formacion de la red articular de la rodilla, que rodea la rodilla y
establece la circulacion colateral capaz de mantener el aporte sanguineo hacia la
pierna durante la flexibn completa de la rodilla, posicion en la cual puede doblarse la
arteria poplitea.

La vena poplitea, tiene su inicio el borde distal del musculo popliteo, como
continuacion de la vena tibial posterior, esta vena discurre en todo su recorrido junto a
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la cara superficial de la arteria poplitea y rodeada por la misma vaina fibrosa. Al
principio la vena poplitea es posteromedial a la arteria y lateral al nervio tibial, mas
superiormente se sitla superior a la arteria, entre ésta y el nervio tibial que pasa por
encima, se convierte en la vena femoral al atravesar por el hiato del aductor. La vena
safena menor pasa desde la cara posterior del maléolo lateral hasta la fosa poplitea,
donde perfora la fascia poplitea profunda y desemboca en la vena poplitea.?

8.1.5 Aponeurosis del Miembro Inferior

La Aponeurosis de la Region Glutea, es la encargada de cubrir a los masculos
de ésta region, la cual se desprende de la cresta iliaca, el sacro y el céccix y continla
hacia abajo, con la aponeurosis femoral. Tiene una hoja superficial, una media y una
profunda.

La Aponeurosis del Muslo, forma una vaina completa en el muslo, que en la
parte anterior y superior se fija en el arco crural y continta con la aponeurosis glutea.
En la parte inferior se prolonga alrededor de la rodilla y se inserta en la rotula y la tibia.
La aponeurosis femoral se une al fémur mediante el tabique intramuscular externo y el
intramuscular interno.*?

La aponeurosis femoral forma el conducto femoral, vaina que recubre los vasos
femorales; esta constituida por el revestimiento aponeurético de los musculos que
limitan el canal (aponeurosis de los muasculos psoas y vasto interno hacia afuera,
pectineo y aductores en la parte interna) y por la lamina aponeurética, que pone los
dos bordes de este canal delante de los vasos. El conjunto tiene forma de prisma
triangular y se tuerce de tal manera sobre su eje, que la cara anterior hacia arriba, se
vuelve interna en la parte inferior.

El orificio superior del conducto toma el nombre de anillo crural, y lo limita por
delante el arco crural, por fuera, la cintilla iliopectinea, y por dentro, el ligamento de
Gimbernat. Este ligamento es una lamina fibrosa triangular que va de la extremidad
interna del arco crural a la cresta pectinea y por detras a un engrosamiento de la
aponeurosis pectinea, llamado ligamento de Cooper. El orificio inferior del conducto es
el anillo del tercer aductor.t

La pierna estd envuelta en una vaina aponeurética que se interrumpe en el
ambito de la tibia, donde la aponeurosis se confunde con el periostio. Aponeurosis del
pie esta constituida por la aponeurosis dorsal del pie, cuya cara dorsal tiene tres planos
aponeuroticos divididos en aponeurosis superficial, aponeurosis del pedio y
aponeurosis profunda o inter6sea dorsal. Aponeurosis plantar situada por debajo de la
piel y separada por una capa gruesa de tejido graso. De las lineas donde la
aponeurosis superficial se une a la aponeurosis lateral externa e interna parten
tabigues fibrosos que profundizan hasta el plano esquelético.!?
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8.1.6 Vasos Sanguineos del Miembro Inferior

Arterias Del Miembro Inferior. La irrigacion depende de la arteria femoral y de
las ramas paralaterales extrapélvicas de la arteria hipogastrica. Las ramas
extrapélvicas de la arteria hipogastrica o iliaca interna provienen de la rama de
bifurcacién interna de la iliaca primitiva. Nacen en el ambito de la aleta del sacro y
terminan ligeramente arriba de la escotadura ciatica mayor, donde se dividen en dos
ramas, divididas éstas en tres grupos: 1) ramas viscerales; 2) ramas parietales
intrapélvicas, y 3) ramas parietales extrapélvicas. Desde su origen, la arteria obturatriz
se dirige hacia adelante, aplicada sobre la pared lateral de la pelvis menor hasta el
conducto subpubiano, en el cual se introduce para penetrar en el muslo.!

La arteria glutea atraviesa el plexo sacro, sale de la pelvis por la parte superior
de la escotadura ciatica mayor y penetra en los gluteos. La arteria isquiatica sale de la
pelvis menor por la parte inferior de la escotadura ciatica mayor, abajo del piramidal y
dentro de la pudenda interna. La arteria pudenda interna pertenece a la regién glatea
sélo en una pequefia porcion de su trayecto, donde produce una o dos ramas
pequefias que terminan en el gliteo mayor y dos arterias gemelas (salmoén) destinadas
a los géminos, al piramidal y al abductor interno.

La Arteria Femoral es la continuacion de la arteria iliaca externa; se encuentra
en la parte anterointerna del muslo y se extiende del arco femoral al anillo del tercer
aductor. Recorre toda la extension del conducto femoral, acompafiada de la vena
femoral que se encuentra por fuera de la arteria, en la parte inferior, pero en su trayecto
ascendente, primero atras y después dentro de dicho vaso. Sus ramas colaterales son
1) subcutdnea abdominal; 2) circunfleja iliaca superficial; 3) pudenda externa superior;
4) pudenda externa inferior; 5) femoral profunda, y 6) anastomética mayor.*

La Arteria Poplitea es continuacion de la arteria femoral; se inicia en el anillo del
tercer aductor, atraviesa de arriba abajo el hueco popliteo y termina en el arco del
soleo, donde se divide en dos ramas, tibial anterior y tronco tibioperoneo. Sus ramas
colaterales son arterias articulares superiores, arteria articular media, arterias
articulares inferiores y arterias gemelas.

La Arteria Tibial Anterior desde su origen se dirige hacia delante y atraviesa el
orificio comprendido entre la tibia y el peroné; desciende hasta el borde inferior del
ligamento frondiforme, donde toma el nombre de pedia. Sus ramas colaterales son
recurrente peronea posterior, recurrente tibial anterior, recurrente peronea anterior,
maleolar interna y maleolar externa.?

La Arteria Pedia empieza en el borde inferior del ligamento en onda, y es la
continuacion de la tibial anterior; sobre la cara dorsal del pie, se dirige en linea recta
hacia la extremidad posterior del primer espacio interoseo, el cual atraviesa
verticalmente para anastomosarse con la plantar externa. Sus ramas colaterales son
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dorsal del tarso, arteria del seno del tarso, arteria supratarsiana interna, arteria dorsal
del metatarso y arteria inter0sea dorsal del primer espacio.

El Tronco Tibioperoneo es la bifurcacion posterior de la arteria poplitea; se inicia
en el anillo del séleo y termina dividiéndose en dos ramas, la arteria peroneay la tibial
posterior. Sus ramas colaterales son la recurrente tibial interna y la arteria nutricia de
la tibia.

Arteria Peronea es la rama de la bifurcacién externa del tronco tibioperoneo; sus
ramas colaterales son numerosos ramitos musculares y la arteria nutricia del peroné.
Tibial Posterior rama de la bifurcacion interna del tronco tibioperoneo. Suministra
ramas musculares y un ramo anastomético transverso.?

Arteria Plantar la arteria tibial posterior se divide en dos ramas terminales, las
plantares externas y las internas. Las ramas colaterales de dichas arterias son las
perforantes posteriores, la colateral externa del quinto dedo y las interéseas plantares
de los espacios segundo, tercero y cuarto, asi como la interésea del primer espacio.
La arteria plantar interna se dirige directamente hacia delante, al dedo grueso.

Venas Tributarias De La lliaca. Las venas se dividen en profundas y
superficiales, segun su situacion, debajo o encima de la aponeurosis superficial. Las
venas profundas, a excepcion del tronco venoso tibio peroneo, la vena poplitea y la
vena femoral, son dos por cada arteria y reciben el nombre de las arterias a las que
acompafan. Las dos venas satélites de una arteria se comunican por numerosas
anastomosis transversales. Todas estas venas estan provistas de valvulas, y sus
ramas colaterales presentan siempre una valvula ostial.!

Un solo tronco venoso corresponde al tibial peroneo, a la arteria poplitea 'y a la
arteria femoral. En cuanto a las valvulas de las venas profundas, hay dos en el tronco
tibial peroneo, de una a cuatro en la vena poplitea y cuatro en la vena femoral. Las
venas superficiales forman una red venosa en el tejido celular subcutaneo cuya sangre
se vierte en dos troncos colaterales, la safena interna y la safena externa.

La red venosa del pie que da origen a las safenas esta formada por la red
venosa dorsal y la red venosa plantar. La vena safena interna parte del maléolo,
asciende por la cara interna de la pierna, pasa por detras de la cara lateral del condilo
interno del fémur vy, al llegar al muslo, continGa paralela al sartorio, atraviesa la fascia
cribiforme por encima del ligamento de Alan Burns y desemboca en la femoral.*

Por otra parte, posee de cuatro a 20 valvulas, de las cuales, una es constante,
la ostial. La vena safena externa va del borde posterior del maléolo externo a la parte
media de la pierna, es supraaponeurética; después atraviesa la aponeurosis, en el
nivel de la linea interarticular, formando un cayado, para desembocar en la cara
posterior de la vena poplitea.*
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8.1.7 Nervios del Miembro Inferior

Proceden del plexo lumbar y del plexo sacro. El primero esta formado por las
ramas anteriores de los cuatro primeros pares lumbares; produce ramas colaterales y
terminales. Las ramas colaterales son pequefias, y van al cuadrado lumbar y al psoas
mayor y menor. Las ramas terminales son el nervio abdominogenital mayor, el
abdominogenital menor, el femorocuténeo, el genitocrural, el obturador y el crural.

El plexo sacro esta formado por la union del tronco lumbosacro con las ramas
anteriores de los tres primeros sacros. Sus ramas colaterales son el nervio del
obturador interno, el glateo superior, el piramidal, el gémino superior, el gémino inferior,
el cuadrado crural y el ciatico menor. La rama terminal del plexo sacro es el nervio
ciatico mayor, en tanto que el nervio ciatico popliteo externo es la rama de la
bifurcacién externa del ciatico mayor; tiene cuatro ramas colaterales, nervio articular
de la rodilla, nervio accesorio del safeno externo o nervio safeno peroneo, nervio
cutaneo peroneo, nervio superior del tibial anterior y como rama terminal, el nervio del
musculo cutaneo.?

El ciatico popliteo interno es la rama de bifurcacién interna del ciatico mayor;
produce ramos musculares, el ramo articular posterior de la rodilla y el nervio safeno
externo. El nervio tibial posterior se inicia en el anillo del s6leo, de donde continGia con
el ciatico popliteo interno; resulta en ramos musculares, el ramo articular y el nervio
calcaneo interno. El nervio plantar interno tiene dos ramas terminales, la interna y la
externa.

El nervio plantar externo produce ramas colaterales y terminales. Los tegumentos de
los dedos del pie presentan una inervacion que se diferencia de la inervacién de la
mano en que las colaterales dorsales de los dedos medios no van mas alla de la cara
dorsal de la primera falange.!

8.1.8 Vasos Linfaticos del Miembro Inferior

Los grupos ganglionares del miembro inferior, de abajo arriba, son los popliteos
y los inguinales. Ademas, en el trayecto de los vasos linfaticos se encuentran los
llamados ganglios de relevo, que de abajo hacia arriba son los tibiales anteriores, los
tibiales posteriores, los peroneos y los femorales. Estos ganglios se comunican con
los vasos linfaticos, tanto superficiales como profundos.

El miembro inferior posee vasos linfaticos superficiales y profundos. Los vasos
linfaticos superficiales convergen sobre las venas safenas y sus tributarias, y las
acompafan. Los vasos linfaticos que acompafan a la vena safena magna terminan en
el grupo vertical de nddulos linfaticos inguinales superficiales. Desde estos nodulos, la
mayor parte de la linfa pasa hacia los nédulos linfaticos iliacos externos, localizados a
lo largo de la vena iliaca externa. Algunos también se dirigen hacia los nddulos
linfaticos inguinales profundos, localizados por debajo de la fascia profunda, en la cara
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medial de la vena femoral. Los vasos linfaticos que acompafian a la vena safena menor
desembocan en los nédulos linfaticos popliteos, que rodean a la vena poplitea en el
tejido adiposo de la fosa poplitea.t 2

Los vasos linfaticos profundos de la pierna acompafan a las venas profundas,
y también desembocan en los nodulos linfaticos popliteos. La mayor parte de la linfa
de estos nddulos asciende a través de vasos linfaticos profundos hacia los nédulos
linfaticos inguinales profundos. La linfa de estos nédulos se dirige hacia los nédulos
iliacos externos y comunes, y a continuacion llega a los troncos linfaticos lumbares.?

8.1.9 Biomecanica de la Marcha Humana

La Marcha humana es un proceso de locomocién en el cual el cuerpo humano,
en posicion erguida, se mueve hacia adelante, siendo un peso soportado,
alternativamente, por ambas piernas. Mientras el cuerpo se desplaza sobre la pierna
de soporte, la otra pierna se balancea hacia adelante como preparacion para el
siguiente apoyo.

El ciclo de marcha o zancada es la secuencia de acontecimientos que tiene
lugar entre dos repeticiones consecutivas de uno cualquiera de los sucesos de la
marcha. Por conveniencia, se adopta como principio del ciclo el instante en que uno
de los pies tiene contacto con el suelo, habitualmente a través del talén.>

Durante el ciclo de marcha completo, cada pierna pasa por: Una fase de apoyo
(60%), durante la cual el pie se encuentra en contacto con el suelo. Esta fase comienza
con el contacto inicial y finaliza con el despegue del antepié. Y una fase de oscilacion
(40%), en el cual el pie se halla en el aire, el tiempo que avanza, como preparacion
para el siguiente apoyo. Esta fase transcurre desde el instante de despegue del
antepié hasta el siguiente contacto con el suelo.®

La locomocion es una actividad muy eficiente, que aprovecha la gravedad y los
momentos de fuerza de manera que se requiera un esfuerzo fisico minimo. La mayoria
de la energia se utiliza: 1) en la contraccion excéntrica de los flexores dorsales durante
la fase de apoyo inicial (respuesta de carga) cuando el talon desciende hacia el suelo
tras el golpe de talon, y 2) especialmente al final del apoyo (apoyo terminal), cuando
los flexores plantares se contraen de forma concéntrica, impulsando el antepié
(metatarsianos y falanges) hacia abajo para producir el despegue, proporcionando asi
la mayor parte de la fuerza de propulsion.

Durante la ultima parte de la fase de apoyo (despegue), los dedos se flexionan
para agarrar el suelo y aumentar el despegue iniciado por la regidbn metatarsiana (parte
de la planta por debajo de las cabezas de los dos metatarsianos mediales). Los
flexores largos y los musculos intrinsecos del pie estabilizan el antepié y los dedos, de
modo que se aumenta al maximo el efecto de la flexion plantar en el tobillo y la flexion
de los dedos.?
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8.1.10 Fases y Eventos de la Marcha Humana

El ciclo de la marcha esta dividido en dos grandes fases, la fase de apoyo y la
fase de oscilacion. La Fase De Apoyo se define como el periodo de tiempo en el que
el pie esta en contacto con el suelo. Esta comienza con el instante de contacto inicial,
gue en la marcha normal implica el contacto del talén, y termina con el despegue del
pie, cuando la fase de oscilacidbn comienza. Esta fase, a su vez, terminara cuando el
taloén contacte de nuevo con el suelo.

Cuando el periodo de tiempo de un ciclo completo se normaliza, cada uno de
los eventos que definen las diferentes fases sucede en un porcentaje especifico del
ciclo. El contacto inicial que define el comienzo y el final del ciclo sucederan en el 0%
y el 100% del ciclo de la marcha.? ®

Durante la marcha normal, el despegue del pie y comienzo de la fase de
oscilacion, sucede aproximadamente al 60% del ciclo. Por lo tanto, la fase de apoyo
representard el 60% del ciclo, mientras que la fase de oscilacion corresponderia al
40%. Estudiando el ciclo de una extremidad inferior en particular y comparandolo con
la extremidad contralateral, el despegue del pie sucede al 10% del ciclo contralateral,
y el contacto del talén al 50% del ciclo de la extremidad contralateral. Esto significa
gue durante la marcha aparecen dos periodos de doble apoyo en los que ambos pies
estan en el suelo y que puede considerarse como una fase de reestabilizacidon entre
dos apoyos monopodales.®

Cada uno de estos periodos constituye un 10% del ciclo. El primer doble apoyo
sucede inmediatamente después del contacto inicial (del 0% a 10% del ciclo) y se
corresponde con una fase de amortiguacion y deceleracién en el que el impacto inicial
es absorbido y el peso corporal se traslada de una extremidad inferior a la otra. Esto
es seguido de una fase de apoyo monopodal que ocupa alrededor de un 40% del ciclo,
en el que la pierna contralateral estara en fase de oscilacion.

El periodo de apoyo monopodal se subdivide a su vez en fase media de apoyo
y fase terminal de apoyo. La fase media de apoyo sucede del 10% al 30% del ciclo de
la marcha y es el periodo en el que el cuerpo progresa sobre un apoyo estable. En la
marcha normal, esta fase termina cuando el peso corporal cae perpendicular sobre la
parte media del pie. A continuacion, del 30% al 50% del ciclo de la marcha
encontramos la fase final de apoyo, que comenzara con la elevacion del talon y
terminara cuando el talén contralateral contacta con el suelo. Durante esta fase el peso
corporal progresara hacia la pierna de apoyo.®

El segundo periodo de doble apoyo se conoce también como fase previa a la
oscilacion. Este comenzara alrededor del 50% del ciclo de la marcha y durara hasta el
despegue del pie que estaba en apoyo. El comienzo de esta fase sucedera en el mismo
instante del contacto inicial del talén contralateral y coincidira con la fase de
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amortiguacion y deceleracion de la extremidad contralateral. Durante esta fase, la
extremidad progresa desde una posicion general de extension a una posicion de
flexion y, aunque sigue siendo un periodo de apoyo, es funcionalmente importante en
la preparacion de la extremidad para la fase de oscilacion.

El despegue del pie marca el inicio de la fase de oscilacion. Esta fase se
subdivide a su vez en tres fases: fase inicial de oscilacion, fase media de oscilacion y
fase terminal de oscilacion. La fase inicial de oscilacién sucede del 60% al 73% del
ciclo de la marcha y es el periodo en el que la extremidad avanza y el pie se libera.
Comienza en el despegue del pie y termina cuando la pierna en oscilacién llega a la
altura de la pierna que esta en apoyo.®

A continuacion del 73% al 87% del ciclo, se encuentra la fase media de
oscilacion, en la que la extremidad avanza hacia delante y la tibia se sitla vertical y
perpendicular al plano del suelo con el mismo objetico funcional que en la fase anterior.
La fase final de oscilacion es la fase final del ciclo de la marcha, en el que se produce
una deceleracién y la extremidad se prepara para el contacto del talon con el suelo.

Figura 14. Fases de apoyo doble y simple en el ciclo de la marcha.
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Fuente: InvestigaFisio, 2023.

Los Parametros Espacio-Temporales, son otra forma de caracterizar o definir la
marcha humana, es a través de parametros espaciales como la longitud de paso o la
longitud de zancada que a su vez, se pueden combinar con parametros temporales
como la velocidad de la marcha o la cadencia. La longitud de paso se define como la
distancia entre el punto de contacto con el suelo de uno de los pies y el mismo punto
de contacto con el suefio del pie contrario.®

Durante la marcha normal, se definiria como la longitud del paso derecho como
la distancia entre el punto de contacto del talon izquierdo y el punto de contacto del
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talén derecho y por lo tanto la longitud del paso izquierdo sera distancia entre el punto
de contacto con el talon derecho y el punto de contacto del talén izquierdo.

El tiempo de paso es el periodo de tiempo, expresado en segundos medido
desde el contacto de un pie al mismo evento del pie contrario. La longitud de zancada
es la distancia recorrida durante un ciclo completo de la marcha y representa la suma
de las longitudes de un paso derecho y un paso izquierdo y se mide desde el punto de
contacto de un pie con el suefio al siguiente punto de contacto con el suefio del mismo
pie. En la marcha normal o no patoldgica las longitudes de los pasos derecho e
izquierdo deberian ser simétricas siempre y cuando la persona ande en linea recta.®

Figura 15. Fase de apoyo doble y simple en el ciclo de marcha.
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Fuente: InvestigaFisio, 2023.

8.2 Capitulo 2: Diabetes Mellitus

8.2.1 Diabetes Mellitus

La diabetes mellitus (DM) comprende un grupo de trastornos metabdlicos
frecuentes que comparten el fenotipo de la hiperglucemia. Existen varios tipos
diferentes de DM resultado de una interaccion compleja entre genética y factores
ambientales. De acuerdo con la causa de la DM, los factores que contribuyen a la
hiperglucemia pueden ser deficiencia de la secrecion de insulina, disminucion de la
utilizacién de glucosa o aumento de la produccion de ésta.

El trastorno de la regulaciobn metabdlica que acompafia a la DM provoca
alteraciones fisiopatolégicas secundarias en muchos sistemas organicos, y supone
una pesada carga para el individuo que padece la enfermedad y para el sistema
sanitario. La DM es la primera causa de nefropatia en etapa terminal, de amputaciones
no traumaticas de extremidades inferiores y de ceguera en adultos. También
predispone a enfermedades cardiovasculares.’

La DM se clasifica con base en el proceso patégeno que culmina en
hiperglucemia, a diferencia de criterios previos como edad de inicio o tipo de
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tratamiento. Las dos categorias amplias de la DM se designan tipo 1 y tipo 2. Sin
embargo, cada vez hay un mayor reconocimiento de otras formas de diabetes, en las
cuales se comprende mejor la patogenia molecular y puede asociarse con un Unico
defecto genético.

La DM tipo 1 se desarrolla como consecuencia de una respuesta
autoinmunitaria contra las células beta productoras de insulina, lo que ocasiona una
deficiencia completa o casi total de insulina. La DM tipo 2 es un grupo heterogéneo de
trastornos que se caracterizan por grados variables de resistencia a la insulina, menor
secrecion de dicha hormona y una mayor produccién de glucosa hepética.’

Diversos defectos genéticos y metabdlicos en la accion, secrecion o ambas
funciones de la insulina causan el fenotipo comun de hiperglucemia en la DM tipo 2 y
tienen grandes posibilidades terapéuticas en la época actual, en que se dispone de
farmacos para corregir o modificar trastornos metabdlicos especificos.

Figura 16. Espectro de homeostasis de la glucosa y la Diabetes Mellitus.

Hiperglucemia
Prediabetes | Diabetes mellitus
Alteraciones | Se necesita Se nece-
de la glucemia 1 insulina  sita insu-
Tolerancia enelayunoo | Nose para lina para
Tipo de normal a de la tolerancia |necesita control de la super-
diabetes la glucosa alaglucosa !insulina laglucemia vivencia
Tipo 1 : >
Tipo 2 < < >
Otros tipos =% . -
especificos :
Diabetes < - »>
gestacional :
Tiempo (anos) N >
FPG <5.6mM/L | 566.9mM/L | >7.0 mM/L
(100 mg/ | (100125 mg/ | (126 mg/100 mL)
100 mL) 100 mL) :
2-h PG <7.8 mM/L | 7.811.0 mM/L | >11.1 mM/L
(140 mg/ (140-199 mg/ : (200 mg/100 mL)
100 mL) 100 mL) I
HbA, <5.6% 5.76.4% | >6.5%

Fuente: Medicina Interna Harrison, 2018.

Descripcién: El espectro que va desde la tolerancia normal a la glucosa hasta las DM
tipo 1, DM tipo 2, otros tipos especificos de diabetes y diabetes gestacional se
muestran de izquierda a derecha. En la mayor parte de los tipos, el individuo atraviesa
fases que van desde tolerancia normal a la glucosa, pasando por alteracion de la
tolerancia a la glucosa, hasta diabetes manifiesta. Las flechas indican que en algunos
tipos de diabetes las variaciones en la tolerancia a la glucosa pueden ser
bidireccionales.’
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8.2.2 Epidemiologia de la Diabetes Mellitus

Actualmente la diabetes mellitus es una de las principales causas de morbi-
mortalidad a nivel de América Latina, sus complicaciones crénicas representan un alto
valor econémico tanto individual como a nivel institucional, su costo econdmico, segun
estimaciones de la Organizacion Panamericana de la Salud, OPS por sus siglas,
ascienden alrededor de 4.000 millones de dolares, como agravante del problema, los
resultados de estudios epidemioldgicos recientes, indican que la prevalencia se
incrementara a niveles aun mas alarmantes.

Tales resultados son contrarios a los nimeros respecto otras comorbilidades
asociadas como hipertension arterial, dislipidemia y obesidad, todas enfermedades
cronicas que no han elevado su prevalencia en los Ultimos afios. El taller de vigilancia
y control de enfermedades efectuado en la region centroamericana por el Programa
de Enfermedades No Transmisibles de la OPS estimo un total de 1, 214,368 personas
afectadas por la diabetes mellitus, de este total, el mayor nimero se encuentra en
Guatemala con 368,700 personas.’ 8

En el contexto demografico y cultural de Guatemala tenemos que es el pais mas
poblado de Centroamérica y el tercero mas extenso de la region. Se caracteriza por
ser pobre, rural, joven e indigena, con una alta tasa de natalidad y el crecimiento se
ha concentrado en la poblacién pobre. A pesar de las politicas de salud y estrategias
integradas para el control de la diabetes mellitus la prevalencia continta en incremento
afo tras afo; actualmente la diabetes ocupa el segundo lugar como causa de muerte
en la poblacién comprendida entre los 20 y 59 afios, mientras que para la poblacion
mayor de los 60 afios se ubica como la 5ta causa de muerte nimero.®

Existe varios factores que intervienen en la alta presencia de la enfermedad,
como lo son: la accesibilidad a los servicios de salud; bajos recursos econdmicos para
la adquisicion de medicamentos; alto consumo de carbohidratos por el tipo de
alimentacion, poca actividad fisica y evolucion cronica y silenciosa de la enfermedad.

Segun los datos de la encuesta la prevalencia de algunos de los factores de
riesgo asociados al desarrollo de la diabetes mellitus son los siguientes: se detecto
gue el sedentarismo afectaba al 14.6% de los hombres y al 16.4% en las mujeres,
mientras que la elevacion de la glucosa fue en el 10.7% en hombres y en el 12.6% de
las mujeres, se detectd que el 46.4% de los hombres y el 56% en mujeres tenian
problemas de peso.®

En el 2009 México, Guatemala, y Venezuela fueron catalogados como los
paises de Latinoamérica con mayor indice de obesidad entre la poblacion mayor de
15 afos, segun la consultora Euromonitor, publicada en Santiago de Chile, que
destaca los 10 paises del mundo con la mas alta prevalencia de obesidad. Dentro de
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estos datos, se destaca que el 27.5% de los mayores de 15 afos considerados como
obesos eran guatemaltecos.

La perspectiva para el afio 2020 apunta ademas que seis de los paises con
mayor obesidad del mundo seran latinoamericanos: Venezuela, Guatemala, Uruguay,
Costa Rica, Republica Dominicana, y México.®

La obesidad, al igual que la inactividad fisica y los aspectos relacionados con la
alimentacion, se consideran factores fundamentales en la etiologia de la diabetes
mellitus e hipertension arterial, y contribuyen significativamente a las enfermedades
del corazén y a las discapacidades que éstas provocan.

En Guatemala existen pocos datos sobre la influencia que ejercen los cambios
en la forma de vida, tales como la disminucion de la actividad fisica y la dieta
inadecuada, en la prevalencia de enfermedades crénicas no transmisibles como la
diabetes y la hipertension. La mayor prevalencia de diabetes mellitus e hipertension
arterial en personas con menor nivel de escolaridad, y muy probablemente con menor
nivel socioeconémico, apoya los resultados encontrados en estudios realizados en
otros paises, como Bolivia y el Brasil.®

Este fenbmeno se relaciona con menor disponibilidad y accesibilidad a la
promocién de informacion, educacion y servicios de salud. Por lo mismo, estas
enfermedades deben considerarse desde ya un problema de salud publica que afecta
a los mas pobres y que requiere acciones inmediatas para prevenir y controlar la
epidemia que se prevée para los proximos 10 a 15 afios. Se ha demostrado que la
aparicion de complicaciones cronicas de la diabetes mellitus, y la mortalidad
secundaria a ellas pueden ser prevenidas con un mejor control metabdlico, tanto en
personas con diabetes mellitus tipo 1, como y tipo 2.8

8.2.3 Factores de riesgo para el desarrollo de Diabetes Mellitus

Los principales factores de riesgo descritos para la enfermedad por diabetes
mellitus tipo 2 son los siguientes: Antecedentes familiares de diabetes (por ejemplo:
padres, hermanos con diabetes mellitus tipo 2), obesidad con un IMC > 25kg/m2,
inactividad fisica habitual, raza o etnicidad (por ejemplo: estadounidenses de raza
negra, hispanoestadounidenses, americano nativo, ascendencia asiética, islefio del
pacifico), trastorno de la glucosa en ayunas, trastorno de tolerancia a la glucosa, o una
hemoglobina glicosilada de 5.7 a 6.4% previamente identificada.

Otros de los factores a destacar son antecedentes de diabetes mellitus
gestacional o nacimiento de un nifio con peso mayor a 4 kg, hipertension arterial
(presion arterial >140/90 mmHg), concentracion de colesterol HDL <35mg/100 ml,
concentracion de triglicéridos >250mg/100 ml o ambas cosas, sindrome de ovario
Poliquistico o acantosis nigricans y antecedentes de enfermedad cardiovascular.’
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8.2.4 Manifestaciones clinicas de la Diabetes Mellitus

A continuacion, se enumeran los sintomas mas frecuentes de la diabetes de
tipo 2. Sin embargo, cada persona puede experimentarlos de una forma diferente. Los
sintomas pueden incluir:

Infecciones frecuentes que no se curan facilmente.
Niveles altos de azlcar en la sangre al examinarlos.
Niveles altos de azucar en la orina al examinarlos.

Sed poco comun.

Orinar frecuentemente.

Hambre extrema, pero al mismo tiempo pérdida de peso.
Vision borrosa.

Nausea y vomito.

Cansancio y debilidad extremos.

Irritabilidad y cambios en el estado de animo.

Piel reseca, con comezon.

Hormigueo o pérdida de sensibilidad en las manos o en los pies.

0O 0O O 0O 0O o0 0O o O o0 o o

Algunas personas que sufren de diabetes de tipo 2 no presentan sintomas. Los
sintomas pueden ser leves y casi imperceptibles, o faciles de confundir con las sefiales
del envejecimiento. La mitad de los estadounidenses que tienen diabetes, no lo saben.
Los sintomas de la diabetes de tipo 2 pueden parecerse a los de otras condiciones o
problemas médicos.® ’

8.2.5 Diagnoéstico de la Diabetes Mellitus

La tolerancia a la glucosa se clasifica en tres categorias amplias: homeostasis
normal de la glucosa, diabetes mellitus y homeostasis alterada de la glucosa. La
tolerancia a la glucosa se puede valorar utilizando la glucosa plasmaética en ayunas, la
respuesta a una carga oral de glucosa o la hemoglobina glicosilada. La tolerancia a la
glucosa se puede valorar utilizando la glucosa plasmética en ayunas, la respuesta a
una carga oral de glucosa o la hemoglobina glicosilada. Una glucosa plasmatica en
ayunas < 100 mg/100 ml, una glucosa en plasma <140 mg/100 ml después de una
reaccion a una carga oral de glucosa y una hemoglobina glicosilada <5.6% se
considera que definen la tolerancia normal a la glucosa.

El International Expert Committee con miembros designados por la American
Diabetes Association, la European Association for the Study of Diabetes y la
International Diabetes Federation han formulado criterios diagnosticos para DM, con
base en las siguientes premisas: 1) la glucosa plasmatica en ayunas, la reaccion a una
carga oral de glucosa (prueba de tolerancia a la glucosa y la hemoglobina glicosilada
varian entre los individuos, y 2) la DM se define como nivel de glucemia al que ocurren
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las complicaciones especificas de la diabetes mas que como desviaciones a partir de
una media basada en la poblacién.”’

La glucosa plasmatica en ayunas 126 mg/100 ml, una glucosa >200 mg/100 ml
2 h después de la reaccién a la glucosa oral, 0 una hemoglobina glicosilada 26.5%,
justifican el diagnostico de diabetes mellitus. La concentracion de glucosa plasmatica
200 mg/100 ml tomada en forma aleatoria y acompafiada de los sintomas clasicos de
DM (poliuria, polidipsia y pérdida de peso) también basta para el diagnéstico de DM.”

8.2.6 Tratamiento de la Diabetes Mellitus

Los objetivos del tratamiento de la DM tipo 1 o 2 son: 1) eliminar los sintomas
relacionados con la hiperglucemia, 2) eliminar o reducir las complicaciones de
microangiopatia o0 macroangiopatia a largo plazo y 3) permitir al paciente un estilo de
vida tan normal como sea posible. Para lograr estos objetivos, el médico debe
identificar una meta de control glucémico en cada paciente, proporcionarle los recursos
de educacion y farmacos para lograr este nivel, y vigilar y tratar las complicaciones
relacionadas con la DM.

Los sintomas de la diabetes suelen resolverse cuando la glucosa plasmatica es
<11.1 mmol/L (200 mg/100 ml), y por tanto la mayor parte del tratamiento de la
enfermedad se centra en lograr el segundo y tercer objetivos.

La atencion del paciente con DM tipo 1 o 2 requiere un equipo interdisciplinario.
Para el éxito de este equipo es fundamental la participacion del paciente, de sus
aportaciones y de su entusiasmo, todos ellos esenciales para un tratamiento éptimo
de la diabetes. Los miembros del equipo de salud incluyen el médico de atencion
primaria, el endocrinélogo o diabetélogo, 0 ambos, un educador en diabetes diplomado
y un especialista en nutricion. Ademas, cuando surgen las complicaciones de la
diabetes son fundamentales subespecialistas con experiencia en las complicaciones
de la enfermedad (como neurélogos, nefrélogos, cirujanos vasculares, cardiélogos,
oftalmélogos y podélogos).’

Los diferentes enfoques de la atencion de la diabetes a veces reciben diferentes
denominaciones, como insulinoterapia intensiva, control glucémico intensivo y “control
estricto”. Aunque el control de la glucemia es fundamental en el tratamiento ideal de la
diabetes, la atencion integral en la DM tipo 1 o 2 debe detectar y tratar las
complicaciones especificas de la enfermedad y modificar los factores de riesgo de las
enfermedades asociadas a la DM. Ademas de los aspectos fisicos de la DM pueden
tener también un impacto en la asistencia de esta enfermedad otros de tipo social,
familiar, economico, cultural y laboral.

La International Diabetes Federation (IDF), después de aceptar que los recursos
disponibles para la enfermedad varian ampliamente en todo el mundo, ha publicado
directrices para la atencion sistematica (una base de servicios perfectamente
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desarrollada y con sistemas de financiamiento asistencial, consumen una porcion
importante del presupuesto nacional); atencion minima (situaciones asistenciales en
que son muy escasos los recursos), y atencion integral (situaciones asistenciales en
que se cuenta con recursos considerables).’

Tabla 1. Objetivos terapéuticos de pacientes adultos con diabetes mellitus.

Control de glucemia
Al1C <7.0
Glucosa plasmatica capilar en fase
preprandial
Glucosa plasmética capilar en fase
posprandial (pico)

3.9a 7.2 mmol/L (70 a 130 mg/100ml)

< 10.0 <1.7 mmol/L (<180 mg/100ml)

Presion Arterial <130/80 mmHg
Lipidos
Lipoproteina de baja densidad < 2.6 mmol/L (<100 mg/100ml)

> 1 mmol/L (>40 mg/100ml) en varones
> 1.3 mmol/L (50 mg/100ml) en mujeres

Triglicéridos < 1.7 mmol/L (<150mg/100ml)
Fuente: Elaboracion propia, 2023.

Lipoproteina de alta densidad

8.2.7 Complicaciones de la Diabetes Mellitus

La enfermedad por diabetes mellitus es una de las patologias que se
caracterizan por presentar el mayor niumero de complicaciones, ya sean a corto,
mediano o largo plazo, puesto que suelen afectar a muchos de los 6rganos y sistemas
de nuestro cuerpo, como los ojos, los miembros inferiores, los rifiones, entre otros.

Por tal razén es de suma importancia el hecho de conocer quiza no de una
forma completa, pero al menos de tener la nocién de las principales complicaciones
de la enfermedad para saber como darles tratamiento, ya sea ambulatorio o
tratamiento hospitalario, dependiendo de las afecciones que tenga cada paciente al
presentarse a un centro hospitalario o a una clinica médica, por lo que a continuacion
se describen las principales complicaciones.

8.2.7.1 Complicaciones Agudas

La cetoacidosis diabética y el estado hiperosmolar hiperglucémico son
complicaciones agudas de la diabetes. En fechas anteriores se consideraba que la
cetoacidosis diabética era una piedra angular de la DM tipo 1, pero también ocurre en
personas que carecen de las manifestaciones inmunitarias de la DM tipo 1 y que
pueden tratarse de manera subsecuente con farmacos orales para reducir la glucemia.
El estado hiperosmolar hiperglucémico se observa de manera primordial en individuos

47



con DM tipo 2. Ambos trastornos se acompanan de deficiencia de insulina absoluta o
relativa, deplecién de volumen intravascular y anomalias del equilibrio acidobasico.’

8.2.7.2 Complicaciones Cronicas

Las complicaciones cronicas de la DM pueden afectar muchos sistemas
organicos y son causa de gran parte de la morbilidad y mortalidad que acompafan a
este trastorno. Las complicaciones cronicas pueden dividirse en vasculares y no
vasculares. A su vez, las complicaciones vasculares se subdividen en microangiopatia
(retinopatia, neuropatia y nefropatia) y macroangiopatia [coronariopatia, enfermedad
vascular periférica y enfermedad vascular cerebral]. Las complicaciones no vasculares
comprenden problemas como gastroparesia, infecciones y afecciones de la piel. La
diabetes de larga duracion puede acompafiarse de hipoacusia.

No se sabe sila DM tipo 2 en ancianos se relaciona con afectacion de la funcion
mental. El riesgo de complicaciones cronicas aumenta en funcién de la duracién e
intensidad de la hiperglucemia; suelen hacerse evidentes en el transcurso del segundo
decenio de la hiperglucemia. Como la DM tipo 2 puede tener un periodo prolongado
de hiperglucemia asintomatica, muchos individuos con DM tipo 2 presentan
complicaciones en el momento del diagnadstico.

Las complicaciones microangiopéticas de las DM tipos 1y 2 son el resultado de
la hiperglucemia crénica. Los estudios clinicos con asignacion al azar con inclusion de
un elevado niamero de pacientes de ambos tipos de diabetes han demostrado de
manera concluyente que la reduccion de la hiperglucemia crénica evita o reduce
retinopatia, neuropatia y nefropatia.’

8.2.7.3 Complicaciones en las extremidades inferiores

En Estados Unidos la diabetes es la primera causa de amputacion no traumatica
de las extremidades inferiores. Las Ulceras e infecciones del pie también representan
una causa importante de morbilidad en los diabéticos. Las razones del aumento de la
incidencia de estos trastornos en la DM suponen la interaccion de varios factores
patogénicos: neuropatia, biomecanica anormal del pie, enfermedad vascular periférica
(PAD) y cicatrizacion deficiente de las heridas.

La neuropatia sensitiva periférica interfiere en los mecanismos normales de
proteccién y permite que el paciente sufra traumatismos importantes o leves repetidos,
gue a menudo pasan inadvertidos. Los trastornos de la sensibilidad propioceptiva
causan un soporte anormal del peso durante la marcha, con la consiguiente formacion
de callosidades o Ulceras.”

La neuropatia motora y sensitiva conduce a una mecanica anormal de los
musculos del pie y a alteraciones estructurales del pie (dedo en martillo, deformidad
del pie en garra, prominencia de las cabezas de los metatarsianos, articulacion de
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Charcot). La neuropatia vegetativa provoca anhidrosis y altera el flujo sanguineo
superficial del pie, lo que promueve la desecacion de la piel y la formacion de fisuras.

La enfermedad vascular periférica y la cicatrizacion deficiente impiden la
resolucion de pequeiias heridas de la piel, permitiendo que aumenten de tamafio y se
infecten. Casi 15% de los individuos con DM tipo 2 presenta una ulcera en el pie (las
regiones mas comunes son el dedo gordo y articulaciones metatarsofalangicas), y una
fraccion importante de ellos sufrird en algiin momento una amputacién (riesgo de 14 a
24% con esa Ulcera u otras Ulceras posteriores).

Los factores de riesgo de Ulceras en el pie o de amputacion comprenden: sexo
masculino, diabetes >10 afios de duracion, neuropatia periférica, estructura anormal
del pie (alteraciones Oseas, callo, engrosamiento de las ufias), enfermedad vascular
periférica, tabaquismo, antecedentes de Ulcera o amputacién y control de la glucemia
deficiente. Las grandes callosidades suelen preceder a las Ulceras o superponerse a
ellas.”

8.2.8 Prevencion de la Diabetes Mellitus

La gravedad de las complicaciones que genera la DM Il hace necesaria la
implementaciéon de medidas preventivas. Esta es una enfermedad que representa un
costo elevado para cada persona, sus familiares o entorno cercano, la particularidad
de sus caracteristicas (cronica, persistente e inexcusable), las complicaciones
fisiolégicas, ademas de emocionales y sobre todo su alta incidencia, hace de la
prevencion una de las mejores armas para disminuir la prevalencia de la enfermedad,
es evidente que hay un antes y un después en la vida de un diabético.

La prevencion es la clave para evitar la aparicion o retrasar el inicio de la
enfermedad y sus complicaciones, es indispensable mantener el peso corporal
adecuado, hacer ejercido fisico diario al menos 30 minutos o 4 dias a la semana, llevar
una dieta baja en azucares simples y grasas saturadas, ingerir 2 litros de agua al dia,
evitar el consumo de alcohol y tabaco.°

Partiendo de este punto, el personal de salud tiene como responsabilidad
generar en sus pacientes una actitud de autocuidado, propiciando un ambiente
necesario que ayude aumentar su nivel en cada uno de los &mbitos (vida, salud y
bienestar) en los que se desempefia a diario. Es aqui donde la atencién primaria juega
un papel fundamental pues permite modificar la manera en que la persona cuida de si
misma y se compromete con su salud, reconociendo que acciones aumentan o por el
contrario disminuyen un nivel adecuado de salud.®

La atencidn primaria se constituye como medio fundamental en la promocion de
una cultura de salud en el ambito comunitario; en este caso, la prevencion de
enfermedades cronicas como la diabetes y alteraciones cardiacas que se encuentran
intimamente ligadas, requieren de un compromiso del personal de salud que va dirigido
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al liderazgo de acciones estratégicas que permitirdn reducir los porcentajes
establecidos epidemiolégicamente, ademés de establecer cuidados Optimos que
fortalezcan la calidad de vida del paciente.

Evidentemente la enfermedad no sélo afecta al individuo, sino también a su
familia, por tal razén es necesario evaluar su entorno, los conocimientos que el
paciente y la familia han desarrollado frente a esta situacion y la manera la afrontan.
El médico es la lider fundamental en el equipo multidisciplinario, por lo tanto tiene una
gran responsabilidad en el proceso terapéutico, puesto que a través de una relacion
basada en la confianza con sus pacientes puede lograr que éste sea lo mas receptivo
posible a la educaciéon que se le brinda, ademas de recolectar los datos necesarios
que le permitan posteriormente durante las intervenciones ser usados generando una
actitud de seguridad que contribuya al avance de la salud del paciente diabético.?

8.3 Capitulo 3: Enfermedad por Pie Diabético
8.3.1 Pie Diabético
El pie diabético es una entidad clinica compleja que implica problemas de
definicion, sin embargo, se han recolectado diversas definiciones de diferentes
entidades de salud que pretenden dar un tratamiento apropiado a ésta patologia.

El Grupo de Consenso sobre Pie Diabético de la Sociedad Espafiola de
Angiologia y Cirugia Vascular propone definirlo como "Una alteracién clinica de base
etiopatogénica neuropatica inducida por la hiperglicemia mantenida, en la que con o
sin coexistencia de isquemia, y previo desencadenante traumatico, se produce la
lesién y/o ulceracion del pie"?

La guia de préctica clinica en el pie diabético de la revista Archivos de Medicina
define al pie diabético como “el conjunto de sindromes en los que la existencia de
neuropatia, isquemia e infeccion provocan alteraciones tisulares o Ulceras secundarias
a microtraumatismos, ocasionando una importante morbilidad que puede devenir en
amputaciones.!?

La definicion propuesta por el International Consensus of the diabetes foot,
working group on the Diabetic Food (IWGDF) y tomada por la OMS es la siguiente: “El
pie diabético es la infeccidbn y destruccion de tejidos profundos asociado con
alteraciones neuroldgicas y varios grados de enfermedad vascular periférica en la
extremidad inferior”.13

Segun la OMS el pie diabético “es la infeccidn, ulceraciéon y destruccion de
tejidos profundos de la extremidad inferior relacionadas con trastornos neurologicos y
diversos grados de enfermedad vascular periférica”.t

En Medline, la Ulcera del pie se define de manera similar, como una
complicacion de la diabetes. “El pie diabético, a menudo infectado, es una
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complicacion comun y grave de la diabetes que puede exigir hospitalizacion y cirugia
derivativa. La Ulcera del pie generalmente es secundaria a un problema mixto,
neuropatico y vascular.”

8.3.2 Epidemiologia del Pie Diabético

El pie diabético es un problema a nivel mundial, dramaticas son las estadisticas
que refieren que esta enfermedad es la causa del 70 % de las amputaciones no
traumaticas en el ambito mundial, el 30 % de ellos fallecen en el primer afio y la mitad
necesita otra amputacion en los préximos 5 afios.?

Rosa Ana del Castillo Tirado en la guia de practica clinica en el pie diabético
indica que la prevalencia de pie diabético oscila segun edad, género y lugar de origen
desde el 2,4% hasta el 5,6% de la poblacién general, con al menos un 15% de
diabéticos que padeceran durante su vida de Ulceras en pie y una hasta el 85% de los
pacientes con amputaciones que han padecido previamente de una Ulcera diabética
en pie. En el afo 2010, la poblacion mundial estimada de pacientes aquejada de
diabetes superaba 152 millones de personas, correspondiendo la mayor parte de este
incremento se debe al aumento de incidencia de esta patologia en los continentes
africano y asiatico.1°

Varios autores plantean que las complicaciones del pie (Ulceras, claudicacion
intermitente, gangrena y amputacion) son causa seria de morbilidad, discapacidad y
pobre calidad de vida del paciente con diabetes mellitus, que es el origen de 8 de cada
10 amputaciones no traumaticas, de las cuales 85% siguen a la aparicidon de la Ulcera.
Si se adoptan las estrategias preventivas para reducir la incidencia de problemas del
pie, se podrian evitar entre el 49%-85% de las amputaciones. De hecho, un programa
con estrategias de prevencion, educacion del equipo y del paciente, tratamiento
interdisciplinario de complicaciones del pie y monitoreo, ha demostrado ser efectivo
para reducir la frecuencia de amputaciones.*?

En Estados Unidos y Europa las complicaciones no resueltas generan mas del
50% de las amputaciones no traumaticas teniendo de 15 a 40 veces mas posibilidades
de ser amputada que un paciente no diabético. Se acepta ademas que hasta el 20%
de los pacientes con Ulceras en sus pies requieren de una amputacion y que en el 85%
de las amputaciones se recoge el antecedente de ulcera en los pies, luego de una
amputacion de la extremidad inferior entre 2 y 5 afilos de una amputacion contra lateral
y se dice que 1 de cada 5 amputados llega a vestir prétesis.

En los pacientes diabéticos amputados la supervivencia es significativamente
menor que en el resto de la poblacién, empeorando en los casos de amputacion previa,
solo el 50% de los amputados sobreviven a los 3 afios.*?
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8.3.3 Etiopatogenia del Pie Diabético

El proceso etiopatogénico del sindrome de Pie Diabético comprende una triada
de afectacion neuropatica, vascular e infecciosa. La neuropatia produce alteraciones
en las funciones sensoriales, motoras y autonémicas hecho que juega un papel
fundamental para que se produzca una ulceracion debido a un trauma o una presion
excesiva sobre la superficie de un pie con deformidades que ha perdido su sensibilidad
protectora. La solucion de continuidad de esa piel expone los tejidos subyacentes a la
colonizacion bacteriana. Esta herida podra evolucionar a una infeccion activa, y por
proximidad, terminar afectando a tejidos mas profundos.

En un miembro isquémico esta sucesion de eventos puede ser rapida (dias u
horas). Por otro lado, no todos los pacientes diabéticos desarrollan Ulceras en sus pies,
existen una serie de factores de riesgo que desencadenan su aparicion, los principales
factores de riesgo son la retinopatia, nivel psicosocial bajo, hiperqueratosis y un mal
control de la diabetes, determinado por una cifra alta de hemoglobina glicosilada.3

Existen distintas situaciones patogénicas en los enfermos diabéticos, tales
como neuropatia, macroangiopatia, microangiopatia e infeccion, que inicialmente
predisponen y finalmente determinan la aparicibn y evolucién de las diferentes
alteraciones en sus pies y que conforman la entidad que denominamos Pie Diabético.

La entidad clinica pie diabético hace, pues, referencia al sindrome resultante de
la interaccién de factores sistémicos o predisponentes sobre los que actlan factores
externos ambientales o0 desencadenantes. Ambos, predisponentes vy
desencadenantes, no tan so6lo propician la aparicion de callosidades y ulceras, sino
que contribuyen a su desarrollo y perpetuacion.® 13

La principal causa de lesion en el pie diabético es la utilizacion de un calzado
inadecuado, que se sitla como causa desencadenante en aproximadamente el 40%
de los casos. Otras causas menos frecuentes son la realizacién de una pedicura
incorrecta, las lesiones térmicas y los traumatismos punzantes producidos por un
cuerpo extrafio. Cerca de la mitad de los enfermos diabéticos con Ulceras en los pies
presentan deformaciones en los mismos, y en el 12% de ellos, la deformidad es la
causa directa de la lesion.

Finalmente, existe un tercer grupo de factores agravantes o perpetuantes en el
gue pueden identificarse desde alteraciones isquémicas subclinicas, hasta necrosis
tisular progresiva. En sintesis, pues, y en el contexto de la fisiopatologia evolutiva de
una lesién en el pie diabético, deben considerarse tres tipos de factores: los
predisponentes, que sitian a un enfermo diabético en situacion de riesgo de presentar
una lesion; los desencadenantes o precipitantes, que inician la lesion; y los agravantes
0 perpetuantes, que retrasan la cicatrizacion y facilitan las complicaciones.®
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Los factores predisponentes son aquellos que dan lugar a un pie vulnerable, de
alto riesgo de desarrollar complicaciones. Pueden ser de tipo primario como neuropatia
y macroangiopatia o secundario como microangiopatia. La neuropatia produce en el
pie un grado variable de alteracidon en la sensibilidad y que varia desde la disestesia a
la anestesia. Supone la atrofia progresiva de su musculatura intrinseca y la sequedad
de la piel, a la que va asociada en mayor o menor grado la isquemia, secundaria a la
macroangiopatia. En esta situacién de pie vulnerable o de alto riesgo actuaran los
factores precipitantes o desencadenantes, de los que el mas importante es el
traumatismo mecanico, que da lugar a una ulcera o a la necrosis.

Una vez aparecida la necrosis, pasan a ejercer su accion los factores
agravantes, entre los que se encuentran la infeccion y la propia isquemia. La primera
puede provocar un dafio tisular extenso, favorecida por la segunda que, ademas, actta
retrasando la cicatrizacion. Finalmente, la neuropatia evitara el reconocimiento tanto
de la lesiébn como del factor precipitante.®

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 lesidn. 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 combinacién de atrofia progresiva en musculatura mas la sequedad en la piel
asociada con isquemia en diferente grado.

En esta situacién 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 afectacion se produce en la sensibilidad profunda y méas adelante en la
sensibilidad téctil superficial, dolorosa y térmica. La combinacion de esos elementos
ocasiona acortamiento en los tendones alterando la distribucién de carga que soporta
el pie.*?

A nivel osteoarticular suelen apreciarse con cierta frecuencia la aparicion de
dedos en garra o en martillo, 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.?

Los factores precipitantes o desencadenantes: de forma habitual se produce un
traumatismo mecanico, ocasionando soluciones de continuidad en la piel, aparicion de
Ulcera o necrosis del tejido. En cualquier caso, su aparicion dependera de: - Nivel de
respuesta sensitiva o umbral de dolor. - Tipo de foco aplicado, magnitud y duracion del

53



mismo. - Capacidad de los tejidos para resistir la fuente de agresion externa. Los
factores desencadenantes pueden ser de tipo extrinseco o intrinseco.

Extrinsecos: de tipo traumatico, se dividen segun la causa en mecanicos,
térmicos y quimicos. El traumatismo mecanico se produce a causa de calzados mal
ajustados y aparece como el factor precipitante mas importante, llegando a ocasionar
hasta el 50% de nuevos casos de todos los tipos de Ulcera. El térmico generalmente
se produce al introducir el pie en agua a temperatura excesivamente elevada; uso de
mantas eléctricas o bolsas de agua caliente, dejar los pies cerca de una fuente de calor
como estufa o radiador; andar descalzo por la arena caliente; o de no proteger los pies
adecuadamente a temperaturas bajas. El traumatismo quimico suele producirse por el
uso inadecuado de agentes queratoliticos, cuyo maximo exponente es el acido
salicilico.1?

Intrinsecos: en este apartado incluimos cualquier deformidad del pie, como los
ya mencionados dedos en matrtillo y en garra, hallux valgus, artropatia de Charcot o
cualquier limitacion en la movilidad articular. Estos agentes condicionan un aumento
de la presion plantar maxima en la zona, ocasionando la formacion de callosidades,
gue pueden devenir como lesiones pre-ulcerosas. c) Factores agravantes: las Ulceras
neuropaticas suelen sobreinfectarse por microorganismos de diversa indole, en su
mayoria de naturaleza saprofita como estafilococos, estreptococos, entre otros.
También pueden hallarse, si las Ulceras son lo suficientemente profundas, organismos
aerobios y anaerobios como Escherichia coli y Clostridium perfringens. Tales
microorganismos pueden llegar a invadir los tejidos profundos ocasionando cuadros
como celulitis y artritis séptica.*?

8.3.4 Fisiopatologia del Pie Diabético

En la fisiopatologia del pie diabético existen tres factores fundamentales: la
neuropatia, la isquemia y la infeccion. La Neuropatia predispone a los
microtraumatismos inadvertidos. La isquemia es secundaria a las lesiones
arterioescleroticas. Desde el punto de vista fisiopatoldgico, la ateromatosis arterial en
el enfermo diabético no presenta elementos diferenciables con respecto al no
diabético, pero si una determinada mayor prevalencia en sus morfologia y topografia:
frecuentemente las lesiones son multisegmentarias y afectan al sector fémoro-popliteo
y tibio-peroneo de forma bilateral. El tercer factor, la infeccion, es secundaria a las
alteraciones inmunoldgicas y a la situacion de isquemia descrita.®

8.3.4.1 Neuropatia

En el tercer informe técnico en el grupo de estudio de la diabetes mellitus de la
organizacién mundial de la salud, refiere que la neuropatia diabética es la complicacion
mas frecuente de la enfermedad. Los signos y los sintomas son manifestados por el
enfermo diabético unicamente en el 10% - 15% de todos los casos y por lo tanto las
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cifras mas bajas de prevalencia se obtienen cuando el estudio se realiza
exclusivamente con los datos de la anamnesis clinica.

La disminucion de la velocidad de conduccion nerviosa es evidenciable en el
70-80% de los enfermos diabéticos incluso antes de que aparezcan los sintomas y
signos clinicamente manifiestos. Diversos autores estiman que cuatro de cada diez
enfermos diabéticos presentan algun tipo de alteracién neuroldgica en el momento del
diagnostico de la diabetes mellitus, alteracion que ha podido correlacionarse con el
grado de control metabdlico de la hiperglucemia y con los afios de la evolucién de la
diabetes mellitus.®

» Alteraciones Metabolicas: Acumulacion del sorbitol

Se ha implicado la neuropatia diabética con la via metabdlica del sorbitol y la
formacion de polioles, al igual que se ha localizado en la catarata diabética. La enzima
aldosa-reductasa convierte de forma irreversible la glucosa en sorbitol. Una segunda
enzima, el sorbitol-deshidrogenasa, interviene en la formacion de la fructosa a partir
del sorbitol. La aldosa-reductasa esté presente en todos los tejidos donde se produce
lesion en la diabetes mellitus: el cristalino, los pericitos de los capilares retinianos, el
rifién, el endotelio vascular y las células de Schwann de los nervios periféricos.!*

El proceso por el cual el sorbitol acumulado tiene capacidad para generar lesion
no queda totalmente aclarado, si bien una posibilidad estudiada es la produccion de
edema intraneural en relacion a la presién oncética que genera el poliol, y que
secundariamente repercutiria en la lesion progresiva de la célula de Schwann y en su
desmielinizacion segmentaria. La disminucion en la velocidad de conduccién del nervio
estéa relacionada con el contenido de mioinositol, y en la diabetes mellitus experimental
y utilizando inhibidores de la aldosa-reductasa, se logra recuperar los niveles de
mioinositol, hecho que indicaria que el aumento del sorbitol promueve la deplecion del
mismo.

La disminucién de fosfoinositoles altera el nivel intracelular de diacilglicerol y
secundariamente, se ve afectada la bomba de Na/K ATPasa, mecanismo
imprescindible en la conduccién neuroldgica. La protein-kinasa, enzima que regula la
bomba de Na/K ATPasa y que es estimulada por el diacilglicerol, se encuentra
disminuida por la alteracion de los fosfoinositoles, y ello contribuye a la anomalia
funcional de la célula nerviosa.!

La via del sorbitol o poliol es una via alternativa del metabolismo de la glucosa.
La conversién de glucosa a glucosa-6-fosfato es dependiente del nivel plasmatico de
insulina, mientras que la generacion de sorbitol es independiente del mismo y depende
unicamente de la concentracion disponible de glucosa no fosforilada. Cuando esta
aumentada, como sucede en la DM, la via del poliol se activa y como consecuencia se
produce un acumulo de sorbitol y fructosa en diversos tejidos.
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Se ha argumentado que la acumulacion de sorbitol y fructosa en las células
nerviosas daria lugar a edematizacién y disfuncién celular, bien por efecto téxico
directo, bien por efecto osmotico. Sin embargo, las concentraciones de sorbitol en los
nervios de los enfermos diabéticos son micromolares, excesivamente bajas para que
sean osmoticamente significativas. Y aunque no se cuestiona la presencia de un
aumento de sorbitol fructosa en relacion directa con el grado de neuropatia, parece
mas probable que sean otras alteraciones metabdlicas secundarias a la activacion de
la via del poliol las responsables de la neuropatia periférica.*!

Déficit de Mioinositol: El mioinositol es un polialcohol ciclico estructuralmente
parecido a la glucosa. En la diabetes mellitus sus valores plasmaticos y su
concentracion en el citoplasma de las células nerviosas se hallan disminuidos, y se
normalizan con posterioridad a la administracion de insulina.

El elevado nivel plasmatico de glucosa existente en la diabetes mellitus
comporta que ésta atraviese facilmente la membrana de las células nerviosas, y que
éstas la utlizan como sustrato energético, inhibiendo de forma competitiva el
transporte de mioinositol y reduciendo sus niveles tisulares. Paralelamente, la
acumulacion de sorbitol impide también el paso de mioinositol al interior celular. El
mioinositol es el eslabon de unién de un ciclo que controla los niveles intraneurales de
la actividad ATP-asa del Nay de Ky, por tanto, la velocidad de conduccién nerviosa.!

» Alteraciones Vasculares
El posible papel que tiene la enfermedad vascular en la patogenia de la
neuropatia diabética es un tema de controversia. Se ha mantenido durante muchos
afos el concepto de que la lesion nerviosa en la diabetes mellitus consistia en un
fendmeno secundario a la microangiopatia.

Algunos autores han demostrado oclusiones vasculares e infartos de las
estructuras neurales en la neuropatia diabética y alteraciones estructurales y
funcionales en los capilares del endoneuro en estudios frente a personas no diabéticas
como grupo control. Se ha especulado sobre si estas alteraciones estructurales
pueden ser debidas a un aumento en la permeabilidad capilar, que induzca a un efecto
toxico en la funcion y morfologia de la célula.

Parece probable que la neuropatia autondémica, especialmente cuando se
asocia a neuropatia somatica, es fundamentalmente el resultado de alteraciones
metabolicas generalizadas, con factores vasculares que probablemente contribuyen a
la expresion final en ciertos casos.!?

» Anatomia patolégica de la neuropatia diabética
Las lesiones fundamentales observadas en la estructura nerviosa en el curso
de la neuropatia diabética son la desmielinizacion, la degeneracion axonal, y la
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hiperplasia e hipertrofia de las células de Schwann, fendmeno este Ultimo
probablemente de tipo compensatorio.

Otra lesion con menor frecuencia observada es el edema endoneural,
secundario al acumulo de polioles, y cuyo efecto aparece aun como desconocido. En
el sistema nervioso autdnomo se ha observado el alargamiento y degeneracion de los
ganglios simpaticos y una alteracion similar también se ha observado en las neuronas
post-ganglionares. Existe disminucion de la densidad de las fibras nerviosas y
desmielinizaciébn segmentaria, que es parcialmente reversible, al contrario que la
axonal, que no lo es.'!

8.3.4.2 Macroangiopatia Diabética

Ya se ha indicado que la diabetes mellitus es un factor de desarrollo de
arterioesclerosis, cuyo riego incrementa de forma importante. Entre un 75% y un 80%
de los enfermos diabéticos mueren por complicaciones cardiacas, vasculares
viscerales, de las extremidades o cerebrales. La diabetes mellitus es la causa mas
importante de amputaciones del miembro inferior de origen no traumatico,
especialmente si a la isquemia se asocia la neuropatia diabética.

La lesién ateromatosa que aparece en los pacientes diabéticos se desarrolla de
forma mas rapida, precoz y extensa que la que se presenta en el resto de la poblacién.
Sin embargo, la anatomia patolégica del proceso ateromatoso es idéntica en ambas
poblaciones. La patogenia de la arteriopatia de las extremidades inferiores parece
estar estrechamente relacionada con determinados factores de riesgo tales como el
tabaquismo y la hipertension arterial, mas que con la dislipemia, que generalmente es
mas prevalente en la arteriopatia coronaria.!*

El proceso ater6geno se inicia con la retencién de lipoproteinas en el espacio
subendotelial, y su posterior modificacién por procesos fundamentalmente oxidativos.
Las lipoproteinas oxidadas actiian, con respecto a los monocitos, como sustancias
citotoxicas y quimiotaxicas. Con posterioridad a este proceso, son fagocitadas por
éstos, que progresivamente se transforman en células espumosas liberando citocinas
gue inducen a su adhesion y a la modificacion y proliferacién de las células musculares
lisas de la pared arterial.

El acimulo de los depositos lipidicos da lugar a la formacién de la estria grasa,
gue puede considerarse como la fase inicial y también reversible en la formacion de la
placa de ateroma. El progresivo depésito de lipidos y la acumulacién celular
condicionan su evolucidn, que se caracteriza, desde un punto de vista morfoldgico, por
el acumulo de lipidos en su centro, detritus celulares y calcio, recubierto por una capa
fibrosa integrada por colageno, fibras musculares lisas, macréfagos y linfocitos.t

Las razones del mayor riesgo de arterioesclerosis en la diabetes mellitus no se
han dilucidado completamente, aunque se conoce que ésta influye en las diferentes
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etapas del proceso ateromatoso, no sélo por la hiperglucemia, sino por una serie de
alteraciones en los diferentes factores que contribuyen al desarrollo de la placa de
atreroma.

La fisiopatologia del proceso arterioesclerético puede explicarse solo
parcialmente por las anormalidades de los lipidos plasmaticos inducidas por la
diabetes mellitus. Se ha comprobado qué para niveles similares de colesterol, la
incidencia de cardiopatia coronaria es significativamente superior en los enfermos
diabéticos, en comparacién con la poblacién no diabética. Por consiguiente, ademas
de las alteraciones lipidicas, se han investigado otros factores que puedan explicar el
diferencial exceso de morbilidad y mortalidad vascular en la diabetes mellitus.
Pasamos a comentar, como los mas importantes, las alteraciones lipidicas, de la
hemostasia, el hiperinsulinismo asociado a situaciones de resistencia a la insulina y la
glucosilacion de proteinas.t!

8.3.4.3 Infeccidn

El desarrollo de infecciones en el pie diabético es multifactorial. A la
predisposicion de los enfermos diabéticos a desarrollar Glceras de causa neuropatica
y a la propia macroangiopatica, se asocia, como consecuencia de las alteraciones
metabdlicas, la alteracidén de la flora microbiana "fisiologica™ de origen endogeno y el
descenso en la eficacia de los mecanismos de resistencia a la infeccion.

» Alteraciones de la flora microbiana
La neuropatia autonémica condiciona una pérdida de las funciones
vasomotoras y del reflejo de sudoracién a nivel del pie. Como consecuencia directa,
provoca la sequedad de la piel y la aparicion de grietas que, asociadas a la disminucion
del flujo sanguineo en los capilares nutritivos, secundaria a la apertura de los shunts
arterio-venosos, hacen que el pie en la diabetes mellitus constituya un potencial e
importante punto de inicio de infecciones.!!

La flora implicada en las infecciones del pie diabético es la habitual de la
superficie cutanea en otras localizaciones: Staphylococcus coagulasa negativo, cocos
gram-positivos y difterioides. Por otra parte, los enfermos diabéticos mayores de
sesenta y cinco afios estan colonizados con mayor frecuencia por bacilos gram-
negativos, levaduras y, en menor medida y de forma ocasional, por algunos hongos
filamentosos.

Diferentes estudios microbiolégicos de la flora de la piel demuestran que es
complejay cambiante, presentando variaciones en funcion del area anatémica. En este
sentido, es el entorno el que predispone a los distintos tipos de colonizacién
bacteriana. En las zonas secas, la flora es limitada debido a las condiciones fisico-
quimicas de la superficie de la piel. En zonas humedas se promueve el crecimiento
fingico y bacteriano, tanto en densidad como en variedad.!!
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La etiologia en las Ulceras infectadas en el pie suele ser polimicrobiana y los
microorganismos que con mayor frecuencia las infectan son los bacilos gram-
negativos; aerobios y anaerobios facultativos como E. coli, Proteus, Klebsiella, las
Pseudomonas y la flora anaerobia como Peptoestreptococcus y Bacterioides. Los
enfermos diabéticos pueden tener un riesgo incrementado de colonizacion por
dermatofitos, especialmente en los espacios interdigitales.

Las dermatofitosis interdigitales constituyen un factor de primer orden
predisponente en la diabetes mellitus para el desarrollo de infecciones complicadas.
La presencia de fisuras epidérmicas y erosiones crean una importante facilidad de
infeccién para bacterias piégenas.!!

» Disminucién de los mecanismos de defensa
Los enfermos diabéticos desarrollan infecciones relevantes desde el punto de
vista clinico, sin que funcionen de forma correcta los mecanismos de defensa ni de
alerta frente a las mismas. Por ello lesiones inicialmente poco graves e incluso banales
pueden evolucionar a situaciones extremas cuyo Unico desenlace posible es
frecuentemente la amputacion.

La neuropatia sensorial, que afecta a la sensibilidad nociceptiva y térmica,
implica que lesiones minimas pasen inadvertidas al afectarse especialmente la
sensibilidad al dolor desencadenado por la presion, lo que es sustrato para la aparicion
de necrosis de decubito que, por lo general, afectan a un pie previamente deformado.!

Las fibras C sensoriales forman parte de una red que participa en la respuesta
nociceptiva y neuroinflamatoria. Su estimulacion produce la liberacién de sustancias
con acciéon neuroquinina como son la sustancia P, la serotonina y el péptido
relacionado con el gen de la calcitonina (CGRP). Todo ello condiciona la liberacién de
histamina por las células cebadas, provocando un incremento en la permeabilidad del
endotelio capilar y la vasodilatacion. La importante afectacion de estas fibras en los
enfermos diabéticos da lugar a una disminucién de los signos de infeccién y de la
respuesta inflamatoria vital inherente al control de las infecciones.

» Alteracion de larespuesta inflamatoria

Se han descrito multiples defectos en la respuesta inmune en la diabetes
mellitus, que contribuyen al desarrollo y control de las infecciones. Estas disfunciones
afectan especialmente a la respuesta de la serie blanca, alterandose fenémenos como
la diapédesis, la adherencia leucocitaria, la quimiotaxis y la capacidad destructiva de
los polimorfonucleares, defectos que se agravan cuando son concomitantes a un
control incorrecto de la glucemia. La respuesta inflamatoria es un componente esencial
tanto en los mecanismos de defensa ante la infeccion, como en el proceso de la
cicatrizacion.!
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Fisiolégicamente, el proceso inflamatorio y de cicatrizacion de las heridas puede
describirse con arreglo a tres fases: - Fase de aumento del aporte sanguineo en la
zona lesionada. - Fase de acumulacién de exudado hiperproteico, participado por
leucocitos para la destruccion bacteriana. - Fase de formacion de tejido colageno
fibroso. Estas tres fases pueden estar alteradas en la diabetes mellitus.

Una disminucion del aporte sanguineo, que en ausencia de complicaciones
puede ser suficiente para mantener la viabilidad de la piel intacta, no lo es para
consegquir la cicatrizacion incluso de pequefias heridas, con lo que éstas evolucionan
hacia la necrosis y la infeccion. El crecimiento de gérmenes anaerobios esté favorecido
en estos tejidos isquémicos, sobre todo si es concomitante con la presencia de
gérmenes aerobios.!

Ademas de la posibilidad de la aparicion de gangrena gaseosa por clostridio, en
la diabetes mellitus puede desarrollarse una miositis por anaerobios no clostridiales,
que generalmente es de mal prondstico en cuanto a la viabilidad del segmento
afectado. La denervacion de los vasos sanguineos por la neuropatia autonémica
puede provocar una disminucion de la respuesta vascular a la inflamacién y a otros
estimulos.

En este sentido, se ha demostrado un aumento de la vasoconstriccién en
respuesta a catecolaminas y al frio, lo que puede ser un obstaculo adicional para el
desarrollo de los mecanismos autorreguladores locales. Todo ello puede aumentar el
desarrollo de las infecciones, y en este sentido existen evidencias de que la
vasoconstriccion local producida por la inyeccién de noradrenalina aumenta la
agresividad bacteriana.'!

El engrosamiento del endotelio capilar puede contribuir a alterar la fase de
migracion leucocitaria a la zona lesionada y de formacion de liquido hiperproteico, fase
gue cursa con un proceso inicial de transporte a la zona inflamada, seguido de la
migracion al intersticio tisular a través de las paredes del capilar e identificacion o
reconocimiento del espécimen a fagocitar, y que concluye con la fagocitosis, la
destruccion y la digestion del material fagocitado.

En primer término, existe una disminucion de la adherencia de los leucocitos al
endotelio capilar, circunstancia que probablemente tenga una repercusién clinica, ya
gue enfermos con trastornos genéticos capaces de afectar a la capacidad de
adherencia de los leucocitos cursan con un incremento del riesgo para las infecciones
bacterianas.!?

En segundo término, en la diabetes mellitus parecen existir alteraciones en las
propiedades reologicas de los leucocitos que afectarian a la diapédesis, proceso en el
que es fundamental la glucolisis. Tras atravesar el endotelio capilar, la progresion
celular es una funcion mediatizada por gradientes quimicos.
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La quimiotaxis se ha encontrado alterada en algunos enfermos diabéticos,
hecho al parecer determinado genéticamente, pues se observa en familiares
diabéticos de primer grado. Ademas, las anomalias en la quimiotaxis no se han podido
demostrar a partir de células de personas no diabéticas y cuyo plasma se ha colocado
en un medio hiperglucémico. La capacidad de los polimorfonucleares de fagocitar y
destruir las bacterias esta reducida en la diabetes mellitus, alteracion que puede
corregirse totalmente, pero sin llegar a normalizarse con el correcto control
metabolico.'t

El mecanismo consiste probablemente en una reduccién en la generacion de
factores bactericidas derivados del oxigeno. La produccion de estas sustancias
depende del metabolismo de la glucosa mediante la via de la pentosa fosfato, que esta
directamente conectada con el metabolismo hidrocarbonado de la célula. Un
componente muy importante de la respuesta celular es la intervencion de los
monocitos con funcion fagocitica. Se ha demostrado que la alteracion de la misma
modifica de forma relevante la actividad fibroblastica en animales de experimentacion,
y que los monocitos tienen reducida su actividad metabdlica en la diabetes mellitus.

Los cambios que implica esta respuesta inflamatoria son esenciales en la fase
previa de formacion del tejido colageno fibroso. Existen muy pocas evidencias clinicas
demostrativas de que, en ausencia de infeccion, la curacién de las heridas sea menos
efectiva en los enfermos diabéticos. Algunos estudios demuestran diferencias
significativas en la tasa de curacion en las amputaciones a nivel del pie en estos
enfermos con respecto a los no diabéticos, pero es una evidencia dificilmente
demostrable desde el punto de vista clinico, por tratarse de un proceso muy
interrelacionado con el aporte sanguineo.!

El déficit de insulina va asociado a disminucién de granulocitos y de fibroblastos;
a un mayor grado de edema y a una disminucion de estructuras capilares. Estos
hechos sugieren que es la falta de insulina mas que la propia hiperglicemia la
responsable del déficit de crecimiento capilar. En el enfermo diabético también se han
evidenciado alteraciones en la formacion del tejido de granulacién, si bien no son
exclusivas de la diabetes mellitus, afectando igualmente a enfermos con niveles
plasmaticos elevados de urea de forma crdnica y en situaciones de malnutriciéon.

Se interpreta que el efecto del déficit de insulina en el proceso de curacion de
las heridas se debe a cambios que se producen en las primeras fases y con
posterioridad al inicio de la lesion, como lo demostraria el hecho de que la
administracion precoz de insulina recupera la capacidad de producir tejido de
granulacién.t
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8.3.5 Manifestaciones Clinicas

Diversos autores han redactado diferentes manifestaciones clinicas de la
enfermedad por pie diabético, dependiendo del grado de gravedad en el que se
encuentren y dependiendo también de otros factores de riesgo que cada uno de los
pacientes presenta, no obstante, se han tratado de recolectar las manifestaciones
clinicas mas frecuentes y que manifiestan con mas frecuencia en cada una de las
bibliografias consultadas.

Segun la sociedad espafiola de Enfermeria Vascular y Heridas, en la
enfermedad arterial periférica las manifestaciones clinicas son idénticas en el diabético
como en el no diabético quedando encuadradas en el sindrome de isquemia cronica
de miembros inferiores, se incluye la claudicacidon intermitente, el dolor de reposo
isquémico y la presencia de Ulceras o lesiones necroéticas de origen isquémico. La
claudicacion intermitente es muy conocida y presenta dolor intenso, muy agudo y
atenazante en el miembro afectado, habitualmente a nivel gemelar, que aparece al
caminar, obligando al paciente a pararse, desapareciendo con el reposo.?®

Caracteristicamente dicha claudicacion es constante y repetible, apareciendo
siempre a similar carga de trabajo (igualdad de distancia y velocidad de
deambulacion), no se observan diferencias a lo largo del dia, y claramente empeora al
caminar en terreno empinado o al hacerlo mas deprisa. EI aumento del grado de
isquemia dara lugar a la aparicion de dolor distal en el pie, aun sin hacer ejercicio.

Dicho dolor en reposo aparece singularmente con el decubito, mejorando al
poner el miembro inferior en declive, siendo méas severo por la noche y dificultando el
descanso. Por ultimo, es posible que aparezcan lesiones tréficas en el pie, Ulceras
isquémicas o0 gangrena, estos dos ultimos procesos integran el concepto de Isquemia
Critica, definida como “la situacion de dolor de reposo isquémico cronico, ulceras o
gangrena atribuibles a un proceso oclusivo arterial objetivamente probado”.t®

En pacientes con diabetes mellitus existe una mayor tendencia a que su
enfermedad se manifieste en forma de lesiones tréficas, por padecer conjuntamente
neuropatia e isquemia asi mismo y debido a su neuropatia, habra mayor frecuencia de
lesiones tréficas en ausencia de dolor, lo que puede enmascarar su verdadera
importancia. Sea cual sea la situacion, la presencia de isquemia en el miembro inferior
toma la preponderancia total del cuadro, de manera que dichas ulceras, aunque sean
originariamente debidas a neuropatia diabética, seran orientadas como Uulceras
isquémicas y valoradas para revascularizacion.t> 7

La guia de préactica clinica del pie diabético nos orienta de que las
manifestaciones clinicas mas frecuentes son: Ulceras, pie artropatico o artropatia de
charcot, necrosis digital, celulitis, linfangitis, infecciones necrotizantes de tejidos
blandos y osteomielitis.*?

62



El pie artropatico o artropatia de Charcot se produce como consecuencia directa
de microtraumatismos sobre la estructura 6sea del pie ocasionando atrofia en la zona.
En la fase mas precoz nos encontramos con eritema, aumento de la temperatura
cutanea y edema. Radiol6gicamente se observan deformidades en la estructura 0sea,
como luxacién tarsometatarsiana y subluxacién plantar del tarso. En la mayoria de las
ocasiones pasa desapercibido, aunque otras veces una fractura en el contexto de un
pie artropatico causa una severa reaccion inflamatoria local.

La celulitis y linfangitis son consecuencia de la sobreinfeccion de una ulcera a
nivel local o que se propague por via linfatica. La linfangitis se caracteriza por el
desarrollo de lineas eritematosas que ascienden por el dorso del pie y la pierna. La
linfangitis y la celulitis se suelen producir por infecciones producidas por gram
positivos, llegando a causar fiebre y leucocitosis y en casos muy extremos pueden
llegar a ser causa de shock séptico. Infeccidn necrotizante de tejidos blandos: se
produce cuando la infeccion sobrepasa el nivel subcutaneo e involucra espacios
subfasciales, tendones y sus vainas tendinosas, tejido muscular, etc. Suelen ser
polimicrobianas y a menudo estan implicados gérmenes anaerobios.!?

8.4 Capitulo 4: Diagnostico del Pie Diabético

El retraso en diagnosticar y tratar una enfermedad por pie diabético va asociado
a un mal pronéstico y elevado riesgo de amputacion del miembro inferior, diversos
estudios y la practica diaria nos muestran que entre un 30% al 60% los pacientes con
diabetes mellitus y Ulceras de origen isquémico suelen padecer un retraso en su
diagndstico de sospecha ademas de sufrir una demora de entre 3 a 6 meses en la
derivacion a un servicio especializado, tras una mala evolucién desde el inicio de la
Ulcera de manera que cuando llegan a ser evaluados para una posible vascularizacion
cerca del 50% presentan ya una gangrena clara.®

8.4.1 Exploracién Fisica

Una correcta exploracion fisica debe ser el paso inicial en la adecuada
valoracion del componente isquémico en el diabético. Deberemos comenzar por la
palpacién de pulsos a todos los niveles en ambos miembros inferiores, valorando la
presencia y calidad de los pulsos femoral, popliteo, pedio y tibial posterior, aunque la
exploracién es sencilla necesitara del entrenamiento y habito del explorador, ya que
existe una diferencia interobservador, que puede superar el 15% aln en manos
expertas, también debe de tenerse en cuenta que pueden estar ausentes en
condiciones normales alguno de los dos pulsos distales en hasta el 10% de la
poblacion y que la ausencia de pulsos en uno o mas niveles sera pronostico de un
proceso isquémico.*®

8.4.2 Test Hemodinamicos
Podemos clasificarlos en funcionales (doppler, indice tensional o de
tobillo/brazo (IT/B), indice dedo/brazo (ID/B) y valoracion de presiones), de valoracion
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de la perfusion tisular del pie (TcPo2, lasser-doppler) y morfolégicos. Los primeros
seran utiles en el screening y diagndstico de la isquemia, su gradacion y parcialmente
del pronéstico de cicatrizacion de las Ulceras, los segundos nos informan de la
adecuacion de la perfusion a las demandas metabdlicas en el pie y la posibilidad de
cicatrizacion de las ulceras por ultimo, el eco-doppler nos aportara datos morfolégicos
sobre la naturaleza y distribucién de lesiones en los ejes arteriales de la extremidad,
siendo de gran utilidad en el seguimiento de los procedimientos de revascularizacion.!®

8.4.3 Test Funcionales

Debido a su sencillez, fiabilidad, disponibilidad y bajo coste, el doppler continuo
(velocimetria doppler) se ha convertido en la exploracion complementaria inicial de
referencia. Es primordial conocer, que la presencia de sefial doppler sobre un vaso,
solo es indicativa de la existencia de flujo en esa zona, sin que nos confirme que este
sea el adecuado.

La obtencion del IT/B, se realizara con la ayuda de un doppler, y el paciente en
reposo, se obtendra la presion sistolica en ambos brazos, se utilizara la mas alta de
ambas, también registraremos la presion en ambos miembros inferiores, de la arteria
pedia y de la tibial posterior, elegiremos la mas alta de ambas en cada extremidad,
siendo el IT/B, el resultado de dividir la presion sistolica maxima en el tobillo y la presién
sistélica en brazo siendo en condiciones normales levemente superior a 1.1°

Un IT/B en reposo entre 0,90 y 0,70 se considera enfermedad oclusiva leve,
siendo su sensibilidad del 95% para detectar enfermedad arterial periférica y una
especificidad del 90% al 100%, para identificar sujetos sanos. El IT/B ademas de
relacionarse con la presencia de enfermedad arterial periférica, permite que sus
valores nos indiguen la magnitud de la afectacién oclusiva, este es ademas un
pardmetro predictor de la evolucién del paciente.

Se considera un IT/B cuyas cifras estén entre 1-1,29, entre 0,91-0,99 se
consideran cifras limite o dudosas estableciendo un diagndstico de enfermedad arterial
periférica cuando las cifras sean de 0,90 o inferiores, en este intervalo diferenciaremos
dos subgrupos: cifras superiores a 0,5 de IT/B generalmente se relaciona con una
isquemia moderada, siendo bajo su riesgo de progresion a isquemia critica y cifras de
0,4 o inferiores se corresponden con isquemia critica e identifican sujetos con elevado
riesgo de padecer dolor de reposo en el miembro inferior, Ulceras isquémicas o
gangrena.®

Normalmente un valor inferior a 0,6 es sugerente de baja expectativa de
cicatrizacion de Ulceras en miembros inferiores sin revascularizacion, aunque cifras
superiores no significan una mayor seguridad de tal cicatrizacion.

En términos de presion absoluta en el tobillo, se acepta que en diabéticos la
presién maleolar inferior de 70 a 80 mmHg es significativa de baja probabilidad de
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cicatrizacion sin revascularizacion, sin que exista un criterio correctamente establecido
para la elevada posibilidad de cicatrizacion, que podria encontrase en torno a 100
mmHg.1°

Actualmente el IT/B se ha convertido en una gran técnica de screening y
evaluacion del nivel de riesgo cardiovascular de la poblacion general como de
pacientes con DM por ello, la Asociacion Americana de Diabetes (ADA) indica la
necesidad de realizar un IT/B a todo paciente diabético >50 afios o < 50 afios si
coexisten otros factores de riesgo vasculares, si su resultado es normal, recomienda
volver a realizar otro a los 5 afos, salvo pacientes de especial riesgo o en caso de
aparicion de sintomatologia.

Esta técnica se ve limitada para una correcta determinacion de sus presiones
cuando los pacientes presentan arterias severamente calcificadas, estimando que
encontramos esta situacion en la poblacién global aproximadamente en un 9% y en
mas del 30% de la poblacién con diabetes mellitus, fundamentalmente en los
subgrupos que padecen ulceras de pie 0 asocia una IRC avanzada. Debido a esta
calcificacion se van a producir flujos no interpretables o presiones erroneamente
elevadas.®

Debemos considerar este artefacto cuando se dan:
1. Flujos no interpretables aun con presiones en el manguito mayores de 200 mmHg.
2. Presiones maleolares elevadas en mas de un 25% de la presion humeral.
3. En general, todos aquellos IT/B superiores a 1,3-1,4

La constatacion de IT/B superiores a 1,4 no solo es indicativa de afectacion
aterosclerotica seria de miembros inferiores, sino que también se va a relacionar a un
aumento de la mortalidad a medio y largo plazo en estos pacientes, esto permite
corroborar la fiabilidad de las presiones maleolares bajas en el paciente, pero no asi
de forma clara los dinteles ni la fiabilidad de presiones elevadas.
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Tabla 2. Valores de referencia para indice T/B, presiones maleolares, presiones

digitales y TcPO2.
| ITB__ | P.Maeolar | P.Digital | TcPO2 |
Diagrfrstgfi‘;ldseﬁgﬁ;r;‘edad <0.9 - <0.7(D/B) | <60mmHg
Isquemia Critica <0.30-0.40 <50 mmHg <30 mmHg | <20-30 mmHg
Cicatrizacion - - - -
Baja Probabilidad <0.6 < 70-80 mmHg | <30 mmHg < 30 mmHg
Elevada Probabilidad . > 100mmHg > 55 mmHg > 50 mmHg

Fuente: Elaboracion propia, 2023.

8.4.4 Test de Perfusién Tisular del Pie

Su finalidad sera la valoracion de la perfusion tisular del pie, asi como de la
adecuacion de dicha perfusion a las demandas metabdlicas tisulares, siendo Utiles en
la valoracién del potencial de cicatrizacion de lesiones en el pie en el diabético, la mas
ampliamente conocida es la medicidn de la presion transcutanea de oxigeno (TcPO2),
cuya fiabilidad es solo moderada, como prueba diagnéstica de enfermedad arterial
periferica en situaciones de isquemia leve, aunque su utilidad es elevada en la
valoracion de déficits severos o situaciones de isquemia critica.

Considerando una TcPO2 con valor inferior a 60 mmHg diagnoéstica de
isquemia, siéndolo de isquemia critica con cifras inferiores a 20-30 mmHg, aceptando
normalmente que presiones inferiores a 30 mmHg van a ser indicativas de una
improbable cicatrizacion, todo lo contrario, a presiones superiores a 50 mmHg donde
serd muy probable mas del 90% de probabilidad de cicatrizacién.®

8.4.5 Test Morfoldgicos

El eco-doppler sera la ultima de las pruebas hemodinamicas no invasivas,
relaciona la informacién hemodinamica del doppler y la morfol6gica de la ecografia en
modo B, la utilidad que tiene se va a centrar en la obtencion de un “mapa” del arbol
arterial que nos permita planificar una intervencién revascularizadora, no siendo
utilizada como prueba de screening, la informacion que nos aporta el eco-doppler sera
de gran utilidad en el sector fémoro-popliteo, si bien su fiabilidad disminuye a nivel de
los vasos tibiales.

8.4.6 Test Morfologicos Invasivos

Las técnicas morfoldgicas invasivas (arteriografia, angio-RMN, angio-CT), estan
indicados uUnicamente para la planificacion quirurgica, siendo el “gold estandar” la
arteriografia intraarterial con sustraccion digital. El incremento en tecnologia y software
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ha permitido mejorar la calidad de los estudios mediante angioRMN, siendo
actualmente una clara alternativa a la arteriografia en un gran nimero de pacientes.

8.4.7 Clasificacion de las Ulceras Diabéticas

Existen diversos tipos y grados de Ulcera diabética segun la afectacion del pie.
De forma habitual las Ulceras estan localizadas en la planta del pie (rara vez en el
dorso). La clasificacion mas usada es la Escala de Wagner.

Tabla 3. Escala de clasificaciéon de Wagner.

GRADO LESION CARACTERISTICAS
Ninguna, es solo un pie de Callos gruesos, cabezas
0 riesgo por los factores de metatarsianas prominentes, dedos
riesgo del paciente en garra, deformidades 6seas.
. - Destruccion total del pie espesor de
1 Ulceras Superficiales . P P
la piel
Penetra en la piel, grasa ligamentos
2 Ulceras Profundas pero sin afectar al hueso, esta
infectada
3 Ulceras Profundas méas Extensa, profunda, secrecion y mal
Absceso olor
4 Gangrena Limitada Necrosis de parte del pie
Todo el pie afectado con efectos
5 Gangrena Extensa P e
sistémicos

Fuente: Elaboracién propia. 2023

Otra de las escalas muy utilizadas y que se han ido introduciendo para el manejo
adecuado de las ulceras por pie diabético es la escala de San Elian, ésta clasificacion
cuenta con y/o consta de 10 variables propia de la lesion, que a su vez se dividen en
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leve, moderada y grave. Para obtener al final un puntaje que categorice en Grado |,
Grado Il y Grado lll. Por lo que se agrega como referencia, pero para fines practicas
no sera tomada en cuenta para la clasificacion de éste estudio.

Tabla 4. Escala de clasificacion de San Elian.

Region Anatdmica

Factores Agravantes

Afectacién Tisular

Localizacion (1-3)

Isquemia (0-3)

Profundidad (1-3)

1. Falanges/dedos 0. No 1. Superficial (solo piel)
2. Metatarsal 1. Leve 2. Ulcera profunda (bajo dermis)
3. Tarsal 2. Moderada 3. Todas las capas (hueso y
3. Severa articulacion)
Aspectos Topograficos (1-3) Infeccion (0-3) Area (1-3)
1. Dorsal o plantar 0. No 1. Pequefia (<10 cm?)

2. Lateral o medial
3. Dos o mas

1. Leve. Eritema <2 cm,
induracion dolor, calor,
exudado purulento

2. Pequeiia (10-40 cm?)
3. Grande (>40 cm?)

2.
Zonas Afectadas (1-3) Edema (0-3) Fase de Cicatrizacion (1-3)
1. Una 0. No 1. Epitelizacion
2. Dos 1. Perilesional 2. Granulacién
3. Todo el pie 2. Solo la pierna afectada 3. Inflamatorio
3. Bilateral secundario a
enfermedad sistémica
Isquemia (0-3)
0. No
1. Sensibilidad protectora
o vibratoria disminuida
2. Pérdida de sensibilidad
protectora o vibratoria
3. Neuro-osteo-artropatia
diabética de charcot.
l Puntuacién Total: 6-30
Puntuacion Grado Pronostico
Total
<10 1. Leve Probable cicatrizacion de la herida
Amenaza de una parte del pie; resultado relacionado con las
11-20 2. Moderado | terapias empleadas y asociado con una buena respuesta biolégica
del paciente
Amenaza para la extremidad y para la vida; resultado no
21-30 3. Severo relacionado con las terapias empleadas debido a la pobre
respuesta bioldgica del paciente

Fuente: Elaboracién propia, 2023
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8.5 Capitulo 5: Tratamiento Médico del Pie Diabético
8.5.1 Ozonoterapia
El ozono es una molécula formada por tres atomos de oxigeno (O3) en lugar de
los dos de los que se compone la molécula de oxigeno (O2). La ozonoterapia consiste
en la aplicacion de una mezcla de oxigeno médico con ozono; la mezcla ha de ser
producida in situ para cada aplicacion, y en ella nunca habrd mas de un 5 % de
ozono.’

La ozonoterapia consiste en la aplicaciéon de una mezcla de oxigeno (0O2) al
95% y de ozono (O3) al 5% vy, su finalidad en el organismo es activar el sistema
antioxidante celular para mantener la homeostasis entre las reacciones de oxidacion
reduccion y con ello evitar desequilibrios que deriven en enfermedades. Es importante
resaltar que la ozonoterapia, tanto por via topica, infiltrativa y/o sistémica, es una
practica asentada en diferentes especialidades como vascular, traumatologia,
endocrinologia, obstetricia, odontologia, dermatologia y oftalmologia.®

Las aplicaciones de ozono médico se remontan a principios del siglo pasado. El
Dr. Kellogg, en su libro sobre difteria (1881) ya mencionaba el ozono como
desinfectante, y en 1898 los doctores Thauerkauf y Luth fundaron en Berlin el Instituto
para oxigenoterapia, llevando a cabo los primeros ensayos con animales. En el afo
1911, sali6 a la luz el libro A Working Manual of High Frequency Currents, publicado
por el Dr. Noble Eberhart, jefe del Departamento de Terapéutica Fisiologica de la
Universidad de Loyola, donde se hablaba del uso del ozono médico en el tratamiento
de enfermedades como la tuberculosis, la anemia, el asma, la bronquitis, la fiebre del
heno, la diabetes, etc.!’

Pero a pesar de los éxitos obtenidos a principios del siglo pasado, las maquinas
generadoras de ozono carecian de precision, y es la tecnologia actual la que nos
permite obtener con toda fiabilidad la mezcla idonea de ambos gases. En lineas
generales, al aplicar este tipo de terapia, realmente estamos induciendo una
“‘microoxidacion” controlada e inocua, cuya respuesta organica sera una activacion
favorable del sistema antioxidante celular. Numerosos autores han trabajado a nivel
preclinico sobre los efectos de la ozonoterapia sobre los organismos vivos, pudiéndose
demostrar efectos beneficiosos sobre la capacidad antioxidante celular y la adaptacion
ante los procesos de isquemia/reperfusion.®

Desde un punto de vista clinico, la ozonoterapia presenta multiples aplicaciones
médico-quirdrgicas, todas ellas relacionadas con la capacidad germicida del ozono,
con los procesos isquémicos y con las descompensaciones del balance redox celular.
Las formas de aplicacion del ozono médico son basicamente tres: topica, infiltrativa y
sistémica. Las aplicaciones topicas sacan partido del poder germicida del ozono y de
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su efecto positivo sobre los procesos de cicatrizacion; se suele aplicar directamente,
con el uso de bolsas de cierre hermético, o0 mediante agua o aceites ozonizados.

La ozonoterapia sistémica consiste en la administracion de la mezcla de gases
fundamentalmente mediante dos vias: la autohemoterapia y la insuflacion rectal. La
autohemoterapia puede ser “mayor” o “menor”. La autohemoterapia mayor consiste en
la extraccion de una cantidad determinada de sangre, que sin salir de un circuito
cerrado es puesta en contacto con el gas, con el que reaccionara hasta la dilucion del
mismo; tras unos minutos la sangre se reinfunde.*®

8.5.1.1 Indicaciones de Uso de Ozonoterapia

Se realizaron diferentes revisiones bibliogréficas, en las cuales se fueron
obteniendo los datos de las caracteristicas clinicas y por clasificacion de Wagner se
incluyeron para poder optar al tratamiento con ozono teniendo en cuenta el tiempo y
el grado de lesién de los pacientes para poder optar a ésta terapéutica, por lo que a
continuacion se citaran los diversos estudios que se incluyeron y cuéles son los
criterios de inclusion para dicha terapia.

La revista espafiola de ozonoterapia en un reporte de caso denominado
“Tratamiento de ulcera en pie diabético con Ozono de sonda fria”, reporté que se
realizaron 5 sesiones con aplicacion de: lavado de la Ulcera con agua ozonizada,
aplicacion de sonda de frio y aceite ozonizado en la Ulcera del dedo gordo del pie
segun el grado | y Il de la clasificacion de Wagner.*® Por lo tanto nos demuestra que la
indicacion clara de éste estudio es de Unicamente incluir a pacientes con pies de riesgo
0 pies con Ulceras superficiales.

El estudio de Izadi y otros realizado en el afio 2019 en el pais de Iran, report6 a
una revista cubana de enfermeria que se evaluaron a 200 pacientes entre los 18 y 35
afos de edad, con Ulceras de pie diabético que variaban del grado 1 hasta el grado 4
segun la escala de Wagner.?® En éste estudio dejaron a un lado Unicamente a los
pacientes que presentaban ya una gangrena diseminada, en éste estudio incluyeron
también el area de superficie tomando como referencia que oscilaban entre 13.41 +
0.682 cm?.

La revista cubana de enfermeria reporta también que el afio 2016 en Ucrania,
se examiné la efectividad de la ozonoterapia en las ulceras del pie diabético de 47
pacientes en estadios | y Il lo cual correspondia a Ulceras superficiales y profundas sin
involucrar tejido subcutaneo, ligamentos, tendones y mdusculos, sin lesion 6ésea,
flemones ni abscesos, dividiendo a los participantes en 2 grupos el primero recibiendo
la terapia tradicional y el segundo recibiendo terapia con ozono regional y sistémica
durante 12 a 14 dias, realizando una sesion por dia.?° Encontrando nuevamente un
estudio que evidencia Unicamente la introduccion de paciente en estadios | y Il
excluyendo el resto de estadios de la enfermedad.
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En un reporte de caso presentado por la Ozone Therapy Global Journal, se
evidencia que se trata a una paciente con un pie diabético que presentaba una clinicca
neuro infecciosa, presentando lesiones sépticas en 4 dedos y cara dorsal del pie
derecho, a través del cual emanaba pus fétido en abundante cantidad. Se lograban
visualizar huesos, tendones y musculos, por lo que en base a los hallazgos clinicos
obtenidos se clasifica con un Grado IV segun la escala de Wagner, dando tratamiento
inicialmente con antibidticoterapia y con solucion salina ozonizada en dosis altas dos
veces al dia y bolsa de ozono a altas concentraciones dos veces al dia con colocacion
de catéter en la fistula dorso plantar del pie derecho a través del cual se ozonizaba
directamente el hueso.?!

Un caso clinico presentado por la revista Cirujano General, evidencia el uso de
ozonoterapia en una paciente femenina de 73 afios con diabetes mellitus tipo 2 de
hace mas o menos 30 afios con control de hipoglucemiantes orales la cual se presenta
con amputacion del 5to dedo del pie izquierdo de hace 5 meses, a lo que
posteriormente se le indico utilizar terapia con ozono, sin embargo refiere que ésta era
muy dolorosa y que 15 dias después del inicio se indico la reseccion del 4to y 3er dedo
del mismo pie, indicando posteriormente el uso de ozono, sin embargo inicia con
malestar general con deterioro progresivo de su pie y herida quirdrgica asi como la
presencia de nauseas y vomitos con sensacion de debilidad.??

En el anterior caso se evidencia que segun los hallazgos descritos la paciente
se encuentra con una clasificacién segun la escala de Wagner en un V, puesto que es
evidente que hay presencia de isquemia en las areas de los 3ro, 4to y 5to dedos y que
a pesar de los hallazgos se decide introducir a la paciente a terapia con ozono.

En un trabajo de fin de méaster de un proyecto de investigacion, realizado en la
universidad de Cantabria, se estudio la eficacia de la terapia con ozono, en el cual se
incluyeron a pacientes mayores de 18 afios, con diagnostico de diabetes mellitus de
tipo 1 y Il, Ulceras de pie diabético de tipo | o Il segun la escala de Wagner de mas de
1 mes de evolucion, incluyendo también un indice de tobillo brazo >0.9-1.3 y un indice
dedo brazo >0.65. En ésta revision se pone como indicacién la aplicacion de las
terapias con ozono 1 vez al dia y se inician a tener resultados al cabo de 15 dias con
el tratamiento.?

La revista espafola de ozonoterapia presenta un trabajo realizado por la Dra
Nalleli Weber Chulia en el cual se presentan cuatro casos clinicos de pacientes con
DM2 con Uulceras por pie diabético, tratados de manera integral (tratamiento
farmacoldgico, nutricional, fisioterapia, y ozonoterapia) con resultados favorables en la
evolucion del tratamiento. El objetivo fue normar una conducta terapéutica integral,
para asegurar el restablecimiento total del paciente, es decir llevando un buen control
metabdlico, funcional y cierre de la Ulcera por pie diabético. Dentro del tratamiento con
ozonoterapia en pacientes con pie diabético, se recomienda la colocacion via sistémica
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de solucion salina ozonizada, aceites ozonizados y bolsa cutanea de acuerdo a los
parametros ya establecidos a nivel internacional.?*

En el estudio descrito previamente se evidencia que se toman como criterios de
inclusion pacientes que han tenido Ulceras cronicas por pie diabético, y se toman en
cuenta segun lo descrito que son pacientes con Ulceras de tipo Il y IV, lo que nos
indican que son pies con Ulceras profundas con abscesos y pies con gangrenas
limitadas.

En una presentacion de caso publicado por la revista Medisur, se evidencia que
se recibe a un paciente con una lesion en cuarto espacio inter digital del pie derecho
con aumento de la temperatura del antepie, cambio de coloracién, aspecto
inflamatorio, aumento del volumen, dolor ligero, absceso con salida de secrecion
purulenta y fétida en el cuarto espacio inter digital del pue derecho. Por lo que se
clasifica como una Ulcera de Grado Il segun la clasificacion de Wagner. Se inicio
tratamiento sistémico 02\03 via rectal, 20 sesiones 40mg\L,200ml y tratamiento local
durante 20 dias con bolsas de polietileno conteniendo O2\03, siendo humedecida
previamente el area a tratar, y permaneciendo 30 minutos, previa asepsia y aplicacion
de oleozén tépico.?®

La revista de ozonoterapia presenta a un paciente con una lesion en pie derecho
por herida con objeto punzante (clavo) que penetrd por la planta del pie a nivel del
metatarso y atravesé hasta la cara anterior del mismo. Se determiné como candidato
a ozonoterapia. Presentaba lesion ulcerosa en la region anterior del pie y fistula
proveniente de la planta del pie, en la region de la ulcera. Se observaba tunelizacion
hacia el dedo medio, edema importante y zona hiperémica de todo el pie, asi como
dolor, mal olor y secrecion purulenta al inicio del tratamiento. Se clasific6 como pie
diabético grado Il de acuerdo a la escala de Wagner. Se aplicé solucién salina
ozonizada IV, 5 sesiones cada 24 h, y posteriormente 2 sesiones semanales hasta
completar 10 sesiones.?®

8.5.1.2 Propiedades fisico quimicas y mecanismo de accion del Ozono

El ozono es el gas mas importante de la estratésfera, alcanzando su maxima
concentracion (por encima de los 1000ug/m3) a una altura de 20-30 km. Es un gas de
naturaleza inestable, color azul cielo, perceptible a concentraciones entre 98,16 ug/m3
- 19,63 pg/m. Esta compuesto por tres atomos de Oxigeno (es una forma alotrépica de
éste). Posee una elevada velocidad de descomposicion que oscila en el orden de 105-
106 mol/s. El ozono es 1,6 veces mas denso y 10 veces mas soluble en agua (49,0
mL en 100 mL de agua a 0°C) que el oxigeno y aunque el ozono no es una molécula
radical, es el tercer oxidante mas potente después del flGor y el perisulfato.?’

El ozono se produce por tres fuentes fundamentales de energia: Electrolisis
quimica, descargas eléctricas, y radiaciones de luz UV. El ozono es un gas inestable
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gue no puede ni envasarse ni almacenarse, por tanto, debe usarse de inmediato pues
tiene una semivida de 40 min a 20°C.

Las investigaciones realizadas en el siglo XIX sobre las propiedades del ozono
mostraron que es capaz de reaccionar con la mayoria de sustancias organicas e
inorganicas hasta su oxidacion completa, es decir, hasta la formacion de agua, éxidos
de carbono y 6xidos superiores. En relacion con su reactividad frente a las sustancias
biolégicas se establecid la influencia selectiva del ozono sobre las sustancias que
poseen enlaces dobles y triples. Entre éstas se relacionan las proteinas, los
aminoacidos y los acidos grasos insaturados, que forman parte de la composicion de
los complejos lipoproteicos del plasma y de las capas dobles de las membranas
celulares.?’

Las reacciones con estos compuestos estan en la base de los efectos biol6gicos
de la ozonoterapia y tienen un significado en la patogénesis de diferentes
enfermedades.

Sus mecanismos de accion estan estrechamente ligados a la produccion de
cuatro especies fundamentales, al reaccionar con los fosfolipidos de membrana:
ozonidos, aldehidos, peroxidos, peréxido de hidrégeno (H202). Su interaccion sera
mayoritariamente con sustancias con dobles enlaces presentes en células, fluidos o
tejidos. También interacciona con moléculas de ADN vy restos cisteinicos de las
proteinas. En cantidades adecuadas y controladas, estos derivados de la reaccion del
O3 con los dobles enlaces celulares, ejercen diferentes funciones bioldgicas y
terapéuticas, actuando como segundos mensajeros, activan enzimas, como
mediadores quimicos y de respuesta inmune, entre otros.?’

Cuando el ozono entra en contacto con los fluidos biologicos (sangre, plasma,
linfa, suero salino fisiologico, orina, etc.) se disuelve en el agua presente en estos
fluidos y reacciona en segundos. Los antioxidantes hidroéfilos y lipofilos presentes en
esos liquidos organicos, agotan una cantidad considerable de la dosis del ozono, pero
si la concentracion aplicada es la correcta, permite la formacion de cantidades
apropiadas de especies reactivas del oxigeno, ERO y POL (producto de la
lipoperoxidacion).

La formacién de ERO en el plasma es extremadamente rapida (menos de un
min) y se acompafia de una disminucion transitoria y pequefia, dependiente del ozono,
de la capacidad antioxidante (que va del 5 % al 25%). Esta capacidad antioxidante
recupera su normalidad a los 15 min -20 min. Pero ya el perdxido de hidrogeno y otros
mediadores la han difundido al interior de las células activando distintas rutas
metabdlicas en eritrocitos, leucocitos y plaquetas, dando lugar a numerosos efectos
biolégicos. El peroxido de hidrogeno actua entonces como una molécula sefializadora
en el medio intracelular, un mensajero que el ozono a dosis terapéuticas ha disparado.
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Los efectos del ozono sobre el metabolismo del oxigeno, pueden explicarse a
partir de su accion promotora de: 1) Cambios en las propiedades reoldgicas de la
sangre. 2) Aumento en la velocidad de glicdlisis del eritrocito. Los cambios reolégicos
se pueden explicar por sus efectos en a) la reversion de la agregacion eritrocitaria de
las enfermedades arteriales oclusivas (mejora las cargas eléctricas transmembrana y
los valores de ATP tisular). b) Incrementa la flexibilidad y plasticidad eritrocitaria. c)
Favorece el transporte y entrega de oxigeno tisular.?’

Los efectos sobre la deformacién de los eritrocitos y sobre el metabolismo del
eritrocito son relevantes en las acciones del ozono sobre el sistema circulatorio. Como
resultado se produce un incremento neto en el mejoramiento del transporte de oxigeno
a los tejidos. Lo mas probable es que este efecto tenga lugar tras un ciclo de
tratamiento y actle por un mecanismo no mediado por receptores. El efecto neto es
similar al que se logra con un entrenamiento fisico por lo cual no es apropiado
considerarlo una practica dopante.

El incremento en la velocidad de glicolisis del eritrocito se manifiesta tras un
ciclo de ozonoterapia, al constatarse un aumento de la Presion Parcial de Oxigeno
(PPO2) en sangre arterial y al mismo tiempo una disminucion de la PPO2 en sangre
venosa. Esto sucede a causa de un ligero descenso del pH intracelular (efecto Bohr)
o0 un aumento de las concentraciones de 2,3-difosfoglicerato. Al reaccionar el ozono
de manera inmediata con la bicapa lipidica; genera peroxidos de cadenas cortas, que
penetran al eritrocito e influyen directamente en su metabolismo, derivandose una
secuencia funcional de pequefio y controlado estrés oxidativo, que determinara
finalmente el aumento de los sistemas antioxidantes.?’

Los POL durante este periodo actian como factores estresantes sobre la
médula 6sea, y estos estimulos frecuentes producen adaptacion de la eritrogénesis al
estrés del ozono, con regulaciéon al alza de enzimas antioxidantes. Los eritrocitos de
nueva generacion poseen una actividad G-6PD mayor que la de los viejos, por lo cual
se les ha denominado “eritrocitos superdotados”. En consecuencia, un paciente con
isquemia crénica en un miembro que se someta a la ozonoterapia podra mejorar
gracias a la formacion de cohortes de eritrocitos cada vez mas capaces de aportar
oxigeno a sus tejidos isquémicos.?’

De la misma manera, el 2,3 difosfoglicerol (2,3DPG), derivado del aumento del
proceso glicolitico, es un inhibidor directo de la afinidad de la hemoglobina por el
Oxigeno, facilitando el desprendimiento de éste de la Oxihemoglobina:

HbO2 + 2,3 ------- > DPG Hb + 02

La accion reparadora del ozono ha demostrado ser capaz de recuperar la pared
interna de los pequefos vasos sanguineos, y una constatacion de esta realidad son
los excelentes resultados publicados en un ensayo clinico aleatorizado, en el
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“European Journal of Pharmacology”, donde las recuperaciones de Ulceras en
pacientes diabéticos son altamente significativas. También se ha podido demostrar el
efecto beneficioso de este gas sobre otro elemento, el 6xido nitrico, crucial en
mantener a niveles 6ptimos de vasodilatacion, y por lo tanto el flujo de sangre a nivel
de todo el organismo.?’

8.5.1.3 Efectos Bactericidas del Ozono

Segun los datos de investigaciones microbiolégicas, el 0zono es capaz de matar
a todos los tipos conocidos de bacterias grampositivas y gramnegativas, incluyendo la
Pseudomona aeruginosa y la Eschericea coli; ambas bacterias son tremendamente
resistentes a los antibidticos. Los efectos desinfectantes locales, antiviral y
antibacterianos del ozono, por tanto, se deben a su capacidad germicida, basicamente
a su alta capacidad oxidante sobre las paredes bacterianas. Este hecho lo convierte
en un germicida general de amplio espectro ante el cual no actian los mecanismos
clasicos de resistencia microbiana.

El efecto bactericida del ozono en la flora grampositiva de heridas supurantes y
de Ulceras troficas, se hace mas efectivo cuando se constata cada vez mas una alta
resistencia de los microbios ante los antibioticos habituales. Esto le convierte en un
tratamiento de eleccidn en estas patologias. Es interesante destacar que en el 2003
se descubrié que el ozono puede ser generado in vivo en neutrofilos activados. Este
descubrimiento es de notable repercusion ya que demuestra que esta sustancia tiene
un papel fisioldgico, no solo como agente bactericida, sino que podria formar parte de
los mecanismos fisioldgicos de amplificacion de la inflamacion y la activacion de genes
asociados.?’

El ozono in vivo se forma a partir del oxigeno singlete (102*), reaccidén que es
probablemente catalizada por anticuerpos. No se descarta la posibilidad de la
existencia de una enzima (ozonasa) enddégena que sea capaz de detoxificar el ozono.
Estos temas estan en este momento bajo estudio, el corto tiempo de vida media del
ozono Yy la absorcién de la luz UV a 260 nm (cercana a donde absorben proteinas,
acidos nucleicos y otros oxidantes como el H202 y el HOCI) dificulta este tipo de
investigacion.

8.5.1.4 Métodos de aplicacién del Ozono

Se aplica ozono producido con plasma frio, el cual se logra con una sonda de
cristal con una combinacion de HeNe y Argon que es activado por una fuente eléctrica.
Al poner en contacto con los tejidos la sonda produce una descarga de iones a traves
del area estimulando el oxigeno presente en la sangre en el lugar del area a tratar
convirtiéndolo en ozono con este sistema se produce una cantidad de ozono media
entre 0,8 ng x my 27 ng x m3. Se realizaron 5 sesiones con aplicacion de: lavado de
la Glcera con agua ozonizada, aplicacion de sonda de plasma frio y aceite ozonizado.*®
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Se le aplico ozonoterapia por dos vias, usando generador Ozonobaric P, con
certificacién CE y clasificacion IIb. Via sistémica: Solucion Salina Ozonizada a 5 pg/mL
concentracion de saturacion. Los pacientes recibieron 2 pg/mL. Niumero de sesiones,
dos veces al dia, durante los primeros 3 dias. Una vez estabilizado el cuadro séptico
se espacid a una aplicacion diaria y la concentracion se redujo a 3 pg/mL
concentracion de saturacion. Los pacientes recibieron 0,8 pg/mL de concentracion. Via
local: Lavado a chorro con solucion salina ozonizada a altas concentraciones (80
pug/mL) garantizando asi la debridacion del tejido necrético suelto y exudado
purulento.?!

Seguidamente se procedié a ozonizacion en bolsa dejando un catéter en la
fistula para garantizar la ozonizacion del hueso con osteomelitis a una concentracion
80 pg/mL por 10 min. Frecuencia: dos veces al dia. Finalizando la cura con aplicacion
de aceite ozonizado de 800 IP empapando una gasa en el aceite. Antibiético terapia
I.V. Ceftriaxona 2 g/ dia, durante 7 dias. A los 14 dias y bajo blogueo regional, se le
realizo la reseccion del 4° dedo del pie derecho y se 0zoniz6 en bolsa inmediatamente.
Post cirugia se continudé con ozonoterapia rectal diaria, que conforme a mejoria se
espacié a 3 x semana, dosis: (1,5- 2,5) mg.?*

Se utiliz6 un generador de ozono médico BIOZON ®, bolsas cutdneas ozono
resistentes BIOZON®, manguera de silicon grado médico, filtro estéril para el
generador de ozono, aceite de olivo ozonizado 800mEqO2- SanO3 ®, solucion
antiséptica - Estericide ®, agua bidestilada ozonizada 1000ml , gasas estériles y
desechables, frasco con solucién de cloruro de sodio 0.9% de 250 ml, equipo cerrado
para venoclisis con llave de 3 vias estéril y desechable, equipo para venoclisis en forma
de mariposa, estéril y desechable Miniven 21, agujas 21 g una corta y una larga,
destructor de ozono BIOZON®, guantes estériles y desechables, cubre boca, campos
estériles, contenedor de residuos peligrosos biologicoinfecciosos (RPBI), porta
sueros.?

Método de bolsa cutdnea. Se desinfecta la lesion con agua bidestilada ozonizada
(1000 ml a flujo continuo durante 10 minutos a 80ug/mL), se colocan campos estériles
alrededor de la lesidn y el antiséptico en la zona de lesion secando la misma con gasa
estéril. Se coloca la bolsa en el miembro afectado y se aspira el aire contenido,
haciendo vacio. Se insufla la bolsa por 30 min a concentraciones elevadas (80ug/mL)
y enciende la bomba de vacio del generador para extraer la mezcla oxigeno ozono
haciendo un vacio, se retira la bolsa cutdnea desechandola al contenedor de residuos
peligrosos biologico-infecciosos (RPBI) y se aplica aceite ozonizado en la lesion,
cubriéndola con gasa estéril.?*

Método de solucion salina ozonizada - SSO3. Se le coloca a un frasco con 200 mL
de solucién salina estéril al 0.9%, un sistema cerrado de venoclisis estéril para infusion
intravenosa y dos agujas 21 G (larga y corta), colocamos el frasco de solucion
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fisiologica en el porta suero y conectamos una aguja corta directamente al filtro estéril
del generador, para obtener un burbujeo continuo por 10 min a dosis media de ozono
(2ug/kg de peso).

La aguja larga, se coloca directamente al destructor de ozono. El sistema
cerrado de venoclisis se coloca via intravenosa al paciente previa asepsia y antisepsia.
Se administra la solucién saturada por 20 min a burbujeo permanente con el método
de las tres agujas ya descrito y se detiene al burbujeo preventivamente a los 50 mL
restantes de solucion salina ozonizada. Se retira el sistema cerrado de venoclisis al
paciente y se desecha en contenedor de residuos peligrosos bioldgico-infecciosos
(RPBI).%4

Figura 17. Generador de ozono médico Biozon.

Fuente: Biozon, 2023

Figura 18. Bolsa silicona suave con ozono para extremidades.

Fuente: O3zonoterapia, 2023.
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8.5.1.5 Resultados de la aplicacion de Ozonoterapia

Los efectos metabdlicos principales atribuidos al ozono son: 1) Incremento de
la utilizacién de la glucosa a nivel celular. 2) Mejora el metabolismo proteico. 3) Efectos
directos sobre los lipidos insaturados, los oxida e induce al mismo tiempo los
mecanismos de reparacion.?’

Con la aplicacion de ozonoterapia por iontoforesis en el paciente diabético tipo
Il con lesiones ulceradas en el dedo gordo del pie grado | y I de la clasificacion Wagner
se logré la eliminacion de microorganismos presentes en la lesion y la cicatrizacion de
la lesién ulcerada con una reduccién completa de la sintomatologia en 5 sesiones, pero
con eliminacién de dolor desde la primera aplicacion.!®

Figura 19. Lesion inicial cara plantar del dedo gordo del pie, Wagner Il.

Fuente: Martinez Arispe, Héctor Jose€, 24 de octubre del 2013.

Figura 20. Aspecto segunda semana de aplicacién de ozono.

Fuente: Martinez Arispe, Héctor José, 07 de noviembre del 2013.
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Figura 21. Aspecto tercera semana de aplicacion de ozono.

Fuente: Martinez Arispe, Héctor José, 16 de noviembre del 2013.

En el estudio de Izadi realizado en 2019 en Ir4n. Los pacientes se dividieron en
dos grupos, el grupo 1 recibié tratamiento con ozono completo, ademas del tratamiento
estandar, mientras que el grupo 2 recibio solamente atencion estandar. Los resultados
mostraron que los pacientes del grupo tratado con ozono tuvieron un cierre completo
de la tlcera. El area de superficie promedio inicial de las uUlceras fue 13,41 + 0,682 cm2
en el grupo de ozono y 12,72 = 0,911 en el grupo control. El tiempo promedio de
curacioén en el grupo ozono fue de 69,44 + 36,055 dias (rango 15-180 dias).?°

En el estudio de Rosul realizado en 2016 en Ucrania, se examing la efectividad
de la ozonoterapia en las Ulceras del pie diabético: 47 pacientes con estadios | y Il de
pie diabético. Los pacientes se dividieron en dos grupos. Un grupo recibié la terapia
tradicional y otro grupo junto con la terapia tradicional recibieron ozonoterapia
sistémica y regional durante 12-14 dias, una sesién por dia. Los resultados mostraron
qgue el ozono afecta significativamente el curso de la fase del proceso de la herida,
promueve la mejora de la peroxidacion lipidica y los indices de proteccién antioxidante,
reduce la duracion de la estancia hospitalaria y el término del tratamiento de pacientes
con pie diabético.

En el estudio de Liu, un ensayo (101 participantes) comparo la ozonoterapia con
antibioticos para las Ulceras del pie diabético con un seguimiento de 20 dias. Este
estudio mostré que la ozonoterapia se asocioé con una mayor reduccion en el area de
la Ulcera desde el inicio hasta el final del estudio que el tratamiento con antibioticos y
una duracion mas corta de hospitalizacion, pero no parecié afectar el nimero de
Ulceras cicatrizadas en 20 dias.?°
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En el estudio de Alvarez 150 pacientes que fueron divididos en tres grupos:
grupo |: tratado con ozonoterapia, grupo Il: tratado con antibiéticos y grupo lll: tratado
con ozonoterapia combinada con antibioticos. La aplicacion del ozono se llevé a cabo
localmente en la zona afectada y de forma sistémica por via rectal. Los resultados
mostraron que la mejoria en las ulceras fue superior al 75 %, mayor en los que
recibieron el tratamiento combinado (86 %), los que no se diferenciaron de aquellos
gue recibieron ozonoterapia solamente (84 %).

Estos autores muestran que la ozonoterapia puede mejorar los niveles del factor
de crecimiento endotelial vascular, el factor de crecimiento transformante 3 y el factor
de crecimiento derivado de plaquetas. Los factores de crecimiento mencionados
anteriormente, pueden favorecer la remodelacion tisular. La ozonoterapia hace que las
plaguetas se agreguen, junto con la liberacién de factores de crecimiento especificos,
los cuales se sabe que curan las heridas rapidamente. Ademas, cuando la
ozonoterapia se aplica a las Ulceras del pie diabético elimina los patégenos. Esto
ayuda a reconstruir la matriz intercelular, curando el area alrededor de la Glcera.?®

En un estudio de caso presentado por la Ozone Therapy Global Journal, el
control infeccioso 6seo con ozonizacion directa al hueso y bolsa en combinacion de
ozonoterapia sistémica permitio la eliminacion y erradicacién del agente infeccioso
implicado en el caso, con cultivo negativo, finalizando el cierre limpio de la Ulcera y sin
complicaciones metabdlicas de la paciente. Con una duracion aproximada de 6 meses
de terapia aplicando métodos locales y métodos sistémicos en compafiia de terapia
con antibiéticos.?!

Figura 22. Estado inicial: Necrosis 4to dedo dorso pie derecho, Wagner V

Fuente: Schwartz, Adriana, 2019.
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Figura 23. Segunda semana de tratamiento y amputacion del 4to dedo

h&.’; .

Fuente: Schwartz, Adriana, 2019.

Figura 24. Dos meses después del tratamiento con Ozonoterapia.

Fuente: Schwartz, Adriana, 2019.

Figura 25. Resultados de tratamiento con ozono 6 meses después del inicio.

Fuente: Schwartz, Adriana, 2019.
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El caso clinico presentado por la revista Cirujano General, nos muestra que una
paciente de 73 afios acudid a consulta de cirugia vascular por presentar una lesion en
el pie izquierdo. Refirid haber tenido un traumatismo inadvertido en el pie izquierdo
sobre el quinto dedo seis meses atras; cinco meses después, fue tratada mediante
reseccion del quinto dedo por lesion contaminada de dificil cicatrizacion. Después,
acudio a recibir tratamiento a base de ozono administrado por diversas vias, descritas
como embolsamiento externo de la lesion, aplicacion aparentemente de inyecciones
intravenosas e infiltracion alrededor de la lesion.

Describié que el tratamiento de aplicacién local en el pie (infiltrado) fue muy
doloroso. Quince dias después de recibir ozonoterapia, se le realizé reseccion del
tercer y cuarto dedo por extension del proceso inflamatorio y necrosis. Después del
tratamiento quirargico, le continuaron con el de ozono. ElI miembro pélvico izquierdo
presentd pulso femoral palpable, pulso popliteo y pedio ausentes, lo cual fue
corroborado por el estudio de Doppler arterial, que mostr6é caida de espectro y pico
sistolico en arteria poplitea y pedia izquierdas, compatible con enfermedad oclusiva
femoropoplitea multisegmentaria.??

La lesion localizada en el antepié se caracterizd por una superficie cruenta de
amputacion del tercer, cuarto y quinto dedo, con lecho quirargico necroético y presencia
de costra de gangrena; salida de material purulento, fétido; disminucién de la
temperatura local y cianosis del segundo dedo. Se realiz6 angiografia anterégrada
transfemoral del miembro afectado, demostrando oclusién de un centimetro en el tercio
inferior de femoral superficial, tibial anterior con estenosis critica multisegmentaria y
oclusion completa de tercio medio e inferior, tronco tibio-peroneo sin alteraciones,
peronea visible en su tercio superior y estenosis de tercio medio e inferior, tibial
posterior con estenosis en tercio superior, medio e inferior, con visualizacidén del arco
plantar y pobre visibilidad de la arteria dorsal del pie.

Los datos descritos fueron compatibles con isquemia critica cronica del miembro
pélvico izquierdo. Se valoré la posibilidad de revascularizacion inmediata versus
amputacion primaria. Sin embargo, las posibilidades de la familia para continuar con
el procedimiento de salvamento fueron limitadas, asi como los recursos fisicos y de
tolerancia de la paciente, por lo que se propuso amputacion infracondilea como una
solucion para mejorar rapidamente las condiciones criticas y sépticas en las que se
encontraba la paciente. Posteriormente a la cirugia, la mujer recuperd su apetito y
sensacion de bienestar, se manifestd sin dolor y tuvo una evolucion general
adecuada.??
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Figura 26. Comparacion del miembro inferior derecho con el izquierdo al momento de
la consulta.

Fuente: Bladinieres Camara, 2015

Figura 27. Caracteristicas clinicas del pie con previo tratamiento con Ozonoterapia.

Fuente: Bladinieres Camara, 2015

La revista espafiola es ozonoterapia presenta una serie de casos de pacientes
con pie diabético, previamente enfermos de diabetes mellitus de tipo I, a quienes se
les realiza tratamientos con ozonoterapia y tratamiento médico multidisciplinario. Se
presentan cuatro casos; dos masculinos y dos femeninos con diagnéstico previo de
DM2 y presencia de heridas y Ulceras por pie diabético con los siguientes datos
personales, antecedentes heredo familiares, diagnéstico y tratamiento previo.
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Tabla 5. Historial clinico de ingreso de los pacientes.

casos | sexo | Edad *AHF Fact.ores de Y, Diagnéstico Tratamllento
Riesgo de Ingreso Previo
Levofloxacino
Linea P/A:116/76 mmHg UEZ'; Ct'éArﬁéa 500 mg cada
Talla: 178 cm . 12 horas por 7
materna: . infectada post- .
1 M 61 PHDM2 Tabaquismo | Peso: 72 kg AmDUtacion dias.
y IMC:22.72 amp Metformina
xR AS Glucosa:318 mg/dL digital de.l tercer 500 m
artejo. g cada
12 horas
DM2. Ulcera
cronica
infectada en
) Tabaquismo, P/A:110/69 mmHg retropié
Linea alcoholismo Talla: 161 cm miembro inferior Sin
2 M 63 maternay social, Peso: 91 kg izquierdo, 8 tratamiento
paterna: . IMC: 35.11 meses de .
DM2 obesidad Glucosa: 405 evolucion, previo
grado 2 mg/dL neuropatia
diabética de
miembros
pélvicos
DM2. Ulcera
cronica Metformina con
infectada borde Glibenclamida
lateral externo 500mg/5mg
P/A: 90/67 mmHg de quinto cada 12 horas.
Linea Talla: 148 cm metatarsiano en Levofloxacino
. . Peso: 47 kg miembro inferior | 750 mg cada 12
3 F 62 | patema: | Norefiere | "1 46 derecho, 2 horas por 14
DM2 Glucosa: 280 meses de dias.
mg/dL evolucion Debridamiento
neuropatia de la herida dos
diabética de veces por
miembro inferior semana.
derecho.
Metformina 500
DM2. Ulcera mg cada 24
P/A:120/70 mmHg cronica horas.
Linea _ Talla: 156 cm infectada supra- | Glibenclamida 5
4 F 55 materna- Obesidad Peso: 77 kg maleolar externa mg cada 8
' grado | IMC: 31.64 de miembro horas.
DM2 Glucosa: 320 | inferior derecho, Acido
mg/dL 4 meses de Acetilsalicilico
evolucion. 100 mg cada 24
horas.

Fuente: Elaboracion propia, 2023.

*AHF: Antecedentes heredo familiares, **SV: Signos vitales, ***DM2: Diabetes mellitus
tipo 2, **** HAS: Hipertension arterial sistémica.
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Figura 28. 4 casos presentados con Ulcera de pie diabético previo tratamiento con
Ozono.

Fuente: Rivera Soto, Ana Maria, 2018

Descripcion: A) Masculino que presenta Ulcera conica infectada post-amputacion
digital del tercer artejo. B) Masculino el cuél presenta Ulcera cronica infectada en
retropié de miembro inferior izquierdo. C) Femenina con la presencia de Ulcera crénica
infectada en borde lateral externo de quinto metatarsiano de miembro inferior derecho.
D) Femenina que presenta Ulcera cronica infectada supra-maleolar externa en
miembro inferior derecho.

El tratamiento en especifico de estos pacientes depende y consiste en 4 puntos
principales los cuales son:

1. Control metabdlico para DM2: tratamiento farmacolégico y medidas higiénico
dietéticas.

2. Ozonoterapia: Solucion salina ozonizada (control metabdlico, aceite de olivo
ozonizado (proceso infeccioso) y bolsa cutanea (complementaria).

3. Tratamiento farmacoldgico para la insuficiencia venosa periférica, se normo de
manera individual.

4. Fisioterapia: Vendaje terapéutico y ejercicios circulatorios.

Los datos recolectados en esta investigacion y presentacion de casos nos permiten
corroborar que la informacion de cada uno de los pacientes se basa en grados
similares de pie diabético segun la escala de Wagner, teniendo como predominio el
grado Il y IV, a lo que evidentemente se agregan tratamientos multidisciplinarios y no
Gnicamente tratamientos enfocados en la preservacion del pie, si no por el contrario se
orienta a que es necesaria la utilizaciéon de diferentes areas y ramas de la medicina
para poder tener en claro cudl es la via correcta para el adecuado tratamiento de los
pacientes.
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Tabla 6. Tratamiento farmacoldgico, medidas generales y ozonoterapia para los 4
casos presentados.

operatoria (1x7
dias)

1x8 horas
Sin suspender

Medidas Tratamiento Farmacolégico Protocolo de Ozonoterapia
Casos |  Generales y Control Insuficiencia Control Ulcera por Pie
Fisioterapia Metabélico Venosa Periférica Metabélico Diabético
50 mg 500 mg Solucién salina | Bolsa Cutanea
Dieta en quintos | Vildagliptina/500 | Diosmina/Hesperidina 0.9% Previa asepsia y
1 de 2000 kcal mg metformina 2x24hx30d ozonizada: antisepsia de la
1x8 horas 2ug/kg en 200 | herida se coloca
. Sin suspender L,
Vendaje 50 mg mL'de solucién Ia} bolsa , gon
terapéutico Vildagliptina/gs0 salino al '0.9%. cierre hermético.
2 compresivo de mg metformina 1 sesion
miembros 1x12 horas semanal por 8 | ¢ 80ug/L
inferiores Sin suspender semanas durante 30
50 mg min, las
Ejercicios Vildagliptina/500 primeras 3
3 circulatorios de mg metformina sesiones.
Buerguer Allen 1x8 horas
(1x12hrs) Sin suspender Colocacion
tépica de aceite
Masaje de 50 mg de olivo
derivacion Vildagliptina/500 ozonizado  se
4 circulatoria Peri- | mMg metformina

cubre con gasa.
Dosis diaria en
consultorio y
casa

Fuente: Elaboracién propia, 2023

Se propuso un tratamiento de ocho semanas de duracion para completar el

protocolo sobre la ozonoterapia para el tratamiento de paciente diabético con
complicaciones de Ulcera de pie diabético, por lo cual se citd a los pacientes a una
sesion de ozonoterapia una vez por semana, durante ocho semanas y se dieron
indicaciones para cuidados en casa. Se realizé el registro grafico a mitad de
tratamiento (semana cuatro) y al finalizar el tratamiento (semana ocho), asi como la
exploracion fisica completa comparativa para determinar la evolucién y mejoria del
paciente durante el tratamiento.?*

Los datos recabados para la cuarta semana de tratamiento fueron los siguientes:
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Caso 1: presentd mejoria significativa de la glicemia, presentando 180 mg/dl de
glucosa y una disminucién significativa en el edema, la herida no mostré datos
de infeccion y avanzé favorablemente ya que disminuyo su didmetro y la
secrecion serosa.




Caso 2: present6 disminucion en la glicemia capilar- 170 mg/dl, en el diametro
de la herida, en la secrecion y en la neuropatia, segun los parametros
establecidos.

Caso 3: presento disminucion en la glicemia capilar - 140 mg/dl, en el diametro
de la herida y en la presencia de dolor en el area afectada.

Caso 4: paciente con valores de glucosa en sangre normales 110 mg/dl, herida
sin secrecion serosa y presento disminucion en su diametro. Debido a la mejoria
de los pacientes se continuo con el mismo plan de tratamiento.

Figura 29. 4 casos presentados en 4ta semana de tratamiento con ozono.

Fuente: Rivera Soto, Ana Maria, 2018

Descripcién: 1) Masculino que presenta Ulcera crénica post-amputacion digital del
tercer artejo. 2) Masculino el cual presenta Ulcera crénica en retropié de miembro
inferior izquierdo. 3) Femenina con la presencia de ulcera crénica en borde lateral
externo de quinto metatarsiano de miembro inferior derecho. 4) Femenina que
presenta Ulcera cronica supra-maleolar externa en miembro inferior derecho.

Al transcurrir la octava semana de tratamiento, se dan por finalizadas las
sesiones con mezcla ozono y oxigeno y se procede a realizar la exploracién fisica,
obteniendo resultados favorables en los cuatro pacientes tanto en la disminucion de la
glucosa, como en la cicatrizacién de la herida. Al término de la exploracion y al
observar remision total de las ulceras y mejora metabodlica se dan indicaciones y
medidas generales para el cuidado y restablecimiento de la circulacion. Se indica
control de la glicemia en casa por tiempo indefinido y ejercicio terapéutico para
reeducacion de la marcha. Se sugiere revaloracion en seis meses y se da de alta a los
pacientes con cita abierta.
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Figura 30. 4 casos presentados en 8va semana de tratamiento con ozono.

Fuente: Rivera Soto, Ana Maria, 2018

Descripcién: 1) Masculino que presenta Ulcera cicatrizada post-amputacion digital del
tercer artejo. 2) Masculino el cudl presenta Ulcera cicatrizada en retropié de miembro
inferior izquierdo. 3) Femenina con la presencia de Ulcera cicatrizada en borde lateral
externo de quinto metatarsiano de miembro inferior derecho. 4) Femenina que
presenta Ulcera cicatrizada supra-maleolar externa en miembro inferior derecho.

8.5.2 Heberprot - P

El Heberprot-P es un novedoso medicamento que ha venido a solucionar una
necesidad médica no cubierta a nivel mundial: la ulcera de alto grado/mal pronéstico
de miembros inferiores de pacientes diabéticos. EI medicamento ha sido desarrollado
en el Centro de Ingenieria Genética y Biotecnologia. ElI farmaco contiene como
ingrediente activo al factor de crecimiento epidérmico humano obtenido por via
recombinante (EGF). Ha sido disefiado para ser infiltrado en el interior de los bordes y
fondo de estas lesiones en respuesta a necesidades bioldgicas y farmacodinamicas.3°

Sus propiedades terapéuticas, su modo de administracion y su nicho de
indicacion terapéutica principal; le confieren primicia y exclusividad mundial. Hasta su
advenimiento, no existia un farmaco especifico indicado para estimular y sostener la
cicatrizacion de heridas y Ulceras complejas/terminales en pacientes diabéticos. Luego
del aval conferido por la practica médica cotidiana en manos de cirujanos vasculares,
puede afirmarse que el Heberprot-P ha llegado para cambiar paradigmas que llevan a
la reduccion de los riesgos de una amputacién. Singulares han sido a lo largo de estos
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afos la historia de su surgimiento, y los magnanimos esfuerzos colectivos por llevar
este medicamento a cuanto paciente nacional o extranjero le pueda resultar util.3°

8.5.2.1 Principio Activo del Heberprot-P

El Factor de Crecimiento Epidérmico (EGF) es un polipéptido ancestral
conservado a lo largo del proceso evolutivo y presente en numerosas especies
animales con notable conservacion de estructura, lo que le confiere alta homologia y
por tanto actividad biolégica cruzada. Este Ultimo aspecto, ha sido la piedra angular
para el desarrollo de una amplia serie de estudios experimentales empleando EGF de
origen natural o humano recombinante.

Numerosos estudios y antecedentes de la literatura demuestran que el EGF
humano se une al receptor expresado por las células de animales de laboratorio. De
hecho, el descubrimiento del EGF por Stanley Cohen estuvo presidido por la
identificacion de sus efectos epiteliotropos en roedores al administrar un preparado
semipuro extraido a partir de glandulas salivales. Incuestionablemente, la
conservacion filogenética del EGF en los animales y el hombre, asi como su amplia
distribucion en tejidos y fluidos organicos, sugieren la existencia de un importante
papel fisioldgico para la conservacion de la homeostasis de poblaciones epiteliales en
forma de mucosas o glandulas.

Desde el punto de vista quimico, el EGF es una molécula relativamente
pequefia de solo 53 amino&cidos, aunque se describen isoformas o especies mayores
0 menores con relevancia fisiolégica. Es una simple cadena plegada en si misma y
formando un lazo mediante tres puentes disulfuro entre residuos de cisteina. Como se
describe para otros factores de crecimiento, las acciones biolégicas del EGF se
inducen tras la union a la molécula receptora, la cual se encuentra extensamente
distribuida en numerosos tejidos de origen mesenquimal y epitelial.*°

El receptor (conocido como c-erbB-1) es una proteina transmembranaria con
dominio intra-citoplasmético terminal y actividad tirosina-quinasa, con alta
responsabilidad en la transduccion de la sefial mediante diversas rutas de sefalizacion
gue en ocasiones resultan convergentes y redundantes. La administracion sistémica
de EGF a concentraciones supra-fisioldgicas es capaz de inducir respuestas bioldgicas
que en un momento parecieron ser efectos redundantes; sin embargo, en los Gltimos
20 afios los ratones transgénicos 0 genéticamente silentes para factores de
crecimiento especificos, han permitido dilucidar las sutilezas de su fisiologia y
bioquimica a nivel celular.

La demostracion histologica de hiperplasia en tejidos de parpados murinos; fue tal vez
la inspiracion para que desde los albores de su descubrimiento se evaluara el efecto
cicatrizante del EGF extraido de glandulas salivales, en sistemas experimentales de
guemadura corneal en conejos. Los hallazgos preliminares demostraban que la
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administracion local de EGF estimulaba la migracién y la proliferacion del epitelio
corneal de modo que la cicatrizacion transitaba de forma exitosa en un tiempo mas
corto que el natural. Ya desde aquellos primeros afios de la década del 60 se conocio
que el efecto cicatrizante se debe a su accion mitogénica sobre células epiteliales y
fibroblastos. 20

Con el empleo de modelos in vitro se demostraba que la presencia de EGF en
cultivos de fibroblastos, células endoteliales y queratinocitos favorecia su proliferacion;
y para los dultimos también la migracion. Es decir, las células principales
responsabilizadas con la cicatrizacion de la piel, expresan el receptor del EGF y
resultaban estimuladas con su presencia. Todas las piezas de conocimiento obtenidas
hasta el momento, derivadas de los modelos de cicatrizacion de corneas de conejos
(in vivo) mas los obtenidos de los sistemas experimentales in vitro, estimularon a la
realizacion de dos excelentes experimentos en ratones. Estos concebian la remocion
quirargica de las glandulas salivales a un grupo de ratones heridos; y la administracion
exdgena de saliva a dichas heridas.*°

Concluyentemente se demostraba que los animales carentes de glandulas
salivales, y por tanto imposibilitados de lamer sus lesiones exhibian un significativo
déficit cicatrizal. Por su parte, la aplicacion exdgena de saliva, favorecia la trayectoria
de la cicatrizacion. De esta forma, se demostraba concluyentemente el papel del EGF
salival en el proceso de cicatrizacion cutdnea. Casi 50 afios de investigacion bioldgica
con el EGF en diversos sistemas y contextos experimentales, permiten resumir de
manera general sus funciones como:

- Agente mitogénico. Controla, estimula la proliferacién celular, particularmente
en tejido epitelial.

- Agente motogénico. Controla y estimula la migracién celular.

- Agente inductor de la diferenciacion celular. Promueve la obtencién de un
fenotipo definido o diferenciado en células indiferenciadas o pre-diferenciadas.

- Cito-protector. Estimula la sobrevida celular ante episodios o insultos que de
otra manera pueden resultar letales.

La administracion sistémica de EGF a concentraciones supra-fisiolégicas es capaz de
inducir respuestas biolégicas como las que se describen mas arriba, y que por tanto
pueden traducirse en acciones farmacologicas por extension o amplificacion de la
respuesta bioldgica.3°

8.5.2.2 Caracteristicas Generales del Heberprot-P
1. Nombre del producto: HEBERPROT-P®. (Factor de crecimiento epidérmico
humano recombinante).
2. Forma farmacéutica: Liofilizado para inyeccion intralesional.
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Fortaleza: 75 pg.

Presentacion: Estuche por 1 bulbo de vidrio incoloro de liofilizado, 1 ampolleta
de vidrio incoloro de disolvente, 1 jeringuilla PP estéril de 5 mL, 1 aguja estéril
23G x 1%2", 2 agujas estériles 24G x 172" 6 24G x %" y 2 agujas estériles 26G x
¥2”. Estuche por 1 6 6 bulbos de vidrio incoloro de liofilizado. Titular del Registro
Sanitario, ciudad, pais: CENTRO DE INGENIERIA GENETICA Y
BIOTECNOLOGIA, La Habana, Cuba. Fabricante del producto terminado, ciudad,
pais: CENTRO DE INGENIERIA GENETICA Y BIOTECNOLOGIA, La Habana,
Cuba.

Numero de Registro Sanitario: B-06-088-D03.

Fecha de Inscripcién: 8 de junio de 2006.

Composicién: Cada bulbo de liofilizado contiene: Factor de Crecimiento
Epidérmico humano recombinante (FCEhr) 0,075 mg Sacarosa Dextrana 40
Hidrégeno fosfato de disodio Dihidrégeno fosfato de sodio dihidratado. Cada
ampolleta de disolvente contiene: Agua para inyeccion Plazo de validez: 36
meses.

Condiciones de almacenamiento: Almacenar de 2 -8 °C. No congelar.
Indicaciones terapéuticas: Solo debe usarse bajo PRESCRIPCION
FACULTATIVA. EI HEBERPROT-P® esta indicado, junto a otras terapias
convencionales, para el manejo del pie diabético en pacientes con Ulceras
neuropaticas e isquémicas, con un area superior a 1 cm2, para estimular la
formacion de tejido de granulacion atil que permita el cierre por segunda intencion
0 mediante autoinjerto de piel, segun ha sido demostrado en varios estudios
clinicos.3!

En el primer estudio piloto en 14 pacientes con Ulceras de pie diabético entre 21
y 78 cm2, grados 3 y 4 segun la clasificacion de Wagner, la mayoria isquémicos
y sin otra alternativa terapéutica, se administr6 HEBERPROT-P® 25 ug por via
intralesional, 3 veces por semana, hasta lograr la formacion de tejido de
granulacién o un maximo de 20 aplicaciones. Se obtuvo respuesta total (> 75 %
de la superficie de la Ulcera cubierta por tejido de granulacién) en 7 (50 %)
pacientes en 33 dias como promedio, quienes lograron el cierre completo de la
lesion (en 57 dias como promedio) y la prevencion de la amputacion.

Solamente se observé recurrencia en un paciente luego del seguimiento de un
afo. El producto fue seguro, reportdndose como principal evento adverso el dolor
en la zona de inyeccién. Seguidamente se realiz6 un ensayo multicéntrico, a doble
ciegas, aleatorizado entre los niveles de 25 ug y 75 pg en cada aplicacion, tres
veces por semana hasta la granulacion completa u ocho semanas. Se incluyeron
41 pacientes, con lesiones con una extension de mas de 20 cm2 como mediana,
grados 3 y 4 segun Wagner, mas del 50 % isquémicos. Se obtuvo respuesta
completa de granulacion en el 82.6 % y 61.1 % de los pacientes a las 3.8 y 4.9

91



semanas de tratamiento como mediana en los grupos de 75 pg y 25 ug,
respectivamente.3!

La epitelizacion completa a las 20 semanas después del inicio del tratamiento
ocurrié en el 56 % y 50 % de los pacientes, respectivamente. En el seguimiento
al afio, un paciente del grupo de 75 ug tuvo recidiva de la lesién. Se concluyé que
el producto es efectivo y seguro para lograr la formacion de tejido de granulacion
atil, cicatrizacion por segunda intencion y reducir el riesgo de amputacion (al 66
%) en pacientes con lesiones del pie diabético avanzado y riesgo de amputacién
mayor.

Los eventos adversos mas frecuentes fueron infeccion local (19.6 %), ardor y dolor
en la zona de inyeccion (17.1 %), tremor de frio (14.6 %), escalofrios (12.2 %) y
fiebre (9.8 %). Se realizaron ademas dos estudios observacionales y
longitudinales prospectivos. En el primero, el HEBERPROT-P® se extendi6 a todo
el pais y se administré a pacientes con Ulceras avanzadas, grados 3 6 4 de
Wagner, con mas de 20 cm2 de extension como mediana, a dosis de 25 ug, 3
veces por semana hasta obtener granulacion completa o un maximo de 8
semanas de tratamiento.3!

Se reportaron los siguientes resultados: 83.9 % de los pacientes lograron
respuesta total de granulacién, 73 % de los evaluados con cierre completo de la
lesion en 75 dias como promedio, 82.8 % no amputados. Los eventos mas
frecuentes fueron dolor (20.4 %), ardor (10.8 %), fiebre (9.7 %), escalofrios (7.5
%), tremor de frio (5.4 %), sobregranulacion (4.3 %), infeccién local (4.3 %) y
linfangitis (2.2 %). En el segundo estudio se incluyeron 20 pacientes que fueron
tratados con el producto, en la dosis de 75 ug por aplicacién, 3 veces por semana
hasta obtener el cierre de la lesion. Se obtuvo respuesta total de granulacion en
todos los casos en 23 dias como promedio.

Se reporto el cierre completo de la lesion en el 80 % de los pacientes en 35 dias
como promedio. Ningun paciente fue amputado. El producto fue bien tolerado.
Hubo dos abandonos voluntarios por causas no relacionadas con el producto. Los
eventos mas frecuentes fueron ardor en la zona de inyeccion (45.0 %), tremor de
frio (40.0 %), escalofrios (30.0 %), debilidad (25.0 %) e infeccién local (10.0 %).3!

Finalmente se hizo un estudio confirmatorio, multicéntrico, aleatorizado,
controlado con placebo y a doble ciegas, donde se compararon 3 grupos de
tratamiento (HEBERPROT-P® 75 ug, 25 pg y placebo) en pacientes con ulcera
de pie diabético avanzadas (grados 3 y 4 de Wagner, mas del 50 % isquémicos y
con mas de 20 cm2 como mediana de area inicial de las lesiones). El tratamiento
se aplico 3 veces por semana hasta la granulacion total u ocho semanas como
maximo.
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La aplicacion de HEBERPROTP®, a ambos niveles de dosis, ofrecié mas del 30
% de ventaja sobre el placebo en cuanto a la proporcion de pacientes con mas de
50 % de su lesion cubierta por tejido de granulacién a las dos semanas de
tratamiento. Al final del tratamiento la proporcién de pacientes con respuesta de
granulacién completa fue significativamente superior con la dosis de 75 pg (87 %)
con relacion al placebo (58 %) (IC 95 % para la diferencia: 9.8 %; 47.1 %). El
beneficio del tratamiento fue mas evidente en los casos de origen neuroinfeccioso
“puro” que en los que tenian componente isquémico. El tiempo hasta la respuesta
completa fue 3 semanas en ambos grupos que recibieron HEBERPROT-P® y 5
semanas en el grupo placebo.3!

Esta diferencia fue estadisticamente significativa para ambos niveles de dosis. En
el seguimiento hasta 12 meses se obtuvo cierre completo, sin recidivas en el 77
% de los pacientes que habian recibido la dosis de 75 ug por aplicacién en 25.4
semanas como promedio, mientras que el 56 % de los que recibieron placebo
lograron curar, en 36.2 semanas como promedio (IC 95 % para la diferencia de
proporciones: 1.1 %; 41.1 %; prueba log-rank para los tiempos de curacion: p =
0.045). El tratamiento fue seguro.

No hubo eventos adversos graves asociados al producto en investigacion, con
excepcion de la infeccion local. Los eventos adversos presentados en el estudio
y considerados relacionados con el producto fueron tremor de frio (32 %y 17 %
en los grupos de 75 pg y 25 ug, respectivamente) y escalofrios (21 % y 8 %).
Otros eventos, asociados mas al procedimiento de administracion pues
aparecieron en proporcién similar en el grupo placebo, fueron dolor (31 % de todos
los pacientes) y ardor (24.2 %) en la zona de inyeccién.3?

Posteriormente, en la extension del uso del producto en Cuba se han tratado
pacientes con Ulceras de pie diabético de cualquier grado de severidad. En el
analisis de la informacién de 1788 pacientes (1850 Ulceras) se ha obtenido
respuesta de granulacion total en el 80.4 % de los pacientes con Ulceras grado 1
0 2 de Wagner, en 3.4 £ 2.7 semanas y en el 75.8 % de los que tenian Ulceras
grados 3 6 4 en 4.3 + 2.9 semanas. La respuesta de granulacion fue mejor en los
pacientes con Ulceras neuropaticas “puras” (86.5 %) que en aquellos con
isquemia en su patogenia (64.7 %).

En el seguimiento de 1349 de estos pacientes se obtuvo cierre completo de la
lesion en el 72.6 % de casos con Ulceras grados 1 - 2 de Wagner y en el 60.4 %
de los que tenian Ulceras grados 3 0 4. El 51.3 % de los isquémicos y el 73.1 %
de los neuropaticos “puros” curaron la lesién completamente.3!

10.Contraindicaciones: E| HEBERPROT-P® se encuentra contraindicado en:
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» Pacientes con antecedentes de hipersensibilidad al producto o a cualquiera
de sus componentes.

» Pacientes con eventos cardiovasculares agudos como infarto agudo de
miocardio, angina de pecho severa, accidente cerebrovascular agudo o isquemia
transitoria o eventos tromboembdlicos en los tres meses previos.

 Pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva severa (Clasificacion NYHA
[ll'y IV), bloqueo auriculo-ventricular severo (grado Ill) y fibrilacién auricular con ritmo
descontrolado.

« Pacientes con historia personal o sospecha de enfermedades malignas.
 Pacientes con coma diabético o cetoacidosis diabética.

11.Precauciones: La administracion de productos biolégicos debe ser cuidadosa y
deben tomarse las medidas necesarias en caso de eventos adversos
inesperados. Antes de usar HEBERPROT-P® se deben tratar condiciones
coexistentes, tales como infeccion y osteomielitis. Se debe realizar un tratamiento
precoz y adecuado de la infeccion de la lesion, previo al uso de HEBERPROT-
P®. En los pacientes con isquemia severa por macroangiopatia periférica se
recomienda realizar algun procedimiento de reperfusion del miembro afectado. Se
desconoce si HEBERPROT-P® pasa a la leche materna. No se recomienda su
uso en las madres lactantes.3!

Hasta el momento no se dispone de datos suficientes que avalen su uso en
embarazadas y pacientes pediatricos, por lo que el médico debe hacer un balance
riesgo-beneficio en cada caso. Se debe administrar con precaucion en pacientes
con antecedentes personales de eventos cardiovasculares agudos, tales como
infarto agudo de miocardio, accidente cerebrovascular o isquemia transitoria o
tromboembolismo, asi como en pacientes con enfermedad valvular clinicamente
relevante (valvulas adrticas calcificadas), hipertension arterial severa e historia de
trombosis venosa.

Se debe administrar con precaucién en pacientes con insuficiencia renal y
creatinina mayor de 200 umol/L, por lo que el médico debe hacer un balance
riesgo-beneficio en cada caso. En las lesiones sospechosas de malignidad se
debe realizar una biopsia para excluir la existencia de una neoplasia, previa al uso
de HEBERPROT-P®.3!

12.Advertencias especiales y precauciones de uso: El tratamiento debe ser
realizado por un personal entrenado en el manejo de las Ulceras del Pie Diabético
(UPD), que disponga de las instalaciones diagndsticas necesarias y de
experiencia suficiente en el tratamiento del pie diabético. Este medicamento soélo
podra utilizarse hasta la fecha de caducidad indicada en el envase. Las soluciones
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diluidas de HEBERPROT-P® deben administrarse inmediatamente después de
Su preparacion.

13.Efectos indeseables: En los ensayos clinicos con HEBERPROT-P® se
incluyeron hasta la fecha 415 pacientes. Los eventos adversos mas frecuentes
reportados son dolor y ardor en el sitio de aplicacion, escalofrios, tremores de frio,
infeccion local y fiebre.3!

14.Posologiay modo de administracion: Debe utilizarse siempre unido al cuidado
adecuado de la Ulcera del pie diabético, dado por el desbridamiento oportuno de
las lesiones, alivio de las zonas de presion y las curas sistematicas. Se debe
realizar el diagndstico y el tratamiento precoz y adecuado de la infeccion de la
Ulcera, previo al uso de HEBERPROT-P®.

HEBERPROT-P® se administrara a razéon de 75 pg diluido en 5 mL de agua para
inyeccion, 3 veces por semana por via intralesional. Las administraciones se
mantendran hasta que se logre granulacion completa de la lesion, cierre de ésta
mediante injerto o se alcance un maximo de 8 semanas de tratamiento. Se debe
descontinuar el tratamiento en los casos que se alcance tejido de granulacion util
gue cubra toda la extension de la lesion o se logre una reduccion del area hasta
menos de 1 cm2.3!

Las infiltraciones deben hacerse después de la cura de las lesiones: en los bordes
de las ulceras, con agujas de 26G x 2" y en el fondo; en caso de lesiones
profundas deben usarse agujas de 24G x 1¥%" 6 24G x ¥". Se deben infiltrar
primero las zonas mas limpias de las lesiones y se debe cambiar de aguja en los
diferentes sitios de puncion a fin de evitar la transmision de la posible infeccion de
un sitio a otro. Posteriormente, la lesién debe cubrirse con un apdsito de gasa
humedecido con solucién salina que mantenga el ambiente humedo y limpio.

Si después de 3 semanas de tratamiento continuado no existe formacion de tejido
de granulacién util en el lecho de la Ulcera, se debe reevaluar el tratamiento y
valorar otros factores que puedan dificultar la cicatrizacién, entre ellos la
osteomielitis, la infeccion local y el descontrol metabdlico.3!

15.Interacciones con otros productos medicinales y otras formas de
interaccion: No se conoce si HEBERPROT-P® interacciona con otros
medicamentos de uso topico, es por ello que se recomienda no aplicarlo con otros
productos topicos.

16.Uso en embarazo y lactancia: Embarazo: no se disponen de datos suficientes
gue avalen su uso en embarazadas. Lactancia: se desconoce si HEBERPROT-
P® pasa a la leche materna. No se recomienda el uso en madres lactantes.

17.Sobredosis: No se ha producido algun caso de sobredosis ni se conocen
antidotos para este producto. Por la aplicacion local de HEBERPROT-P® y por el

95



compromiso circulatorio de los pacientes diabéticos con lesiones avanzadas, es
poco probable que puedan producirse efectos sistémicos.3!

18.Propiedades  farmacodinamicas: Cddigo  ATC: DO3AX.  Grupo
farmacoterapéutico: D: dermatoldgicos, DO3: preparaciones para el tratamiento
de heridas y ulceras, DO3A: cicatrizantes, DO3AX: otros cicatrizantes. El efecto
del Factor de Crecimiento Epidérmico (FCE) ha sido ampliamente estudiado en el
proceso de cicatrizacion. EI mismo es una molécula proteica, sencilla, que tiene
un peso molecular de 6045 daltons, un punto isoeléctrico de 4.6 y consta de 53
aminoacidos. Estimula tanto la proliferacion de fibroblastos como de células
epiteliales. Presenta potente actividad mitogénica in vivo sobre las células
epidérmicas, musculares lisas de los vasos, fibroblastos y queratinocitos, entre
otras.

Los primeros efectos biolégicos atribuidos al FCE fueron la apertura precoz de los
parpados y la erupcion temprana de la denticion cuando se administraba por via
parenteral a ratones recién nacidos. Posteriormente fue aislado por Cohen vy
Carpenter de la orina humana y después de esto se ha reportado su deteccion en
varios de los fluidos del organismo humano como suero, saliva, jugo
gastroduodenal, calostro, liquido amniético y seminal.3?

Esta molécula regula el crecimiento, diferenciacion y metabolismo de varias
células. Estimula la migracién y proliferacion de fibroblastos que permiten la
sintesis y depodsito de coldgeno. También son quimioatrayentes y mitdgenos de
células endoteliales y epiteliales. EI FCE ejerce su accion mediante la unién a un
receptor especifico ubicado en la membrana de las células blanco. El receptor es
una glicoproteina con actividad tirosina quinasa. Se ha reportado la presencia de
este receptor en varias lineas celulares humanas, excepto en las células
hematopoyéticas. Se encuentra en abundancia relativa en la piel.

Varios estudios de farmacodinamia experimental se han realizado aplicando el
FCEhr por via parenteral, en los que se han puesto de manifiesto su papel
protector y trofico. En ratas sometidas a una axotomia total transversal del nervio
ciatico a la altura de la region coxofemoral se demostré el efecto neuroprotector
de la inyeccidn perilesional de FCEhr mediante la estimulacion de la respuesta de
regeneracion morfofuncional del axén y de sintesis de mielina por el nervio y sus
células.3!

En dos estudios independientes y extemporaneos se demostro que el tratamiento:
- favorecio el restablecimiento de la conduccion nerviosa motora a los 60 dias de
provocado el trauma después de un tratamiento con FCEhr durante 20 dias; -
favorecié la recuperacion del axon y de la mielina y previno o atenué los cambios
sugerentes de degeneracion intraxonal y - previno o posterg6 el debut de cambios
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troficos de los tejidos blandos de la extremidad (piel y anexos), como la aparicion
de Ulceras plantares y la necrosis de los dedos.

19.Propiedades farmacocinéticas (absorcion, distribucion, biotransformacion,
eliminacion): Los niveles fisioldgicos de FCE en plasma no son detectables, pero
las plaquetas contienen niveles sustanciales (aproximadamente 500 pmol/1012
plaguetas). Después de la coagulacién, las concentraciones de FCE alcanzan los
130 pmol/L, lo cual es suficiente para inducir la mitosis y migracion celular. Los
perfiles farmacocinéticos (FK) del 125I-FCEhr administrado, su distribucion en
organos y vias de eliminacion, han sido objeto de analisis. Segun los datos de
radiactividad, a las 96 horas se detecta aun eliminacion de un valor
correspondiente al 78 % del producto en la orina.3!

El comportamiento cinético del FCEhr tras la administracion i.v. se caracteriza por
una rapida fase de distribucion seguida de una fase de eliminacibn mas lenta,
tanto para sangre como para plasma. Se ha demostrado que el higado y el rifién
son los dos organos clave responsables de la fase rapida de distribucion. La
concentracion sanguinea resulté siempre inferior a la plasméatica. EI FCEhr no se
distribuye en la fraccion celular sanguinea, hecho esperable por la conocida
carencia de receptores en estas estirpes celulares. EI FCEhr sufre una rapida e
importante degradacion en el organismo antes de ser excretado por la orina,
principal via de eliminacién segun estos resultados.

Se ha planteado que el rifién es el principal 6rgano que participa en la captacion
y el metabolismo de FCEhr. Apenas existe paso del FCEhr a la circulacion cuando
se administra tépicamente, tanto en los animales con piel intacta como en los que
sufrieron lesién. En un estudio de farmacocinética después de la administracion
intralesional de HEBERPROT-P® 25 pug o 75 pg, 3 veces por semana, en
pacientes con Ulceras de pie diabético grados 1y 2 de Wagner, se alcanzaron los
niveles plasmaticos de FCEhr méaximos a los 5 - 15 minutos de administrado
(Tmax).3t

La eliminacion fue rapida, en alrededor de 2 horas. Los valores promedio de AUC
para 25 pg fueron 85.1 pg.h/mL, tanto después de la primera (periodo 1), como
después de haber recibido mas de 15 administraciones (periodo Il); para 75 ug
fueron 197.8 y 243 pg.h/mL en los periodos | y Il respectivamente, lo que indica
gue no hubo acumulacion de FCEhr durante el tratamiento. No se observaron
diferencias entre las dosis en los t1/2 ni en el tiempo de residencia medio en el
cuerpo, préximos a 1 hora. No se detect6 en orina aumento en la eliminacion de
FCEhr en las 48 horas siguientes a la administracién, comparado con el grupo
gue recibid placebo, por lo que el FCEhr en orina debe corresponder al producido
endégenamente. En este estudio se obtuvo cierre total de las Ulceras en el 87.5
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% de los pacientes a las 12 semanas después de iniciado el tratamiento con
cualquiera de las dosis.

20.Instrucciones de uso, manipulacion y destruccion del remanente no
utilizable del producto: Utilizar cada bulbo de HEBERPROT-P® para un solo
paciente. Se debe tener cuidado para evitar deterioros y contaminacion bacteriana
de los bulbos. El personal que administra el producto debe lavarse las manos
adecuadamente y colocarse guantes antes de la aplicacion del HEBERPROT-P®.
Se debe ser cuidadoso para evitar la extension de la infeccidn en las lesiones. Se
recomienda el cambio de aguja para la aplicacidn en diferentes partes de la lesion.
Una vez terminado el tratamiento se debe desechar el medicamento restante. 3!

8.5.2.3 Indicaciones y Uso del Heberprot-P

A continuacién, se expondran los reportes de casos de las diferentes
bibliografias que se utilizaron y se revisaron para realizar este estudio, en las cuales
se obtienen la informacién de cada estudio y posteriormente se evidenciaran los
resultados.

La revista cubana de angiologia y cirugia vascular, en el afio 2020 presenta un
articulo en el cual se realizé un estudio descriptivo retrospectivo en 312 pacientes
mayores de 18 afios de edad, de ellos 198 (63,6 %) eran hombres 'y 114 (36,4 %) eran
mujeres. Todos tenian el diagnéstico de Ulcera del pie diabético y recibieron
tratamiento con Heberprot-P en el Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular del
Hospital Universitario Clinicoquirdrgico Docente "General Calixto Garcia Ifiguez"
desde el afio 2013 hasta el 2017. Todos dieron su consentimiento para ser tratados
con este producto y para que sus datos se utilizaran en una publicacion. Se excluyeron
del estudio los pacientes con procesos oncoproliferativos o con antecedentes de
dichos procesos.

A todos los pacientes incluidos se le realizé un interrogatorio y se siguieron por
consulta externa. De las historias clinicas se extrajeron las siguientes variables: edad,
sexo, tipo de DM (tipo 1, tipo 2, otros tipos de diabetes), clasificacion de Wagner
(grados: 0, 1, 2, 3, 4, 5), dosis (menos de 5, 5-10, 10-15, méas de 15 bulbos de 75 mg,
dafio vascular (pie diabético isquémico, pie diabético no isquémico), evolucion
(amputacion, cicatrizacion y otras como abandono, muerte, reaccién adversa al
medicamento). Segun la clasificacion de Wagner el grado 3 fue el mas afectado con
35,7 %. El rango de dosis aplicada durante un tratamiento completo fue entre 5y 15
bulbos.??

Se realizé un ensayo no aleatorizado no controlado, dirigido a valorar el grado
de cicatrizacion de las Ulceras de pie diabético ante la aplicacion de la terapia
Heberprot-P en el Hospital Provincial General Docente de Riobamba, Ecuador, durante
enero-diciembre del 2013. En el estudio participaron 51 personas con el diagnostico
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de Ulcera por Pie Diabético (UPD) de ambos géneros. Los criterios de inclusion fueron
que presentasen UPD de grado Il o mayores de acuerdo con la clasificacion de
Wagner, que no presentasen enfermedades cronicas descompensadas u oncolégicas
y hayan culminado el tratamiento.3?

Para la recoleccion de la informacion se revisaron las historias clinicas de los
pacientes y la base de datos de los pacientes del programa Pie Diabético del Hospital
Provincial General Docente de Riobamba, Ecuador. Se analizaron las variables edad,
sexo, tipo de UPD, segun su etiopatogenia, clasificacion de la lesion (segun la
clasificacion de Wagner), numero de dosis de farmacoterapia aplicadas, tiempo
transcurrido para el proceso de cicatrizacion, nivel de cicatrizacion, evaluando como
respuesta minima a las ulceras que no presentaron modificacion relevante, como
cicatrizacion parcial a las Ulceras con tejido de granulacién util y reduccion significativa
de la Ulcera y cicatrizacién total por la ausencia de la Ulcera o lesion.

El farmaco utilizado en la terapia fue el factor de crecimiento epidérmico-
Heberprot-P® (Heber Biotec, S.A. La Habana, Cuba), se administré en dosis de 75 ug,
tres veces por semana, mediante infiltracion intralesional y perilesional, hasta alcanzar
la granulacién completa de la lesion.3

La revista Medisan describe el caso clinico de un paciente de 51 afios de edad,
obeso, de raza negra y procedencia urbana, con antecedentes de diabetes mellitus de
tipo 2, diagnosticada desde hacia 26 afios, para lo cual llevaba tratamiento de modo
regular con insulina semilenta NPH, glibenclamida (5 mg) y metformina (500 mg);
ademas padecia hipertension arterial, que mantenia controlada con enalapril (20
mg).34

El paciente acudié al Cuerpo de Guardia del Hospital Provincial Docente
Clinicoquirargico “Saturnino Lora Torres” de Santiago de Cuba porque desde el dia
anterior presentaba dolor y aumento de volumen del pie derecho hasta el tercio inferior
de la pierna, lo que le dificultaba la ambulacién; a esto se unia fiebre de 39 °C, que
habia estado precedida de escalofrios.

El paciente fue ingresado en el Servicio de Angiologia con el diagnéstico de pie
diabético neuroinfeccioso y se inici6 el tratamiento con antimicrobianos (cefepime de
1 g cada 12 horas y metronidazol de 500 mg cada 8 horas), administrados por via
endovenosa, que se mantuvo durante 10 dias, asociado a heparina sédica.*

Se extrajo el cuerpo extrafio con reseccion de la regidén y quedoé expuesto parte
del tejido, por lo que se indicé cura diaria de la lesion. Al quinto dia se comenzoé a
aplicar Heberprot-P de 75 mg en 3 dosis durante la hospitalizacion y posterior al
egreso, a los 16 dias de estadia hospitalaria, se mantuvo este medicamento, pero en
25 mg, que fue aplicado 2 veces por semana en su area de salud, el Policlinico
Docente “30 de Noviembre”, hasta completar 8 bulbos, con un total de 11.34
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Estudio descriptivo, longitudinal, realizado en el Policlinico Universitario Octavio
de la Concepciony de la Pedraja del municipio de Cienfuegos que incluyd los pacientes
con Ulcera de pie diabético atendidos desde abril de 2009 hasta abril de 2016, en la
consulta de Atencion al Diabético de dicha institucion, a los cuales se les aplico el
Heberprot P. Para realizar la investigacion se utilizaron los datos obtenidos a través de
las historias clinicas individuales de los pacientes estudiados y atendidos en la
consulta de Diabetes Mellitus del Area de Salud IlI.

La revision de las historias clinicas y la aplicacion de la encuesta fue realizada
por los autores de la investigacion. Las variables registradas corresponden a: sexo y
edad, la comorbilidad, afios de evolucion de la diabetes, amputaciones, control
glucémico, clasificacion de Wagner para valorar el pie diabético, la dosis de Heberprot-
P, la cicatrizacion después de aplicado el Heberprot- P (considerada cicatrizacion
cuando ya la Ulcera se podia analizar como en fase de formacion de tejido de
granulacion (til) y eventos adversos presentados por los pacientes.3®

El estudio realizado comprendi6 el total de 41 pacientes con diagndéstico de
Ulcera del pie diabético, con edades comprendidas entre 40 y 92 afios con una edad
media de 65,8 * 14. Existio predominio del grupo de 60 a 69 afios con un 34, 25 % (15
pacientes) del total, seguido del grupo de 70 a 79 afos representado por 9 pacientes
para un 21,9 %. El menor numero de pacientes se corresponde con los grupos de 50
a 59 afios y de 80 afios y méas con 5 pacientes cada uno, que representa un 12,2 %.
Predominé el sexo femenino con 23 pacientes para un 56,1 %.

Se aprecié un predomino el pie neuroinfeccioso con 23 pacientes que
representa el 56,1 % mientras que, segun la clasificacion de Wagner, aparece con
mayor frecuencia la clasificacion lll, en un total de 20 pacientes (48,8%), en el grupo I
se encontraron 13 pacientes afectados, lo que represento el 31,7 %.

Al analizar la aplicacién del medicamento segun dosis por pacientes existio un
predominio de 5 a 9 dosis en 18 pacientes (43,9 %), seguido de 1 a 4 dosis en 15
pacientes que representa el 36,5% y solo un 19,5 % con la aplicacién de 10 a 14 dosis
(8 pacientes), con un promedio de dosis de 5,5 dosis por pacientes.3®

La revista cubana de angiologia y cirugia vascular presenta el caso de un
paciente de 47 anos, diabético de tipo 1, que ingresé en el Hospital “Dr. Mario Mufioz
Monroy” en 2017, con el diagnostico de pie diabético neuroinfeccioso, segun la
clasificacion de Mc Cook. Al examen fisico se observaron lesiones celuliticas y
abscedadas con secreciones purulentas en primer dedo y base plantar de todos los
dedos. Todos los pulsos arteriales periféricos se encontraban presentes. Ademas, se
clasific6 como grado 4, segiin Wagner.3¢

El resto del examen fisico no presentd otros datos de interés a sefialar. Los
examenes de hemoquimica mostraron ligera leucocitosis e hiperglicemia; esta ultima
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fue controlada con el tratamiento correspondiente de insulinoterapia. Al paciente se le
realiz6 desarticulacion del primer dedo y necrectomia plantar de urgencia.
Posteriormente, previo control metabdlico y de la sepsis, la cual fue ejecutada con
antibioticoterapia, insulinoterapia y curas locales de la lesion, segun protocolo
establecido para estos pacientes, se le administraron 21 infiltraciones de Heberprot-P
de 75 pg en un periodo de 45 dias.

Segun éste articulo el Heberprot-P solo debe usarse bajo prescripcion
facultativa. Est4 indicado, junto con otras terapias convencionales, para el manejo del
pie diabético en pacientes con Ulceras neuropaticas e isquémicas (grados 3y 4 de la
clasificacion de Wagner), con un area mayor a 1 cm2, para estimular la formacion de
tejido de granulacidon atil que permita el cierre por segunda intencion o mediante
autoinjerto de piel.3®

Se realiz6 un estudio descriptivo, de corte transversal en el Policlinico docente
"Ramén Lépez Pefia" de Santiago de Cuba en el periodo de enero a diciembre de
2015. El universo estuvo constituido por 19 pacientes que acudieron a la consulta,
fueron diagnosticados con Ulcera del pie diabético y se les administré factor de
crecimiento epidérmico intralesional (Heberprot-P®). Las variables estudiadas fueron:
sexo, edad, antecedentes patoldgicos, tipo de diabetes, clasificacion de las lesiones
segun Wargner, localizacion de la lesion segun miembro afectado, dosis de
tratamiento, principales reacciones adversas y desenlace del tratamiento.3’

Para el desenlace del tratamiento se tomé en cuenta: Cierre Parcial: Paciente
diabético que se le aplico tratamiento, aun con lesion sin cerrar. Cierre total: Paciente
diabético que se le aplico tratamiento, con presencia de tejido de granulacion y cierre
total de la lesién. Para la recoleccién de la informacion se utilizé la base de datos
estadisticos del departamento de Heberprot-P del policlinico y se registr6 en una
planilla creada al efecto.

Al analizar la distribucién de los pacientes segun edad, sexo y antecedentes
personales de enfermedad, se observa que predominé el grupo de edades entre 50 y
59 afios con 7 pacientes (36,84 %) y el sexo femenino con 10 (52,60 %). El
antecedente patologico personal mas relevante fue la hipertensién arterial con 15
pacientes (78,94 %).3’

Se realizo la clasificacién del pie diabético segun grado de Wagner y tipos de
diabetes, hubo un predominio del Wagner 2 (con 7 pacientes para un 36,84 %). Es de
sefialar que los 7 pacientes con Wagner 3 fueron captados en pesquisa activa (36,9
%) y prevalecié la DM tipo 2 (con 10 pacientes para 52,60 %).3"

La revista de ciencias médicas de pinar del rio presenta a un paciente masculino
de la raza blanca de 44 afos de edad con antecedentes de padecer de diabetes
mellitus tipo 2, polineuropatia diabética, asi como retinopatia diabética no proliferativa
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para lo cual ingiere metformina 500mg 1 tableta después de desayuno, almuerzo y
cena, hipertension arterial para lo cual ingiere enalapril 20mg 1 tableta cada 12 horas.®®

Acude a cuerpo de guardia del CDI La Macandona (municipio Maracaibo,
Estado Zulia) porque hace varios dias se perforo la region plantar del pie derecho con
un clavo, nos plantea que no tiene sensibilidad en los pies, se dio cuenta por la pérdida
de sangre, que empezO a tomar amoxicilina por su cuenta y no mejoro al contrario
comenz6 a presentar aumento de volumen del pie con cambio de coloracion decir
enrojecimiento que fue aumentando hasta tomar la pierna asi como fiebre elevada de
39 grados centigrados.

Examen fisico: ruidos cardiacos ritmicos y taquicardicos. TAS: 140mmhg, TAD
80mmhg, frecuencia cardiaca: 110 latidos por minuto, temperatura: 39 grados
centigrados. Miembro inferior derecho a nivel de la regién plantar se observa un
aumento de volumen, el cual fluctda, asi como enrojecimiento de todo el 1/3 inferior de
la pierna con aumento de la temperatura local. Peso: 100kg talla 170cm, IMC
34,6kg/m2 (Obesidad clase I).38

Glicemia 10mmol/l, TGP 20uds/L, TGO 15 uds/l, Creatinina 88mmol/l,
lonograma Na 136mmol/l, CI 102mmol/l, K 4mmol/l, Ca 1.10mmol/L, Gasometria PO2
100mmhg, PCO2 32mmhg, PH 7,47, HCO- (3) 26mmol/l, EB -2,5mmol/l, EKG,
taquicardia sinusal, Rx de Térax normal, Ecosonograma Abdominal: Aumento de la
ecogenicidad hepatica, riflones con buena relaciébn cortico medular, resto normal.
Toma de muestra para Cultivo de las secreciones purulentas del pie.se obtuvo
Pseudomona aeruginosa sensible a Cefepime, Meropenem, Astreonam.

Aclaramiento de creatinina: 133,97ml/min. Se ingresa al paciente con el
diagndstico de un Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica por un Pie Diabético
Séptico grado 3, en la sala de hospitalizacién se indica tratamiento con Meropenem
(1gramo), dos bulbos endovenoso en 50 cc de solucion salina en jeringa perfusora a
durar 3 horas cada ocho hora mas amikacina (500mg) dos bulbos endovenosos en
200 cc de solucion Salina a durar dos horas cada 24 hora, se interconsulta con servicio
de Angiologia en el CDI Zapara, en cual se decide llevar al salon operaciones para
realizar toilette de la zona abscedada de la regién plantar del miembro inferior derecho
y a posteriori comenzar, tratamiento con Heberprot-P 75.38

El Il coloquio virtual Victoria Bue Sanchez describe que se realiz6 un estudio
descriptivo, prospectivo y de corte transversal en pacientes con Pie Diabético del
Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular del Hospital General Universitario de
Cienfuegos de 62 pacientes en tratamiento con Heberprot-P, en el periodo entre
Enero-Septiembre del 2021. Se examind las variables: grupos de edades, sexo,
antecedente patoldgico personal, Clasificacion de Wagner dafio vascular y evolucion
clinica.®®
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Se excluyeron del estudio los pacientes con procesos oncoproliferativos o con
antecedentes de dichos procesos. A todos los pacientes incluidos se le realizd un
interrogatorio y se siguieron por consulta externa. De las historias clinicas se extrajeron
las siguientes variables: edad, sexo, clasificacion de Wagner (grados: 0, 1, 2, 3, 4, 5),
dosis (menos de 5, 5-10, 10-15, mas de 15 bulbos de 75 mg, dafio vascular (pie
diabético isquémico, pie diabético no isquémico), evolucion (amputacion, cicatrizacion,
recidiva y reapertura lesional).

Al analizar la implementacién del tratamiento se encontré que en los pacientes
estudiados existi6 mayor representatividad en Grado 4 segun la clasificacién Wagner
con 21 pacientes lo que representa el 33,9% y que para lograr la efectividad de los
beneficios del Heberprot-P con mayor frecuencia se utilizaron entre 10-15 dosis.3°

La revista cubana de angiologia y cirugia vascular desarroll6 un estudio
descriptivo-retrospectivo en 16 pacientes (1,9 %) con recidiva de la Ulcera de pie
diabético de los 841 tratados con Heberprot-P en policlinicos y hospitales de la
provincia de Matanzas, durante el periodo entre enero y diciembre de 2018. Se
extrajeron de las historias clinicas de los pacientes seleccionados las siguientes
variables: edad; sexo; tipo de DM; tipo de lesion, segun clasificacion etiopatogénica;
grado de la tlcera segun clasificacion de Meggit-Wagner; tiempo transcurrido entre la
primera lesion y la recidiva; namero de dosis de Heberprot-P administradas en la
primera lesion; y desenlace de la recidiva.*®

El mayor nimero de pacientes estuvo representado por el grupo de edades
comprendido entre 61 a 75 afios, sin diferencias entre ambos sexos. No hubo
pacientes menores de 45 afos. Se identifico que el 94 % de la poblacion de estudio
eran portadores de DM de tipo 2. Ademas, se evidenciaron 14 pacientes con pie
diabético neuropatico y 10 con una severidad Wagner 2. Al 56,2 % de los pacientes se
les administré, durante la primera lesion, de 6 a 12 dosis de Heberprot-P. Con respecto
al desenlace de la recidiva, el 100 % de los pacientes tuvo un cierre total de la lesion
y solo a 2 fue necesario practicarles una cirugia menor.*°

La revista cubana de medicina general integral, realizé un estudio de corte
transversal descriptivo y prospectivo con el objetivo de describir los resultados del
tratamiento con Heberprot-P en pacientes con pie diabético, pertenecientes al
policlinico “Joaquin de Aguero y Aguero” del municipio Camaguey, durante el periodo
de julio del 2019 a julio del 2020. El universo de estudio estuvo integrado por un total
de 60 pacientes con diagnostico de pie diabético a quienes se les aplicé factor de
crecimiento epidérmico por via intralesional. Se estudiaron los pacientes teniendo en
cuenta la edad, el sexo, las comorbilidades asociadas, la localizacién de la lesion, el
grado de afectacion segun la clasificacion de Wagner, los efectos adversos y la
evaluacion de la respuesta al tratamiento.*!
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Los pacientes recibieron tratamiento con FCE recombinante en dosis de 75 mg
diluidos en 5cc de solucién salina fisiologica, por via perilesional, tres veces por
semana hasta un maximo de 25 dosis. Se incluyeron indicaciones médicas como el
control metabdlico, la antibidticoterapia y los procedimientos menores (limpiezas
quirurgicas) previos a la aplicacion del medicamento; se evaluo la formacion de tejido
de granulacion.

La distribucion de los pacientes segun la edad y el sexo, demostr6 que
predominaron los del grupo de edad entre 64 y 74 afios (34 %), seguido de los de 55
a 64 afos (26,6 %). En cuanto al sexo, predominé el femenino (58,3 %). Las
comorbilidades asociadas, predominé la hipertension arterial (81,8 %), seguida de la
dislipidemia (51,1 %), y solo 3 pacientes presentaron deformaciones en los pies.

Al analizar los diabéticos segun la localizacién de la lesion se observd un
predominio de las lesiones en los dedos (38,4 %), seguido de la planta del pie (33,3
%). La distribucién de pacientes segun el grado de afectacién de la lesién segun la
clasificacion de Wagner, predominaron los del grado Il (63,3 %), seguido los del grado
| (31,7 %); solo 1,6 % se presenté como grado V.4

8.5.2.4 Resultados del Uso de Heberprot-P

La revista cubana de angiologia y cirugia vascular en el 2020 evidencié que
durante el proceso de administracién del medicamento Heberprot-P se determiné que
el numero de dosis necesarias para la cicatrizacién fue de 5 a 15 bulbos. En un estudio
publicado por el Centro Ingenieria Genética y Biotecnologia en el afio 2013 muestra
que el rango de administraciones es de 9 a 24 dosis, lo que coincide con éste trabajo.?

Otros autores como Escobar plantean rangos diferentes de 12-28
administraciones y Verdaguer describe un uso menos frecuente, de 3 a 8 dosis. En
éste estudio se encontrd cicatrizacion en 76,6 % de los casos en total. Si se separan
en cuanto a la lesién vascular, se puede decir que en el pie diabético isquémico fue de
61,3 % mientras que en el no isquémico fue de 81,4 %. El nUmero de amputaciones
fue mayor en el grupo de pacientes isquémicos por la complejidad de las lesiones que
en el no isquémico.

En éste estudio no se evalud la calidad de vida de los pacientes y si estos
presentaron posteriormente alguna recidiva o reapertura de la ulcera. Finalmente, se
puede concluir que los hombres mayores de 50 afios, diabéticos tipo 2 que presentan
Ulcera del pie diabético, cicatrizaron la mayoria de los pacientes con tratamiento con
Heberprot-P y existieron pocas amputaciones.®?

El estudio presentado por el Correo Cientifico Médico indica que, segun la
clasificacion de Wagner, el grado Il estuvo representado por el 64,7% de los pacientes,
similar a lo reportado por otros estudios; sin embargo, es importante resaltar que el
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35,3% tratados con Heberprot-P presentaron Wagner grado Il y IV, pacientes
candidatos a sufrir amputaciones.3?

En cuanto a la terapia realizada con Heberprot-P, fue de 17 infiltraciones
perilesionales, realizadas hasta evidenciar epitelizacion, con una moda de 24
infiltraciones. Se observé correlacion entre la gravedad de la lesion y el nUmero de
dosis utilizadas de Heberprot-P, lo que refuerza la teoria de que la prevencion en el
paciente afectado de pie diabético continla manifestandose como un pilar
imprescindible en el tratamiento de esta enfermedad. La efectividad del Heberprot-P
de 75 g fue satisfactoria en el 98% de los pacientes, que lograron granulacién el
27,5% y cicatrizacion completa de la lesion, el 70,5%, al final del tratamiento en un
plazo de 50 dias, resultados que se corresponde con diferentes estudios revisados.

También el Heberprot-P se ha ensayado con otras modalidades terapéuticas
con resultados prometedores. Asi, Fabelo et al. Encontraron que los pacientes con pie
diabético tratados con el Heberprot-P y ozonoterapia tuvieron una buena respuesta al
tratamiento (60,5%), un tiempo de granulacion entre 2 y 4 semanas (55,6%), con
predominio de la estadia hospitalaria de 1 a 21 dias.33

El caso clinico presentado por la revista MEDISAN, sobre la aplicacion de
Heberprot-P, en un paciente con Pie diabético neuroinfeccioso, reporté que luego de
hospitalizacion de 16 dias con 3 dosis diarias de 75 mg del medicamento, para una
posterior aplicacion de dos veces por semana hasta completar 8 bulbos, por lo que
posterior a 11 semanas de tratamiento los resultados fueron los siguientes:

Figura 31. Avances de terapia con Heberprot-P durante 11 semanas.

Fuente: Verdaguer Pérez, Lyudmila, 2017.

Descripcion: A) A las 2 semanas del inicio del tratamiento. B) Durante la semana 7
del tratamiento. C) A las 11 semanas del tratamiento y finalizacion del mismo.
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En el articulo publicado por Medisur, sobre la aplicacion de Heberprot-P en
pacientes se dilucidé que, al analizar la aplicacién del medicamento segun dosis por
pacientes existid un predominio de 5 a 9 dosis en 18 pacientes (43,9 %), seguido de 1
a 4 dosis en 15 pacientes que representa el 36,5% y solo un 19,5 % con la aplicacion
de 10 a 14 dosis (8 pacientes), con un promedio de dosis de 5,5 dosis por pacientes.3®

Se logro la cicatrizacion total en el 78,0 % de los pacientes, no asi en nueve de
ellos (21,9 %). Solo presentaron eventos adversos leves 6 pacientes (18,0%). Las
amputaciones supracondileas se presentaron en tres pacientes (7,3%) y fallecieron
tres pacientes con morbilidad de base de una enfermedad cerebrovascular, un infarto
agudo de miocardio y un trombo-embolismo pulmonar (8,5 %). Las recidivas
aparecieron en ocho pacientes para un 19,5%.3°

La revista cubana de angiologia y cirugia vascular, presenta un reporte de un
caso en su articulo de lesiones complejas en pie diabético a el cual se le administraron
21 infiltraciones de Heberprot-P de 75 pg en un periodo de 45 dias. En el cual se logro
una epitelizaciéon de aproximadamente un 95 % de la lesién en dicho periodo.3¢

A continuacion, se muestran las imagenes de la evolucién del paciente luego
del periodo de 45 dias en terapia.

Figura 32. Respuesta a 1ra semana de tratamiento con Heberprot-P

Fuente: Ascafio Ortega, Alicia Carmen, 2020
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Figura 33. Respuesta a 4ta semana de tratamiento con Heberprot-P

Fuente: Ascafio Ortega, Alicia Carmen, 2020

Figura 34. Respuesta a 6ta semana de tratamiento con Heberprot-P

Fuente: Ascafio Ortega, Alicia Carmen, 2020

En la revision bibliografica de la revista cubana de enfermeria se obtuvieron los
siguientes resultados: Al analizar la distribucién de los pacientes segun edad, sexo y
antecedentes personales de enfermedad, predominé el grupo de edades entre 50 y 59
afios con 7 pacientes (36,84 %) y el sexo femenino con 10 (52,60%). El antecedente
patolégico personal mas relevante fue la hipertension arterial con 15 pacientes
(78,94%).%7
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Segun la dosis de medicamento aplicada a los pacientes, la mayoria recibié de
1 a 5 dosis de tratamiento (31,57 %), el bulbo de 0,025 ug fue el mas empleado (15
pacientes / 78,96 %), y solamente a 2 pacientes se les aplic6 mas de 26 dosis. La
respuesta terapéutica de los pacientes tratados con Heberprot-P, se observa que 17
(89,48 %) tuvieron un cierre total y solamente 2 (10,52 %) un cierre parcial, aunque en
la actualidad se emplea el bulbo de 0,075 ug, en la casuistica del periodo de estudio
se empleaba por el programa de 0,025 pg.3’

En el estudio de casos de la revista de pinar del rio, en el cual se describe un
paciente de 44 afios con antecedentes de diabetes mellitus y con una ulcera por pie
diabético grado 3 séptico a quien se le aplica tratamiento con doble cobertura
antibiotica y Heberprot-P, describe Unicamente los resultados sin tiempo ni cantidad
administrada, presentando los siguientes resultados:

Figura 35. Primer contacto de paciente con Ulcera por pie diabético.

Fuente: Miranda Pedroso, Rafael, 2019.

Figura 36. Resultados finales de tratamiento con Heberprot-P y Antibiticos.

=N

r,

Fuente: Miranda Pedroso, Rafael, 2019.
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En el estudio de casos presentado por la revista cubana de angiologia y cirugia
vascular, nos reporta los siguientes resultados: EI mayor nimero de pacientes estuvo
representado por el grupo de edades comprendido entre 61 a 75 afios, sin diferencias
entre ambos sexos. No hubo pacientes menores de 45 afios, Se identific que el 94 %
de la poblacion de estudio eran portadores de DM de tipo 2. Ademas, se evidenciaron
14 pacientes con pie diabético neuropético y 10 con una severidad Wagner 2.40

Al tener en cuenta el tiempo transcurrido entre la primera lesion y la recidiva, se
observo que el mayor numero de pacientes presentd la recidiva entre las semanas 13
y 16. Al 56,2 % de los pacientes se les administrd, durante la primera lesion, de 6 a 12
dosis de Heberprot-P, y con respecto al desenlace de la recidiva, el 100 % de los
pacientes tuvo un cierre total de la lesion y solo a 2 fue necesario practicarles una
cirugia menor.4°

8.5.2.5 Andlisis de los Resultados Obtenidos

Después de las diversas revisiones se encontr6 de que varios de los autores
refieren que el sexo femenino fue el mas frecuente asociado a diferentes factores
predisponentes. En opinion de los autores este comportamiento puede estar en
relacion a que el sexo femenino posee mayor probabilidad de presentar accidentes en
el hogar, no brindar la importancia requerida al inicio de las lesiones en los miembros
por la prioridad del trabajo hogarefio y los efectos del climaterio y la desproteccién
estrogénica.

Al comparar el grupo etario es representativo entre 50-59 afios. Coincidiendo
con la distribucion de los pacientes de otros estudios donde se encontro que la mayoria
de ellos presentaban 50 afios 0 mas en las investigaciones de los investigadores,
mientras que en la investigacién de Elaine Castafiera y Febles presentan rangos de
hasta 60-70 afios. En opinién de los autores estos resultados la edad es un factor no
modificable con una influencia en la Diabetes Mellitus unido a otras comorbilidades.
Las complicaciones son 15 veces mas frecuentes en los pacientes con diabetes que
en la poblacion general y mas frecuentes en la medida que avance la edad.

Varios autores destacan en sus resultados que el Pie Diabético Isquémico es
predominante dentro de las consecuencias de la Diabetes Mellitus asociado a la
neuropatia diabética y la enfermedad vascular periférica, ambas son causa de
amputaciones. Los autores consideran que estos resultados estan en correspondencia
con los afos de evolucion de la enfermedad de base, en relacidén con la edad biolégica
y sus efectos sobre el metabolismo basal, el endotelio, los tejidos y la circulacion del
flujo sanguineo, asi como la predisposicion a infecciones oportunistas.

Al analizar la implementacion del tratamiento encontramos que en los pacientes
estudiados existio mayor representatividad en Grado 3 y 4 segun la clasificacion
Wagner y que para lograr la efectividad de los beneficios del Heberprot-P con mayor
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frecuencia se utilizaron entre 10-15 dosis. Mientras que Verdaguer encuentran el grado
2 como el més frecuente. Los autores consideran que existe una relacion directa entre
el grado de compromiso vascular y la intensidad del proceso lesional, unido a
comorbilidades aberran el comportamiento clinico con una marcada influencia en el
control metabdlico basal, la calidad de la circulacion venosa y arterial.

El tratamiento con Heberprot-P ha logrado reducir el riesgo de amputacién en
71 % en la poblacién cubana, administrado a més de 88 mil pacientes en 12 afios y ha
evitado unas 17 mil amputaciones, se plantea que del 15 al 25% de los pacientes con
DM padeceran durante su vida una ulcera del pie. Su incidencia global oscila entre el
1lyel 4,1 %, las cuales llevan a la discapacidad y la amputacion.®

La presencia de enfermedad vascular periférica aumenta el riesgo de
amputacion, disminuye la cicatrizacién, aumenta la recurrencia y la mortalidad. Estos
resultados demuestran la eficacia del Heberprot-P como tratamiento terapéutico de
eleccion en la atencién del Pie Diabético dadas las ventajas que aporta en estimular
la granulacion y la epitelizaciéon de lesiones diabéticas extensas, hipo-perfundidas,
atonicas y refractarias a cicatrizar; reducir el nimero y la extension de debridaciones
quirtrgica y reduce las recurrencias locales a largo plazo. Enfatizando que las
bondades del uso del Heberprot-P deben ir acompafiadas de una correcta educacion
de los pacientes diabéticos.

8.6 Capitulo 6. Amputaciones
Existen dos circunstancias clinicas en las que la amputacion se constituye como
Gnica opcidn terapéutica en el pie diabético: 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, prevencién y alternativas
terapéuticas médicoquirurgicas, la tasa de amputacion en el enfermo diabético sigue
presentando una prevalencia elevada.

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
dimension en la que las opciones de mejora en su calidad de vida sean las éptimas.
Por este motivo, los objetivos de la misma deben ser el conseguir un muiidén bien
cicatrizado, estable, protetizable adecuadamente en un corto intervalo de tiempo y que
permita al enfermo retornar con las maximas posibilidades a una vida normalizada.!

8.6.1 Actitud Inicial en el Pie Diabético Infectado

La infeccion en el pie diabético es rapidamente progresiva, en funcion de las
caracteristicas fisiopatologicas descritas en el denominado "pie de riesgo”. La
progresion de la infeccion, a partir de las Ulceras necroticas digitales, se produce a
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través de las vainas tendinosas plantares que son: el flexor propio del primer dedo y
flexor comun y su evolucion natural es el absceso plantar, de mal prondstico 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 cardinales 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 accion inmediata es la
compensacion 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 diagndstico
quirargico de todos los trayectos fistulosos.!

La colocacion de drenajes transitorios tipo penrose o simplemente de gasas
garantizan la permeabilidad de los trayectos expuestos y su drenaje. 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, esté indicada la colocacion de un sistema de lavado
continuo, tipo Tremolier, con perfusién de un antiséptico hasta la desaparicién clinica
de los signos de infeccion, que habitualmente tarda semanas en producirse.!?

8.6.2 Principios Generales de las Amputaciones

La amputacién, con independencia de su nivel, es una intervencion 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 antibidticoterapia debe utilizarse siempre. Si existe infeccion previa, debe
prolongarse en el postoperatorio hasta confirmar la evolucion clinica correcta
del mufion. Esta situacién es la mas habitual en el PD, pero en aquellos casos
en que no existan signos clinicos de infeccién, debe utilizarse de forma
profilactica, iniciando la pauta previamente a la intervencion y retirandola a las
48 horas. Los antibidticos utilizados tienen que cubrir los gérmenes gram-
positivos, gram-negativos 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.

111



d) La seccion Osea debe guardar una proporcion adecuada con la longitud
musculo-tendinosa y cutanea, con la finalidad de que la aproximacion de los
tejidos se realice sin tension y que exista una buena cobertura 6sea.

e) Debe realizarse la traccion de los trayectos nerviosos con la finalidad de que
Su seccion 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 vascularizacion, que pueden interferir en la
formacion de tejido de granulacion.

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

h) Realizar lavados de forma reiterada en la herida quirtrgica con abundante
suero fisiolégico y/ o antiséptico antes de proceder a su cierre

8.6.3 Amputaciones Menores

» Amputaciones Distales de los Dedos

Estan indicadas cuando la lesion necrotica 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.!

» Amputacién 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
gue en la base del dedo reste una zona de piel lo suficientemente extensa como para
recubrir la herida. El tipo de lesién suele ser una gangrena seca bien delimitada,
ulceraciones neurotroficas u osteomielitis.

Contraindicaciones: Gangrena o infeccion que incluye el tejido blando que recubre
la falange proximal. Artritis séptica de la articulacion metatarsofalangica. Celulitis que
penetra en el pie. Afeccién del espacio interdigital. Dolor en reposo de los dedos y
antepié.t!

Técnica: La incision 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 traves de la diafisis,
procurando que el mufion éseo quede mas proximal que los tejidos blandos
seccionados, con la finalidad de que su recubrimiento se produzca sin ninguna tension.
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» 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 cutdneo y de la articulacion
metatarso-falangica.

Contraindicaciones: Artritis séptica de la articulacion metatarsofalangica. Celulitis
gue penetra en el pie. Afeccion del espacio interdigital. Lesiones de varios dedos del
pie. En este ultimo caso, es recomendable realizar de primera intencidbn una
amputacion transmetatarsina, ya que la amputacion de dos o mas dedos suele
conllevar la sutura a tension, y el pie queda con una alteracién importante en la
transmision normal de la carga, lo que ocasionard, 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.

» Amputacién del segundo, tercero y cuarto dedos

La incisién 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
tensidon. 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
incisién. Los tejidos blandos son extirpados con bisturi. Se abre la céapsula 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 acompafiando al
metatarsiano. No entrar en los espacios articulares de los dedos contiguos.

» Amputacion de 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
quirdrgica, ya que el tejido subcutaneo plantar, al estar formado por tejido graso y
tabigues fibrosos mas resistentes a la infeccion y a la necrosis, proporciona una mejor
proteccion.t

Precauciones especificas: Deben extirparse las formaciones sesamoideas porque
pueden retardar la progresiéon de la granulacion. El hueso debe seccionarse
oblicuamente, con el bisel hacia la zona amputada, para evitar zonas protruyentes.
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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 articulacion, 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.!

» Amputaciones Atipicas

Son aquellas circunscritas al pie y técnicamente menos estandarizadas. Estan
indicadas cuando existe una infeccién o una gangrena no estabilizada, en funcién de
salvaguardar el apoyo plantar del pie y, sobre todo, el del primer dedo, que tiene un
papel muy importante en la dindmica del mismo. Suponen la extirpacion de toda la piel,
tejidos necréticos y estructuras 6seas afectadas. El limite de la seccion ésea debe
situarse en la parte proximal de los metatarsianos, ya que una amputacion mas
posterior no consigue un pie funcional y en esta situaciéon, la mejor opciéon es una
amputacion reglada a un nivel mas proximal.

Generalmente, se deja abierta para que la cicatrizacion se haga por segunda intencion.
En los casos del mal perforante plantar, donde suelen estar involucradas las cabezas
de los metatarsianos segundo, tercero y cuarto, es factible la reseccion de la estructura
Osea 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 tensién.1!

» Amputaciones Transmetatarsianas
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: Infecciéon profunda
del antepié. Lesiones que afecten a la planta del pie.

8.6.4 Amputaciones Mayores

» Amputacion de Syme
Se realiza a nivel de la articulacién del tobillo. Se consigue un buen mufién de
apoyo, restando espacio suficiente entre el extremo del mufién y el suelo, para la
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adaptacién de la proétesis que supla sus funciones. Indicaciones: Fracaso de la
amputacion transmetatarsiana. Gangrenas o Ulceras bien delimitadas del antepié,
tanto dorsales como plantares, que imposibiliten la realizacibn de una amputacion
transmetatarsiana. Contraindicaciones: Lesiones proximas al tobillo y que no permitan
el espacio suficiente para realizarla. Isquemia, ulceraciones o infecciones del talon. La
presencia de un pie neuropatico con ausencia de sensibilidad en el talon es una
contraindicacion relativa. Precauciones especificas: No lesionar la arteria tibial
posterior. No perforar la piel al seccionar el tendén de Aquiles.'!

» Amputacion de Pirogoff

Técnicamente es similar a 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 tendon 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 mufién pierde poca altura con
respecto al suelo, lo que impide el acoplamiento posterior de una protesis a nivel de la
articulacion del tobillo, y por este motivo es necesario colocar un alza correctora en la
otra extremidad.!

» Amputacién Infracondilea
Tiene la ventaja, sobre la supracondilea, de preservar la articulacion de la
rodilla, lo que facilita la prétesis de aquellos enfermos en los que, por sus condiciones
fisicas, no seria posible realizarla en el caso de amputaciones mas proximales. El tipo
de mufioén 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 mufién que le procura una buena estabilidad.

Indicaciones: Fracaso de la amputacion transmetatarsiana. Gangrena de pie
que invade la regibn metatarsiana e impide realizar una amputacién 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. Precauciones especificas: La tibia no debe
sobrepasar la longitud de los colgajos musculares laterales ya que implicaria una
sutura a tension del mufidn con riesgo de fracaso en la cicatrizacién. Tampoco debe
guedar excesivamente corta, ya que ello dificulta la colocacion de la prétesis. 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 prétesis.'!

» Desarticulacion de larodilla
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 rehabilitacion funcional.
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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.

» Amputacién Supracondilea

Generalidades: 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
mufion, como sucede en la desarticulacion de la rodilla. Un aspecto fundamental, por
las consecuencias que posteriormente va a suponer sobre la prétesis, es la correcta
longitud del mufion, que facilite un brazo de palanca adecuado para la movilizacion de
la protesis y del mecanismo de la rodilla protésica, que 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 mufion
excesivamente corto dificultades en la protesis, ya que funcionalmente es equivalente
a la desarticulacion de la cadera.

Indicaciones: Fracaso de cicatrizacion en la amputacion infracondilea.
Contractura de los musculos de la pantorrilla con flexion en la articulacion de la rodilla.
Contraindicaciones: Extension de la gangrena o la infeccién a nivel del muslo.!?

» Amputacion en Guillotina
Indicada cuando la infeccién 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 amputacion estandarizada.!?

8.6.5 Complicaciones de las Amputaciones

La amputacién es una intervencion 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 mufién, la isquemia secundaria y la infeccion.

La infeccién: 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 muiidén y suele ir
acompafada por fiebre y leucocitosis. Cuando estos signos son inequivocos hay que
adoptar una actitud decidida en cuanto a realizar la reintervencion, ya que retardarla
supone la extension de los tejidos necrosados y la difusion de la infeccion, que en el
caso de que esté causada por gérmenes anaerobios, es de una elevada toxicidad
sistémica.!
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Fracaso en la cicatrizacién: Como consecuencia de una inadecuada elecciéon
del nivel de amputacion.

Son heridas que, en el curso del postoperatorio, presentan necrosis marginales
en los bordes cutaneos y escaras. Si presentan signos inflamatorios evidentes, deben
resecarse para evitar su progresion y unicamente puede adoptarse un criterio
expectante si espontaneamente se advierte un inicio de separacion 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 solo la parte de extremidad amputada, sino ademas con la sintomatologia del dolor
isquémico pre-operatorio. Se advierte con mayor frecuencia en las amputaciones
supracondileas.t

8.7 Capitulo 7: Estrategias de Prevencién, Calidad de Vida y Salud Mental en
Pacientes con Pie Diabético

8.7.1 Prevencion Primaria

En el pie diabético, la prevencion primaria tiene como objetivos definir, proponer,
consensuar y realizar una serie de acciones estratégicas con la finalidad de evitar la
aparicion de lesiones desde el mismo momento del diagndstico de la diabetes mellitus.
Es ya a partir del momento del diagnostico cuando puede considerarse el pie del
enfermo diabético como un "pie de riesgo". Las experiencias publicadas por aquellos
grupos que han conseguido implantar estas estrategias son, con un elevado nivel de
evidencia, incuestionables en cuanto a la reduccion de las complicaciones, de la tasa
de amputaciones y del numero de reintervenciones.

8.7.1.1 Educacion Sanitaria Sobre los Cuidados del Pie

De forma simultanea con la informacion del propio manejo de la diabetes
mellitus, como lo son controles de glucemia, administracién de medicacion, signos de
hipoglucemia o hiperglucemia, debe facilitarse al enfermo y a los familiares aquella
informacién que les aporte conocimientos suficientes y que les sensibilicen sobre la
importancia de detectar y valorar cualquier anomalia en los pies. En este sentido, en
la Tabla 6 y en los Anexos 1-8 se expone la estrategia de informacion propuesta y que
deberia ser planteada al enfermo diabético y a su entorno mas cercano en un programa
de varias sesiones por el equipo de medicina familiar y comunitaria.!
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Tabla 7. Prevencion primaria del pie diabético. Estrategia en medicina primaria.

Cribado Anual del Pie

- Anamnesis
- Exploracion

Clasificar los Hallazgos

Pie de bajo riesgo

- Sensibilidad superficial intacta

- Pulsos pedios presentes

- Sin deformidad

- Sin antecedentes de Ulcera ni amputacién
Pie de alto riesgo

- Pérdida de sensibilidad superficial

- Ausencia de pulsos periféricos

- Deformidades severas del pie

- Antecedentes de Ulcera o amputacion

Educacion Para la Salud

- Informar al paciente sobre categoria de Riesgo

- Ensefar técnicas de autocuidado

- Indicar el calzado adecuado

- Abandono del habito tabaquico

- Recalcar la importancia del control glucémico para
reducir el riesgo de problemas en el pie y otras
complicaciones.

Seguimiento de Pacientes

Pie de bajo riesgo

- Realizar cribado anual del pie diabético

- Educacion para autocuidados

Pie de alto riesgo

- Senfalar con claridad el alto riesgo en la historia clinica

- Explorar los pies en cada visita

- Identificar cuando hay necesidad de consultar con
otras especialidades

- Proporcionar educacion para el autocuidado

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

- Obtener el mejor control metabdlico

Plan de Manejo

Identificar la necesidad de:

- Educacion para la salud

- Pruebas diagnésticas

- Prescripcion de prétesis y calzado
- Consultas con otros especialistas

Fuente: Elaboracion propia. 2023.
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8.7.1.2 Actuacion Sobre Factores de Riesgo que Contribuyen al Desarrollo del
Pie Diabético

Tabaquismo: El habito del consumo regular de diez o mas cigarrillos diarios e
iniciado en la adolescencia ha evidenciado ser una variable de caracter predictivo
positivo para la amputacion de la extremidad en aquellas personas en que el inicio de
la diabetes mellitus es anterior a los treinta afios de edad, en razén al efecto sinérgico
gue implica la asociacion de dos factores de riesgo en un periodo evolutivamente largo.
Como factor de riesgo de la isquemia en la extremidad inferior, el abandono del habito
tabaquico es una de las modificaciones mas importantes en la conducta del enfermo
diabético que va a contribuir, ademas, a disminuir el riesgo de aparicion de la
enfermedad cardiovascular y cerebrovascular.!?

Hiperglucemia: Diversos estudios, entre ellos el DCCT —Diabetes Control and
Complications Trial— realizado en la diabetes mellitus tipo | y el UKPDS (United
Kingdom Prospective Diabetes Study) en la diabetes mellitus tipo Il, han demostrado
que un correcto control metabdlico reduce el desarrollo de complicaciones como la
neuropatia, la retinopatia y la nefropatia, y en menor grado la vasculopatia en las
extremidades inferiores. Entre un 20% y un 40 % de los enfermos con diabetes mellitus
tipo 1l ya presentan complicaciones neuropaticas y vasculares en el momento del
diagnostico.

Un programa efectivo de prevencion sobre el pie diabético deberia iniciarse, al
menos desde un punto de vista tedrico, con una estrategia de diagndstico precoz de
la diabetes mellitus. En este sentido, la adopcién de los nuevos criterios diagndsticos
propuestos recientemente por la American Diabetes Association y recogidos en el
informe de la Organizacion Mundial de la Salud puede representar la deteccion de un
mayor nimero de personas en fases asintomaticas.!

Hipertension: Los enfermos diabéticos e hipertensos presentan un riesgo cinco
veces superior de desarrollar vasculopatia periférica. No obstante, no hay evidencias
de que el correcto control de la tension arterial haya podido ser correlacionado con
reduccién en el nimero de amputaciones.

Dislipemia. Los trastornos lipidicos asociados a la diabetes mellitus, es decir:
aumento de LDLc, aumento de triglicéridos y disminucion de HDLc, se han
correlacionado con el desarrollo de la enfermedad vascular periférica, si bien tampoco
existen suficientes evidencias que demuestren que el buen control de la dislipemia en
el enfermo diabético incida en el nimero de amputaciones.

Nivel socioecondémico: Una situacion cultural, social y familiar deficiente se ha
correlacionado con un mayor riesgo en la formacion de ulceras y de amputacion.
Habitos de higiene, la no aceptacion de la enfermedad, el escaso interés por la
informacion, la demora en la consulta sobre lesiones iniciales, y la menor frecuentacion
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de los servicios sanitarios asociados a un deficiente respaldo en el ambito familiar,
implican, no sélo una mayor incidencia de las complicaciones, sino también un peor
curso evolutivo de las mismas.!!

8.7.2 Prevencién Secundaria

Se define como tal a aquel conjunto de actuaciones destinadas a detectar,
cuidar y tratar precozmente las alteraciones ya manifestadas en el pie del enfermo
diabético. Cuando éste inicia la sintomatologia de neuropatia o vasculopatia en sus
extremidades inferiores necesariamente no va a evolucionar a estadios de ulceracion
y fases de complicacion, y de hecho puede no manifestarlas a lo largo de toda su vida.
Ello dependerd, al margen de la propia agresividad de la enfermedad, de que tenga la
opcién de conocer y seguir programas educacionales especificos.

Dichos programas deben ser impartidos por aquellos grupos de profesionales
implicados en todos los aspectos clinicos de la diabetes mellitus. Desde un punto de
vista de racionalidad, eficiencia y optimizacién de recursos, las medidas a adoptar
deben estar en funcién de la severidad o estadio en el momento del diagndstico. De
una forma practica pueden considerarse cuatro estadios, de menor a mayor gravedad,
y que corresponden a determinadas fases.!

Estadio 1: No existen alteraciones de la sensibilidad, deformidades ni ulceracion
previa. Los controles deben establecerse con una periodicidad cuatrienal.

Estadio 2: Caracterizado por la disminucion de la sensibilidad, con o sin signos
de vasculopatia, pero no se objetivan deformidades ni ulceracion. El seguimiento sera
similar al comentado en el apartado anterior, pero insistiendo muy especialmente en
el examen diario de los pies, por parte del paciente o familiares, y en las medidas
higiénicas.

Estadio 3: Existe disminucién de la sensibilidad y deformidades en los pies. No
hay ulceracién previa. Similar al apartado anterior pero los controles médicos o de
enfermeria deben establecerse con mayor frecuencia. Es, ademas, recomendable
indicar el control podoldgico regular, con la finalidad de pautar las medidas correctoras.
Si éstas no consiguen sus objetivos, debera valorarse el tratamiento quirtrgico para
modificar las deformidades detectadas.

Estadio 4: Significado por la disminucién de la sensibilidad, la objetivacién de
deformidades en los pies y el antecedente de Ulcera. La pauta es similar al apartado
anterior, valorando que la posibilidad de la recidiva ulcerosa resulta elevada. **

8.7.3 Prevencion Terciaria

En esta fase, las actuaciones van dirigidas al tratamiento de la lesién ya sea
ulcera o gangrena, y a el proceso de rehabilitacion, posterior a una amputacion no
evitada. Los objetivos en esta fase son:
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a) Mantener al enfermo asintomatico.

b) Conseguir su normalizacién metabdlica.
c) Prevenir o minimizar las complicaciones.
d) Mejorar su calidad de vida.

8.7.4 Calidad de Vida en Pacientes con Pie Diabético

El concepto de Calidad de Vida Relacionada a la Salud (CVRS) incluye la
percepcion del individuo de los efectos de una enfermedad o aplicacién de un
tratamiento, las consecuencias que provoca sobre su bienestar fisico, emocional o
social, y la relacion con el impacto de la enfermedad y el tratamiento en su
funcionamiento diario, asi como su bienestar fisico, emocional y social tras el
diagnéstico y el tratamiento. La CVRS es un concepto multidimensional que se basa
en la percepcion subjetiva del paciente.!

8.7.4.1 Instrumentos de medicion de calidad de vida relacionada con la salud

Una vez definida la CVRS y teniendo en consideracion que es un concepto
multidimensional, desde la percepcion del paciente, y que cada dimension cambia con
el tiempo, existen diversos instrumentos para establecer una aproximacion de la
medicion de la CVRS, los cuales pueden dividirse en dos tipos:

1. Instrumentos genéricos: Que se han disefiado para ser aplicados en la

evaluacion de una gran variedad de enfermedades o de tratamientos, o bien en
diferentes subgrupos de poblacién. Para ello cubren todo el espectro de
discapacidad, funcionalismo y enfermedad relevantes a la calidad de vida. Estos
instrumentos tienen en comun un sistema de puntuacion para cada dimension,
e incluso alguno de ellos proporcionan una puntuacion total de calidad de vida.
Estos perfiles de orientacion psicométrica permiten determinar el efecto de las
intervenciones en los diferentes aspectos de la calidad de vida, y en
enfermedades y subgrupos de poblacién diversos.!
Pero al tratarse de medidas pensadas para ser aplicadas en diferentes ambitos,
pueden no desarrollar aspectos de calidad de vida relevantes para una
enfermedad concreta, son independientes del diagndstico, y son aplicables por
ello a cualquier enfermedad y a cualquier poblacion. Los instrumentos mas
utilizados de este grupo son el Cuestionario de salud SF-36, el Nottingham
Health Profile (NPH) y el Sickness Impact Profile (SIP).

2. Instrumentos especificos: Dirigidos a evaluar las dificultades que se
presentan en un grupo de enfermos. Soélo incluyen aquellos aspectos de la
calidad de vida que son relevantes para la enfermedad a la que se aplican.
Clinicamente son mas sensibles a los cambios, pero en ocasiones no se
considera que la enfermedad afecta a todas las dimensiones de la calidad de
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vida. Otro problema afiadido de estos instrumentos es la proliferacion de los
mismos para una misma enfermedad. !

El pie diabético supone una complicacion frecuente, grave y costosa de la diabetes
mellitus. El 85% de las amputaciones de extremidades inferiores en pacientes
diabéticos son precedidas de una ulcera. En investigaciones sobre los efectos de la
ulceracion del pie sobre el funcionamiento y el bienestar fisico y psicosocial de la
persona, se ha descubierto que las Ulceras del pie pueden ser una fuente de
discapacidad grave que, a su vez, tiene un impacto negativo sobre la calidad de vida.

La calidad de vida relacionada con la salud en pacientes con pie diabético es mas
baja que en pacientes diabéticos sin esta complicacion y que en estos pacientes con
otro tipo de complicaciones de esta enfermedad. El tratamiento de las Ulceras en el pie
diabético se relaciona con reduccion de la movilidad, asi como reduccion o abandono
de las actividades de la vida diaria, actividades sociales, actividades laborales y en
ocasiones con la consecuente disminucion de ingresos. Todo ello puede provocar
también tensiones familiares y afeccién psicolégica del paciente. !

La disminucién de las actividades sociales y laborales, y la limitaciéon de la
movilidad, suponen un problema no sélo para el paciente, sino para su familia. Estos
pacientes suelen depender de otros miembros de la familia, lo que en ocasiones
supone tensién familiar. Diversos estudios han demostrado incluso que la calidad de
vida de pacientes diabéticos ulcerados es mas baja que la de pacientes diabéticos
amputados con movilidad, ya que el proceso agudo ha finalizado y el paciente en
ocasiones con tratamiento ortopédico vuelve a su vida normal. Incluso en ocasiones la
calidad de vida de estos pacientes es mas baja si se compara con otras enfermedades
graves, como el cancer de mama.

En cuanto a los avances mas recientes en el desarrollo de la medicion de la calidad
de vida en pacientes con pie diabético, en el afio 2002 se desarroll6 en Estados Unidos
el cuestionario Diabetic Foot Ulcer Scale (DFS), instrumento especifico de medicion
del impacto del pie diabético y su tratamiento en la calidad de vida de esta complicacion
de la diabetes mellitus. Para la utilizacion de este instrumento es necesario que el
mismo se haya adaptado de manera transcultural, que se haya realizado una
traduccion y adaptacién a la poblacién, y tratAindose de una validacion posterior del
mismo, que demuestre su equivalencia con la version original. *

El objetivo de adaptacion de un cuestionario a otra cultura es asegurar una
equivalencia linguistica, semantica y cultural con el original, y replicar en la medida de
lo posible sus propiedades psicométricas; para ello se requiere una metodologia
sistematica. Si no se dispone de la adaptacion transcultural en el lugar donde se quiere
medir la calidad de vida relacionada con la salud en el pie diabético de una poblacion
determinada, existen para ello cuestionarios genéricos de medicion de la calidad de

122



vida relacionada con la salud, como el SF-36, segun se sefiala en el apartado de
medicién de la calidad de vida. !

Este instrumento fue disefiado por Ware y Sherbourne en 1992 y desarrollado
en Estados Unidos dentro del marco del RAND Health Program, que es uno de los
instrumentos genéricos de calidad de vida mas utilizados en pacientes crénicos en el
mundo. Este programa evalla ocho conceptos de salud:

* Funcion fisica. Mide el grado de salud que limita las actividades fisicas, como cuidado
personal, caminar, subir escaleras, esfuerzos moderados y esfuerzos intensos.

* Rol fisico. Mide el grado de salud fisica que interfiere en el trabajo y en otras
actividades diarias, incluyendo el rendimiento y el tipo de actividades.

* Dolor corporal. Mide la intensidad del dolor y su efecto en el trabajo habitual, en la
casa o fuera de ésta.

» Salud general. Mide la valoracién personal de la salud actual, perspectivas y
resistencia a ponerse enfermo.

« Vitalidad. Mide el sentimiento de energia y vitalidad contra el sentimiento de
cansancio y agotamiento.

* Funcidn social. Mide el grado de los problemas de salud fisica 0 emocional que
interfieren en la vida social habitual.

» Papel emocional. Mide el grado en que los problemas emocionales interfieren en el
trabajo y en otras actividades diarias, incluyendo reduccion del tiempo dedicado a esas
actividades, rendimiento menor que el deseado y disminucién de esmero en el trabajo.

» Salud mental. Se refiere a la salud mental general, incluyendo depresion, ansiedad,
control de la conducta o bienestar general. Ademas, el SF-36 incluye un tema de
transicion de salud que informa sobre el cambio en el estado de salud general respecto
al afio anterior. Este tema no se utiliza para el calculo de ninguna de las escalas, pero
proporciona informacion util sobre el cambio percibido en el estado de salud durante
el afio previo a la administraciéon del cuestionario SF-36.1

Es un cuestionario autoadministrable que consta de 36 temas que evaltan cinco
areas, divididas a su vez en sub areas. Requiere unos cinco a 10 minutos para su
cumplimiento y proporciona un perfil de estado de salud basado en la puntuacion
alcanzada en cada una de las ocho escalas o conceptos de salud. Es importante
explicar previamente a los pacientes la forma de cubrir el cuestionario, y en pacientes
de edades avanzadas o bien con afeccion visual, realizarlo de manera verbal por el
clinico.?
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8.7.4.2 Codificacion del Cuestionario SF-36

Para la codificacion del cuestionario SF-36, los temas se codificaron, agregaron
y transformaron en una escala que tenia un recorrido desde 0 (peor estado de salud)
hasta 100 (mejor estado de salud). La codificacién consiste en transformar los valores
de cada opcién de respuesta para que siguiera el mismo sentido. La agregacion
consistid en la suma de los valores codificados de todas las respuestas de los temas
de cada dimension, y la transformacion, en la division de este valor, por el total posible
y posterior multiplicacion por 100.

El cuestionario de calidad de vida SF-36 es uno de los instrumentos genéricos
mas recomendables por las siguientes razones: 1. Por su universalidad. 2. Realiza un
exhaustivo y riguroso estudio psicomeétrico. 3. Facilidad de manejo, tanto por parte del
clinico como del paciente. 4. Facilidad, rapidez y utilidad de la interpretacion de los
resultados. 5. Posibilidad de comparacion de los resultados con otros estudios
realizados cuyo instrumento de evaluacién es del SF-36. No obstante, como
limitaciones en ocasiones se encuentra la dificultad de cumplimiento en personas de
avanzada edad, lo que hace necesaria la asistencia por parte del clinico. !

Las consecuencias de disminucion de la calidad de vida de las dimensiones del
SF-36 en ocasiones se interrelacionan. En el desarrollo del estudio y en el
cumplimiento del cuestionario de salud SF-36 se observaron los efectos de las lesiones
del pie diabético en las dimensiones de salud del cuestionario SF-36, y en particular
en las que existen diferencias significativas en la distribucion de grupos. Esto es:

Salud general. Durante el proceso terapéutico de las lesiones del pie diabético
los pacientes precisan reposo funcional para evitar el aumento de presiones sobre la
lesion, asi como mayor tension en los tejidos de cicatrizacion. Esta disminuciéon de
actividad puede aumentar los niveles de glucosa y por tanto disminuir la sensacién de
bienestar y de salud general.

Funcion fisica. El efecto y el tratamiento de las lesiones en el pie diabético
disminuye la movilidad y el nivel de actividad, influye en el estado general de salud y
por tanto en la calidad de vida relacionada con la salud. De igual manera, la limitacion
fisica impide o dificulta actividades diarias, como el aseo y el vestido, por lo que se
tiene que depender de otros miembros de la familia, lo cual influye en otras
dimensiones, como la salud mental.

Limitaciones del papel fisico. Las limitaciones de la actividad fisica influyen
en el rendimiento del trabajo y en las actividades diarias. Los requerimientos del trabajo
(p. €j., uso de calzado de seguridad) pueden comprometer las condiciones de cuidado
del pie, por lo que en ocasiones los pacientes con lesion se ven obligados a abandonar
por largos periodos su actividad laboral, y otros miembros de la familia tienen que
asumir el sustento economico familiar, por lo que han de incorporarse al mundo laboral,
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y todo ello retrasa los periodos de jubilacién. La mayoria de los pacientes con pie
diabético se encuentran desempleados, prejubilados o incapacitados, bien por la
deformidad osteoarticular, bien por haber sufrido una amputacién mayor o menor. *

Limitaciones del papel emocional. Los pacientes con lesion de pie diabético
tienen en ocasiones un sentimiento de fracaso del tratamiento, lo cual desemboca en
disminucion de las actividades cotidianas o no poder realizarlas en forma tan
cuidadosa debido a los problemas emocionales que esta patologia causa en estos
pacientes.

Vitalidad. La necesidad de reposo funcional en el tratamiento de lesiones del
pie diabético provoca que los pacientes disminuyan la actividad laboral, diaria y social,
lo que repercute en crear un sentimiento de cansancio y agotamiento por no sentirse
capaces de cumplir con sus compromisos sociales, laborales, o ambos. !

Salud mental. La complicacién del pie diabético genera un sentimiento de
frustracion, ira, depresion y aislamiento social por tener que reducir o eliminar las
actividades diarias, laborales o sociales. Ademas, son pacientes con alto porcentaje
de re ulceracion, por lo que genera sentimiento de culpabilidad.

Dolor. Un alto porcentaje de los pacientes diabéticos ulcerados padece afeccion
de la neuropatia sensitiva, y por ello no perciben el dolor en la lesion. Por lo tanto, la
sintomatologia dolorosa que puedan presentar no suele relacionarse con la ulcera del
pie diabético.

Funcién social. Los problemas fisicos, emocionales, o ambos, y la limitacion
de la funcién fisica influyen en la disminucion de las actividades sociales, ya sea con
amigos o familiares. Esta disminucion de las actividades sociales, y por lo tanto del
ocio, supondra detrimento de la calidad de vida de los pacientes y en ocasiones de sus
conyuges y familiares, ya que ellos también tienen que reducir su funcion social. La
disminucién de la calidad de vida de los pacientes con pie diabético, igual que casi
todas las enfermedades, influird en la calidad de vida de otros miembros de la familia
(cényuge, hijos, padres, etc.).!

Todas las limitaciones crearan tensiones familiares, ya que estos pacientes
dependen de otros familiares que ademas tienen que asumir mayor niamero de tareas,
o incluso perder tiempo de su trabajo para atender al enfermo en casa o para acudir a
consulta con él. En estudios realizados, las diferencias en las actitudes en cuanto al
autocuidado de estos pacientes, ya sean varones o mujeres, indica que las mujeres
realizan mas prevencion, mas busqueda de informacion sobre la patologia e intentan
adaptarse mas a la situacion.

Por lo contrario, los varones demandan mas cuidados y tienen un punto de vista
mas pesimista del futuro. También se ha observado que los pacientes con pie diabético

125



que son tratados en unidades especializadas muestran mayor indice de calidad de
vida que aquellos cuyo tratamiento no se realiza en estos centros, ya que se sienten
mas controlados, lo cual crea la necesidad de implantacion de unidades para la
centralizacién del tratamiento multidisciplinario del pie diabético. *

8.7.5 Salud Mental en Pacientes con Pie Diabético

El pie diabético es una complicacién que ocurre después que los pacientes han
confrontado las etapas iniciales de la enfermedad, con negacién, enojo y hostilidad,
para aceptar posteriormente el reto que implica el tratamiento. El cirujano debe prestar
atencioén al impacto de las secuelas en el estado emocional del paciente diabético, que
varia en intensidad y presentacion de un paciente a otro. Se aprecian conductas muy
diferentes matizadas por los rasgos de personalidad, factores de presion psicosociales
y el nivel de funcionamiento previo, por lo que es importante el conocimiento de las
respuestas emocionales que pueden interferir en el tratamiento del paciente con pie
diabético, para asi ofrecer el 6ptimo manejo integral.*?

8.7.5.1 Sintomas Depresivos

Cuando un paciente diabético descubre alteraciones en su pie (cambio de
coloracién, ulcera, hipotermia, etcétera), las reacciones inmediatas pueden ser de
pena, tristeza, desmoralizacion, fatiga, cansancio o alteraciones psicomotoras (retardo
0 agitacion), que se pueden acompafar de sintomas vegetativos propios, como
modificaciones del apetito, peso, suefio y gastrointestinales; todas ellas se pueden
atribuir, en principio, a otras causas organicas, y cuando la depresion se diagnostica,
en multiples ocasiones, se considera de manera errbnea como una respuesta “normal”
ante la situacion del problema pedio. 42

Las fuentes depresivas se relacionan con frecuencia con las fuentes de
ansiedad, pues, aunque exista temor por una probable amputacion, los sintomas
depresivos se intensifican en el momento en que se tiene que realizar el
desbridamiento, ya que se pierde independencia y funcién corporal, asi como el control
en aspectos importantes de la vida propia, aunque sea en forma temporal. Los
sintomas pueden reforzarse si existe algan familiar que haya tenido el mismo problema
con mala evolucién del pie.'!

El riesgo de depresion aumenta cuando el individuo no puede expresar su
€enojo, sea por sus rasgos propios de personalidad o por temor a ofender a alguien,
como el meédico. Otras fuentes depresivas son ciertos modelos de conducta
aprendidos, y en el caso del paciente con pie diabético que ha padecido cuadros
previos repetidos del problema, torna su conducta en pasiva, desmotivada e incluso
con abandono del tratamiento, sobre todo cuando existen factores que retardan la
observacion de buenos resultados.*
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a) Intervencion en la Depresion

El médico debe escuchar, entender y permitir al paciente que exprese su tristeza
y pena, sin dar falsas expectativas sobre el pronéstico sélo por el hecho de mejorar el
animo en forma transitoria. Las expectativas realistas deben expresarse haciendo
hincapié en forma constructiva sobre el esquema de tratamiento, con el fin de mover
los sistemas de apoyo, incluso proporcionando alternativas sobre el lugar, tipo de
rutinas y de preferencia motivarlos a que hagan sugerencias; todo esto disminuye las
conductas aprendidas, al tiempo que resulta de gran utilidad que el paciente conviva
con otras personas que hayan tenido experiencias positivas en sus tratamientos.?!

Por lo tanto, si el paciente esta recibiendo atencion en un hospital general, se
deben crear grupos de autoayuda, de preferencia dirigidos por psicologos que den
orientacion cognitiva-conductual (lo que también funciona en sujetos con ansiedad,
como se vera mas adelante). Por ello, se sugiere que el cirujano promueva la creacion
de estos grupos en caso de que no existan. En situaciones en que la atencién sea
domiciliaria o en hospitales pequefios, debera canalizarse al paciente a los grupos
creados en cuanto pueda ser trasladado. La reaccion depresiva que se puede esperar
del diabético debe diferenciarse de la depresion patoldgica que requiere manejo por el
psiquiatra, ya que los pacientes con reaccion depresiva mantienen la capacidad de
comunicarse Yy participar en el cuidado propio y en la toma de decisiones en torno al
tratamiento.*?

La depresién se vuelve patolégica cuando el animo bajo, la desesperanza, la
sensacién de empeoramiento, el abandono, la culpa y los sintomas vegetativos son
persistentes y desproporcionados con el grado de dafio, lo que incluso llega a persistir
a pesar de la mejoria del pie afectado; si las complicaciones son mayores, hay riesgo
de intento de suicidio y la aparicion de sintomas psicoticos.

La meta de la intervencién se basa en mantener o restablecer el mejor nivel de
funcionamiento al ser posible utilizar antidepresivos, procurando evitar los triciclicos
por los efectos propios en el metabolismo de la glucosa, los efectos secundarios
anticolinérgicos y la necesidad que se crea en los pacientes de consumir
carbohidratos, como amitriptilina, a la cual se le habia encontrado un efecto especial
sobre la neuropatia. Sin embargo, con medicamentos como la gabapentina (Neurontin,
Park Davis), se puede lograr el mismo efecto antineuropatico (sin interacciones
medicamentosas), y ademas los farmacos dirigidos al sistema adrenérgico y
dopaminérgico pueden empeorar el control de la glucosa.*?

Por lo tanto, los inhibidores selectivos de la recaptura de serotonina son los mas
indicados, iniciando en dosis minima disponible y con aumento gradual hasta alcanzar
la dosis media 0 hasta que aparezcan efectos secundarios que no se toleren. Las
técnicas de psicoterapia varian desde sugestion, reforzamiento, consejo y prueba de
realidad, hasta la reestructuracion cognoscitiva conductual que permite que el paciente
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perciba en forma diferente los mismos problemas y modifique su conducta, por lo que
a la fecha es el mas efectivo a corto plazo, junto con la tranquilizacién sugestiva.4?

8.7.5.2 Sintomas de Ansiedad

Los sintomas de ansiedad ocurren de la misma manera en pacientes sanos que
en aquellos con pie diabético; el principal problema radica en identificar cuando los
sintomas dependen de la respuesta emocional al problema, o bien que se catalogue
como ansiedad una serie de sintomas producto de alguna otra complicacion
(tromboembolia pulmonar), ya que la ansiedad puede abarcar sintomas como
palpitaciones, disnea y sofocacién, nausea, escalofrios, parestesias, sudacion,
temblor, mareo, opresion precordial, miedo a morir o perder el control de los actos.?

Dado el patron familiar de la diabetes y sus complicaciones, es de esperar que
el paciente haya tenido experiencias previas de familiares con el mismo problema, y
por lo tanto la ansiedad aparece desde el mismo instante del diagndstico por temor a
la amputacion, dependencia, pérdida de control de su vida y culpa (ansiedad del stper
yo0), pues los pacientes experimentan la sensacion de que el problema ocurre por no
haber cumplido el tratamiento de la diabetes, y temen que las secuelas sean un castigo
(de Dios) o se anticipen con angustia y el “reproche” de familiares y médicos.?!

La angustia puede ser adaptativa, en el sentido de que alerta al individuo sobre
la presencia de peligro y la necesidad de accion; por ello existen niveles de ansiedad
que ayudan al paciente en la busqueda de tratamiento y de adherirse a las
recomendaciones médicas. En ese sentido, la ausencia total de ansiedad pudiera
visualizarse como una actitud arrogante que minimiza su enfermedad y la necesidad
de tratarse; en estos casos, la ausencia de ansiedad es aparente y el enfermo se
mantiene sin conciencia del problema como mecanismo de defensa.*?

a) Intervenciones para el manejo de la ansiedad

Al inicio, el médico debe explorar los temores particulares de cada paciente con pie
diabético. Si supone, sin preguntar, que el individuo esta ansioso, hara que éste se
sienta incomprendido; por lo tanto, en la mayor parte de los casos la adecuada relacion
médico-paciente puede ser suficiente.

El conocimiento de los temores especificos por parte del médico tratante da
lugar a mejores intervenciones terapéuticas en el manejo de los sintomas de ansiedad,
en especial cuando los temores no son reales; ademas, se debe proporcionar
informacion acerca de agrupaciones de apoyo para el enfermo y para los familiares,
haciendo énfasis en torno a las terapias de grupo de pacientes con pie diabético, con
el propésito de eliminar en lo posible la incertidumbre.® 42

Aunque el empleo de benzodiacepinas a corto plazo (una a tres semanas)
puede ser de utilidad para pacientes hospitalizados, actualmente el uso de inhibidores
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selectivos de la recaptura de serotonina y noradrenalina se considera como una
alternativa, igual que los tranquilizantes menores, como la buspirona. Informes
actuales apoyan el uso de inhibidores selectivos de la recaptura de serotonina y
noradrenalina para los sintomas ansiosos, como la venlafaxina.

El midazolam debe limitarse para sedacion sélo en pacientes que estan muy
ansiosos durante el procedimiento del lavado mecénico, debido a la vida media
ultracorta de este farmaco, a razon de 7.5 mg por via oral 15 min antes del
procedimiento, o bien 15 mg por via IM, procurando evitar la intravenosa; se debe
verificar que no se haya administrado otro ansiolitico previo, pues de ser asi, la dosis
tendria que reducirse. Ninguno de estos procedimientos farmacolégicos sustituye el
apoyo del médico en forma empatica.!

Estos medicamentos deben descontinuarse, de preferencia después de dar de
alta a los pacientes del hospital, pues se trata de un proceso cronico con tratamiento
prolongado, con la posibilidad de desarrollo de tolerancia y dependencia; por lo tanto,
su uso extrahospitalario debe limitarse a pacientes cuyos sintomas de ansiedad ponen
en riesgo la evolucién y el tratamiento (p. €j., ataques de panico, sintomas, o ambos,
gue pongan en riesgo al tratamiento), con excepcion de la venlafaxina que puede
usarse por tiempo prolongado.#?

8.7.5.3 Regresion, Dependencia y Negacién
» Regresion y Dependencia

La regresion implica una reaccion universal a la enfermedad que consiste en
patrones de conducta y sentimientos infantiles, pues asi el paciente satisface sus
deseos de que se le cuide, reconforte y libere de las responsabilidades de la vida
adulta. Este es un proceso de adaptacién, dado que el paciente debe renunciar al
control total de su cuerpo y aceptar algun tipo de dependencia. La regresion se vuelve
problematica cuanto mas extrema sea, pues resulta mas dificil el cuidado de pacientes
gue no pueden asumir la soledad, que no toleran el mas minimo dolor, que son
infantiles, quejumbrosos y con demasiadas necesidades, 0 que se enojan o se sienten
frustrados con facilidad.

No todos los pacientes con pie diabético sufren regresiones de la misma
manera, pues las variedades de regresion son similares a las etapas de desarrollo en
la infancia; por ejemplo, las regresiones a etapas mas tempranas dan lugar a que el
paciente sea mas dependiente y necesite ser “alimentado” a libre demanda mediante
presién constante al personal paramédico, por llamadas telefénicas excesivas al
médico, permitiendo a otros tomar las decisiones, por guejas en forma petulante sobre
el tratamiento, y al evitar compartir las responsabilidades.*?

Quienes regresan a la etapa de los dos afios, tienen extrema necesidad de
controlar el medio ambiente a través de una lucha en busca de medidas terapéuticas

129



gue se perciban menos agresivas, pueden hacer rabietas por pretender las cosas a su
manera, lo que tiende al perfeccionismo sobre cualquier irregularidad, desorden o
tardanza. Quienes regresan a los tres o cuatro afios necesitan sentirse poderosos y
admirados, tienden a ser agresivos y narcisistas, inconscientes de las necesidades de
otros pacientes y hasta seductores, dado que en la enfermedad les agrada la
autoestimay el poder. La regresion puede ser agradable o desagradable, dependiendo
de las respuestas que elijan del entorno.*?

» Intervencion en el manejo de laregresion

Cuando la regresiobn es acentuada, los médicos y enfermeras pueden
impacientarse y enojarse, en especial con aquellos pacientes que a su juicio no
deberian presentar regresiones, por lo que se debe evitar al maximo regafar o
avergonzar al paciente y en su lugar explicarle que el sentirse dependiente o
necesitado es parte de la reaccidn que se espera ante la enfermedad. En sujetos con
peticiones repetidas, irracionales o poco realistas es necesario imponer limites y
medidas; en tanto el médico tratante comprenda mas la regresion, se podran tomar los
pasos para movilizar al paciente fisica y emocionalmente a fin de que participe en el
tratamiento y la rehabilitacion.4?

» Negacion

Es un mecanismo de defensa que reduce la ansiedad al bloquear la
preocupacion consciente, sentimientos o hechos que el individuo no puede enfrentar,
lo cual es muy comun en el paciente con pie diabético. Varia en tiempo, fuerza y valor
de adaptacion; algunos enfermos estan conscientes de lo que les sucede, y de manera
consciente lo suprimen evitando pensar o hablar del problema. Otros manejan la
amenaza de abrumarse con su enfermedad por medio de represion inconsciente, y por
lo tanto pueden permanecer despreocupados. Algunas veces, el clinico puede percibir
como negador al paciente cuya falta de conciencia se deriva de falta de informacion
sobre el problema.

La negacion puede presentarse aun en ausencia de cualquier otra
psicopatologia. En pacientes cuya negacion llega al grado de ignorar cambios de color
en sus pies, Ulceras o alteraciones sensitivas, si no se encuentran evidencias de
trastornos psicoticos, la negacién actia como una defensa, pues el paciente se ve
amenazado por la dependencia que generan la enfermedad y la afeccion sobre su
autoimagen, poder o invulnerabilidad. La negacion puede abarcar toda la enfermedad
y el paciente descuidara no solo su pie, sino incluso el control de sus niveles de glucosa
o dieta. Otras formas de negacion son parciales y aceptan la diabetes, pero no el
problema del pie, o los pacientes simplemente piensan en un diagnostico mas benigno
a manera de que no se afecte su estilo de vida.*?
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e Intervencién en el manejo de la negacion

Si la negacion no obstaculiza el tratamiento, sirve como mecanismo de
adaptacion, por lo que se hace necesario evaluar cuando se debe confrontar al
paciente; esto ocurre por lo general cuando se esta seguro de la necesidad de medidas
gque pueden percibirse como agresivas para el paciente, como continuar el
desbridamiento; de lo contrario, se debe apoyar su esperanza y optimismo. Cuando la
negacion es demasiado intensa revela la ansiedad subyacente, y si se intenta asustar
al paciente para que coopere, es posible que se intensifique la negacion. Es de gran
utilidad involucrar a los familiares, principalmente si se identifica a aquellos por quienes
el paciente siente mas confianza o los de mayor jerarquia, para que acepte el cuidado
médico que mas le conviene.*?

8.7.5.4 Falta de Obediencia

Ocurre hasta en 50% de los casos de pacientes con pie diabético, y muchas
veces es subestimada por los médicos, ya sea por los deseos del médico mismo o por
estereotipos del paciente desobediente. Esta situacion es comun en aquellos que
entienden poco su tratamiento, los que son hostiles con el cuidado médico, personas
con problemas psiquiatricos mayores y en pacientes negadores. La desobediencia se
presenta en cualquier nivel cultural o socioecondmico, y el médico no debe engafiarse
ante la situacién de que el paciente sobreestima su obediencia cuando se le pregunta
sobre el tema.

Por lo general, quienes padecen pie diabético experimentan vergiienza, temor
u hostilidad hacia el médico ante su propia “falla” en el tratamiento de la diabetes, y las
consecuencias que se encuentra viviendo, ante lo cual el médico podra obtener
informacion mas completa si interroga de manera amistosa, sin expresar critica,
amenaza, acusacion o enojo. Para calificar al paciente como “desobediente” se deben
tener evidencias y no solo determinarlo cuando el tratamiento no arroje resultados.
Muchas veces la obediencia se afecta por factores individuales, como creencias de

tipo religioso, valores y las propias teorias que él mismo elucubra sobre su problema.*?
1

Igual que la negacion, la desobediencia puede ser global o en relaciéon con una
sola cuestion, ya sea respecto a las medidas de higiene o bien a que tienden a seguir
recomendaciones de muchos médicos a quienes solicitan opiniones. Las causas mas
comunes de desobediencia se relacionan con creencias preexistentes sobre el
diagndstico y el tratamiento, y en el caso del pie diabético, existen multiples productos
“naturales” que los medios publicitarios promueven como “cientificamente
comprobados” y que el paciente suele utilizar sin avisarle al médico para evitar ser
criticado. Este tipo de tratamientos alternativos cobra mas vigor en pacientes con
experiencias de amputacion en algun familiar a causa de la misma enfermedad.*

131



La raz6n mas comun de desobediencia en estos casos es la complejidad del
régimen, su costo, inconveniencia y al mismo tiempo la alteracién del estilo de vida por
tiempo prolongado; ademas, el médico tiende a suponer que sus indicaciones son mas
claras de lo que le parecen al paciente, de lo cual resulta importante evitar tecnicismos
en el lenguaje que puedan interferir con la comprension de las érdenes médicas.?

8.7.5.5 Factores Psicosociales

La frecuencia con que se presentan alteraciones en la dinamica de la familia en
los pacientes con pie diabético orienta a visualizar su calidad de vida, caracteristicas
de las relaciones entre sus miembros y el papel que tiene la enfermedad en cada
ndcleo. Numerosos estudios sefialan que puede haber alteraciones emocionales en
los familiares no diabéticos de primer grado, como resultado de la interaccion con el
enfermo, dando lugar a problemas de pareja, de conducta, depresion, etcétera.
Aungue también es cierto que en otros casos puede observarse que la enfermedad
tiene efectos positivos en las relaciones familiares, lo que incrementa los sentimientos
de solidaridad y cohesion.*?

Evidentemente, para fomentar el apoyo familiar, resulta vital que el paciente
colabore en el cuidado de su pie desde la alimentacion y la medicacion
hipoglucemiante, tratando de evitar que la familia se haga cargo de todo y al mismo
tiempo impedir que la presencia del pie enfermo no se convierta en una excusa para
obtener toda la atencion en manera ventajosa. La falta de comunicacién entre los
miembros y la tendencia al sobreentendido (lenguaje corporal) pueden generar
alejamiento y conflictos innecesarios. La pérdida temporal o permanente de la
capacidad econémicamente productiva depende directo del tipo de trabajo, en especial
cuando éste exige desplazamiento.

De esta manera, los pacientes experimentan con frecuencia fendbmenos de
ansiedad y sentimientos de devaluacion ante el incremento de sus problemas
econdmicos, la lentitud de la recuperacién y la incertidumbre flotante ante el “fantasma”
de una posible amputacion. Todo ello genera cambios en el estilo de vida al suprimir
multiples actividades sociales, recreativas y alejamiento de personas, lugares y
situaciones gratificantes.*?
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9. CONCLUSIONES GENERALES
El uso de la Ozonoterapia y del medicamento Heberprot-P han demostrado alta
efectividad en la epitelizacion y curacion de pacientes con Ulceras por pie diabético.

Los resultados del uso de la terapia con 0zono se inician a ver a partir de los 10 a
20 dias de la primera sesion o al culminar con 5 sesiones con 0zono, los cambios
en la epitelizacion del area afectada son evidentes, teniendo un punto de cierre
completo hasta los casi 180 dias de tratamiento, con 1 0 2 sesiones semanales,
mientras que el Heberprot-P demuestra cambios en la epitelizacion a partir de la
3ra dosis intralesional, teniendo un estimado de 5 a 10 bulbos para el cierre
completo de una lesion grado |, Il o 1ll, con un tiempo medio de 6 semanas.

Las aplicaciones del ozono son variadas, teniendo como principales la aplicacion
en método de bolsa cutanea el cual consiste en colocar el miembro afectado dentro
de una bolsa cerrada al vacio la cual va recibir el ozono en forma gaseosa, y la otra
es mediante solucién salina ozonizada la cual es aplicada por via intravenosa.

En la revision de las bibliografias se logré determinar de que las principales
indicaciones de la terapia con ozono con bolsa cutanea son las Ulceras por pie
diabético en escala de Wagner Il y Ill, mientas que la terapia con solucion salina
ozonizada se indica principalmente en Ulceras con gravedad segun la escala de
Wagner IV, en conjunto con la bolsa cutanea.

El medicamento Heberprot-P contiene una formula novedosa en base a el factor
de crecimiento epidérmico humado, teniendo alta efectividad en la epitelizacion
gracias a su forma basica de aplicaciobn que es intralesional o perilesional
dependiendo de grado de afectacion, si es mayor al grado Il es intralesional,
mientras que menor al grado Ill puede ser perilesional o intralesional.

La efectividad de la terapia con Heberprot-P es alta presentando un grado de
granulacion en el 82.6% de los pacientes que han recibido el tratamiento, teniendo
como indicaciones pacientes que se encuentran con Ulceras de pie diabético en
grados lll y IV segun la escala de Wagner.

El ozono es una molécula formada por tres atomos de oxigeno el cual tiene
diferentes beneficios como efectos bactericidas, como beneficios epiteliales, lo cual
le permite a los pacientes tener una recuperacion de las ulceras en periodos mucho
mas cortos de tiempo.
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10.RECOMENDACIONES GENERALES

. A la comunidad médica, fomentar la adecuada evaluacion clinica, de todos los
pacientes con factores de riesgo y la realizacion de tamizaje para diagndstico y
tratamiento oportuno de la diabetes mellitus para poder prevenir las complicaciones
agudas y cronicas como la enfermedad del pie diabético y asi garantizar una
adecuada calidad de vida para toda la poblacion.

. Al personal de la salud conocer los protocolos de diagndstico precoz y tratamiento
de la diabetes mellitus, tomando en cuenta todos los factores a evaluar y brindando
un adecuado plan educacional a los pacientes para el adecuado apego al
tratamiento.

. Ala poblacién con diabetes mellitus fomentar las visitas seriadas a las instituciones
de salud, para medir los niveles de glucosa y realizar evaluacién fisica con el afan
de prevenir complicaciones o detectar las mismas precozmente.

. A'los cirujanos y traumatdlogos, evitar en la medida de lo posible las amputaciones
no traumaticas de pacientes con diabetes mellitus, ofreciendo un adecuado
tratamiento segun el grado de clasificacion del pie diabético.

. A los servicios de salud, ampliar el conocimiento y fomentar la expansion del
conocimiento de la comunidad médica de la terapia con Heberprot-P y Ozono, para
prevenir las amputaciones en pacientes con patologia de pie diabético.

. Atoda la comunidad médica y de enfermeria promover la ampliacion y/u obtencion
de conocimientos sobre la salud mental de los pacientes con pie diabético que
tengan o no amputaciones.

Fomentar la educacidon en salud de todos los estudiantes de medicina y de los
meédicos en general para prevenir en primer lugar la aparicion de diabetes mellitus
y en segundo lugar para evitar a toda costa las complicaciones de ésta patologia.

. Allos estudiantes de medicina, que se puedan actualizar con respecto a las terapias
de regeneracion epitelial que puedan favorecer la adecuada recuperacion de los
pacientes con pie diabético, y también para fomentar la ampliacién del
conocimiento sobre la diabetes mellitus y el pie diabético.
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11.CRONOGRAMA
Tabla 8. Cronograma de actividades de Monografia Médica.

ANO 2022 ANO 2023 ANO 2024
&
L
9 o0 o O _ o '®) O _
i o @ 5 o x > z x x
= Ql = = < @ < S < @
w (@)
)
Semana
Actividades

Eleccion del tema

Elaboracion Ficha
Técnica de
monografia

Asignacioén de
Revisor de
monografia

Presentacion de
plan de
monografia a
asesor y revisor

Presentacion a la
COTRAG

Solicitud de
Seminario |

Elaboracion del
cuerpo de la
monografia

Revision del
informe final de
monografia

Solicitud Seminario
1

Observaciones y
recomendaciones
del informe final

Informe Final

Fuente: Elaboracion propia del autor, 2023

135




12.BIBLIOGRAFIAS

. Martinez De JesUs FR. PIE DIABETICO Atencion Integral. Tercera ed. De Ledn
Fraga J, editor. México DF: Mc Graw Hill; 2017.

. Moore KL, Dailey AF, Agur AMR. Moore Anatomia con Orientacion Clinica. Octava
ed. Clements J, editor. Barcelona: Wolters Kluver Health S.A; 2017.

. Netter FH. Atlas de Anatomia Humana. Sexta ed. Internacional CE, editor.
Barcelona: Elsevier Masson; 2018.

. Enfermeria TOP. E.Top. [Online]; 2021. Acceso 6 de Febrerode 2023. Disponible
en: https://enfermeria.top/apuntes/anatomia/miembro-inferior/articulaciones/.

.GOmez Jimenez M. Analisis de la Marcha: Evaluacion de un Exoesqueleto
Aplicado a la Marcha Asistida. Tesis Doctoral. Madrid, Espafia: Universidad
Politecnica Madrid, Facultad de Ciencias de la Actividad Fisica y del
Deporte.IBSJ/IIJDK.

. Molina-Rueda F. InvestigaFisio. [Online]; 2023. Acceso 15 de Abrilde 2023.
Disponible en: https://investigafisio.com/2022/04/02/la-marcha-humana-es-la-
gran-protagonista-de-la-evaluacion-motora-aprende-a-observarla/.

. Harrison TR. Harrison Principios de Medicina Interna. Vigésima ed. Jamenson L,
editor. México: Mc Graw Hill Education; 2018.

.Rosales Lémus E. Epidemiologia de la Diabetes Mellitus en Guatemala.
Asociacion de Medicina Interna de Guatemala. 2018; XIX(1).

. Flores Ramirez D. Diabetes Mellitus y sus complicaciones. La epidemiologia y las
manifestaciones clinicas. Medigraphic Artemisa. 2016; V(2).

10 Loor M, Figueroa F, Quijije M, Intriago K. Contribuciones Médicas Para Prevenir la
. Diabetes Mellitus 1l. UNIVERSIDAD, CIENCIA Y TECNOLOGIA. 2019; XXII(95).

11 Roura MJ, Alvarez Fernandez J, Barrio Medrano J. Tratado de Pie Diabético.
. Primera ed. Esteve CdDdG, editor. Madrid: Jarpyo Editores; 2019.

12 Del Castillo Tirado RA, Fernandez Lépez JA, Del Castillo Tirado FJ. Guia de
. Practica Clinica en el Pie Diabético. iMedPub Journals. 2018; X(2:1).

13 Hospital Comarcal Melilla. Guia Para la Prevencion y Cuidado del Pie del Paciente
. Diabético. Primera ed. Sanitaria INdG, editor. Madrid: Instituto Nacional de Gestion
Sanitaria; 2021.

136


https://enfermeria.top/apuntes/anatomia/miembro-inferior/articulaciones/
https://investigafisio.com/2022/04/02/la-marcha-humana-es-la-gran-protagonista-de-la-evaluacion-motora-aprende-a-observarla/
https://investigafisio.com/2022/04/02/la-marcha-humana-es-la-gran-protagonista-de-la-evaluacion-motora-aprende-a-observarla/

14 Gonzalez Casanova JM, Machado Ortiz FO, Casanova Moreno MdIC. Pie
. Diabético: Una Apuesta al Dia. Revista Universidad Médica Pinarefia. 2019;
XV(Uno).

15 Asociacion Espafiola de Enfermeria Vascular y Heridas. Guia de Practica Clinica:
. Consenso sobre Ulceras vasculares y Pie Diabético. Segunda ed. Viadé Julia J,
Riera Vasquez R, editores. Sevilla: Grupo Ulceras AEEVH; 2018.

16 Gonzalez de la Torre H. Clasificacion en pie diabético Il. El problema permanece.
. HELCOS-Gerokomos. 2018; XXIX(4).

17 Hidalgo-Tallon FJ, Torres LM. Ozonoterapia en Medicina del Dolor. Revista
. Sociedad Espafiola del Dolor. 2018; XX(6).

18 Castro-Sande N. Eficacia de la Ozonoterapia en el Tratamiento del Pie Diabético.
. Revision Bibliografica. Madrid, Espafia: Area Sanitaria de Ferrol, Area Sanitaria de
Ferrol.10/5281.

19 Martinez Arispe HJ. Tratamiento de Ulcera en pie diabético con Ozono de sonda
. fria. Reporte de un caso. Revista Espafiola de Ozonoterapia. 2016; VI(1).

20 Martinez Pizarro S. Ozonoterapia en el tratamiento de las Ulceras de pie diabético.
. Revista Cubana de Enfermeria. 2020; XXXVI(2).

21 Schwartz A, Rivera Bardales HG, Talbott B. Ozonoterapia en el tratamiento del pie
. diabético neuroinfeccioso. Reporte de Caso. Ozone Therapy Global Journal. 2019;
IX(2).

22 Bladinieres Camara E, Uhthoff Brito S, Alcald Duran R, Anaya Prado R, Lara
.Ramirez E. Pie diabético neuroisquémico tratado con ozonoterapia.
Consecuencias del Tratamiento. Cirujano General. 2015; XXXVII(1-2).

23 Mandiola Lopez P, Mufioz Cacho P. Eficacia del Ozono como Terapia
. Coadyuvante en Ulceras de Pie Diabético Neuropatico. Master Universitario.
Cantabria: Universidad de Cantabria, Facultad de Enfermeria.

24 Rivera Soto AM, Peredo Llanugo A, Weber Chulid N. Pie Diabético. Tratamiento
. Médico Multidisciplinario y Ozonoterapia. Revista Espafiola de Ozonoterapia.
2018; VIII(2).

25 Matos Lamote |, Rodriguez Leén JE, Garcia Arencibia C, Pérez Reina M.
. Ozonoterapia como apoyo en el tratamiento de la ulcera del pie diabético.
Presentacion de Caso. Medisur, Revista de Internet. 2023; XXI(4).

26 Jiménez Rojas |I. Curacion de herida punzante en pie diabético, con la aplicacion
. de ozonoterapia. Ozone Therapy Global Journal. 2022; XII(1).

137



27 Schwartz A, Martinez Sanchez G. La Ozonoterapia y su Fundamentacion
. Cientifica. Revista Espafiola de Ozonoterapia. 2012; 1I(1).

28 BIOZON. Biozon - Generadores de Ozono Multifuncional. [Online]; 2023. Acceso
.10 de Octubrede 2023. Disponible en:
https://www.generadoresdeozonoindustriales.com.mx/pages/biozon-oxy.

29 O3zonoterapia. Terapia Tdpica de Oxigeno-Ozono en el Tratamiento de Ulceras.
.[Online]; 2023. Acceso 14 de Mayode 2023. Disponible en:
https://www.centroulcerascronicas.com/servicios/ozonoterapia/.

30 Berlanga J. Heberprot-P: Antecedentes Experimentales y Bases Farmacologicas.
. Biotecnologia Aplicada. 2016; XXVII(1).

31 Centro Para el Control Estatal de Medicamentos, Equipos y Dispositivos Médicos.
. CECMED. [Online].; 2019. Acceso 12 de Agosto de 2023. Disponible en:
https://www.cecmed.cu/sites/default/files/adjuntos/rcp/biologicos/RCP%20HEBE

RPROT-P.pdf.

32 Martinez Galvez |, Rodriguez Rodriguez Y. Ulcera de Pie Diabético Tratado con
. Heberprot-P. Revista Cubana de Angiologia y Cirugia Vascular. 2020; XXI(1).

33 Fiallo Cobos R, Gomez Leyva B, Diaz Armas T. Heberprot-P: Efectividad
. Terapéutica en Pacientes con Ulcera de Pie Diabético en Hospital General
Docente de Chimborazo. Correro Cientifico Médico. 2020; XXIV(1).

34 Verdaguer Pérez L, Estrada Ladoy L, Bertran Bahades J. Aplicacion del Heberprot-
. P en un Paciente con Pie Diabético Neuroinfeccioso. MEDISAN. 2017; XXI(9).

35 Lara Calderin G, Fernandez Vidal AT, Geroy Ferndndez A, Nufiez Herrera ADLC,
. Milian Lara E. resultados de la aplicacién de Heberprot-P para el tratamiento de la
Ulcera del pie diabético. MEDISUR. 2019; XVII(5).

36 Ascafio Ortega AC. Lesiones Complejas en Pie Diabético Neuroinfeccioso y su
. Tratamiento con Heberprot-P. Revista cubana de Angiologia y Cirugia Vascular.
2020; XXI(3).

37 Jay Cordie B, Sanchez Hechavarria Z, Kindelan Mesa LM, Cambara Toro Y.
. Buenas Précticas Clinicas con el Uso del Heberprot-P en Pacientes con Ulceras
del Pie Diabético. Revista Cubana de Enfermeria. 2019; XXXV(2).

38 Miranda Pedroso R, Gonzéalez Tapia M, Monzon Tamargo MdJ, Pozo Pozo D.

. Revista de Ciencias Médicas de Pinar del Rio. [Online].; 2019. Acceso 14 de Mayo

de 2023. Disponible en:
http://revempinar.sld.cu/index.php/publicaciones/article/view/3898.

138


https://www.generadoresdeozonoindustriales.com.mx/pages/biozon-oxy
https://www.centroulcerascronicas.com/servicios/ozonoterapia/
https://www.cecmed.cu/sites/default/files/adjuntos/rcp/biologicos/RCP%20HEBERPROT-P.pdf
https://www.cecmed.cu/sites/default/files/adjuntos/rcp/biologicos/RCP%20HEBERPROT-P.pdf
http://revcmpinar.sld.cu/index.php/publicaciones/article/view/3898

39 Del Sol Zerquera AC, Beltran Alonso H, Pérez Morpe CA, Fleites Del Sol A.
. INFOMED. [Online].; 2021. Acceso 12 de Septiembre de 2023. Disponible en:
https://victoriabru2021.sld.cu/index.php/victoriabru/victoriabru.

40 Elaine Castarieira J, Febles Sanabria RJ. Recidiva de Ulcera del Pie en Pacientes
. Diabéticos Tratados con Heberprot-P. Revista Cubana de Angiologia y Cirugia
Vascular. 2020; XXI(2).

41 Medina Fuentes G, Carbajales Ledén EB. Resultados del Tratamiento con
. Heberprot-P en Pacientes con Diagnostico de Pie Diabético. Revista Cubana de
Medicina General Integral. 2022; XXXVIII(2).

42 Ocampo Barrios P, Landeros Gonzalez D, Méndez Rojas LR. Frecuencia de
. Depresion en Pacientes con y sin Pie Diabético. Medicina Familiar SEMERGEN.
2020; XXXVI(9).

139


https://victoriabru2021.sld.cu/index.php/victoriabru/victoriabru

13. ANEXOS
Tabla 9. Cribado del Pie Diabético

Cribado del Pie Diabético

¢Presenta algun sintoma en los pies dese la anterior
evaluacion?

Anamnesis ¢ Tiene historia actual o antecedentes de Ulceras en el pie?
¢ Refiere claudicacion intermitente?
Caracteristicas de las ufias
Deformidad de los pies
Exploracién Pulsos periféricos
Fisica Sensibilidad

Caracteristicas de la piel
Caracteristicas del calzado

Fuente: Elaboracion propia. 2023.

Tabla 10. Programa Estructurado de educacion para la salud y prevencion del pie
diabético.

Programa estructurado de educacién para la salud y prevencion del pie
diabético

A continuacion se exponen unas recomendaciones en cuanto a metodologia de
trabajo, contemplando el proceso educativo, tanto en la persona con un pie sano,
como en la que presenta un pie de riesgo o ante la presencia de Ulcera, gangrena o
riesgo de amputacion.
e Cuidado del pie: ¢Por qué? Complicaciones a largo plazo.
e Ventajas de un buen control metabdlico

Explique:

- Como un mal control metabdlico, si es mantenido durante
mucho tiempo, puede dafiar los riflones, el sistema
cardiovascular, los ojos y el sistema nervioso. Comente la
contribucion del tabaco a estos dafios.

- Las ventajas de un control metabdlico a largo plazo. Comente
cdmo va a conservar una mejor funcion, cardiovascular, visual
y del sistema nervioso.

¢, Qué Hacer?
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- Las alteraciones que pueden sufrir los pies, comentando que
ese riesgo es minimo si mantiene habitualmente un buen
control metabolico y una serie de cuidados.

Valore en qué condiciones esta el diabético respecto a poder

encargarse del autocuidado de sus pies. Si existe algun

inconveniente para el autocuidado hay que implicar a algun
familiar, amigo, vecino para ensefarle e instruirle también.

Explore si existen miedos o temores y trate de desmontarlos

mediante el razonamiento y ayudadndose con ejemplos de otras

personas diabéticas cercanas o del grupo. Trate el tema del pie
diabético de una forma positiva.

.Como?

Mediante una exposicion tanto en educacioén individual como en
grupo. En la grupal estimular la participacion de los integrantes,
pidiendo que expliquen sus experiencias al respecto, tratando de
enfocar positivamente toda la informacion.

Fuente: Elaboracion propia. 2023.

Tabla 11. Higiene y Cuidado de los Pies.

Higiene y Cuidado de los Pies

¢, Qué hacer?

Exponga cual es la higiene y cuidados diarios recomendables
para sus pies: lavado y secado de los mismos. Hidratacion.
Cuidados de las ufias y técnica de corte. Pregunte a la persona
como cuida sus pies, como se los lava, con qué frecuencia lo
hace; que tipo de instrumentos utiliza para ello. Instruya sobre
la autovigilancia e inspeccion de los pies.

Pida a la persona que analice los posibles errores en el cuidado
de sus pies. Puede ser til pedirle que traiga a la consulta el
material que tiene en su casa destinado a ello.

., Como?

En educacion individual mediante explicacion y, si es posible,
demostracion diabética. En educacion grupal mediante
explicacion, demostracién practica y sesiones en grupo,
valorando los aciertos y los errores.

Fuente: Elaboracion propia. 2023.
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Tabla 12. Calzado y Ropa apropiados para pacientes con Pie Diabético

Calzado y Ropa

¢, Qué hacer?

Comente cudl es el calzado y la ropa més adecuada para sus
pies. Explique cual es el horario mas adecuado para comprar
el calzado

¢, Como?

En educacion individual mediante explicacion. Pida a la
persona que traiga algunos de sus pares de zapatos y comente
sus caracteristicas. Pidale que dibuje una plantilla de sus pies
y que luego compruebe si se adapta bien a su zapato o si, por
el contrario, se deforma o arruga. En educacién grupal tras la
explicacion, se puede organizar sesiones simuladas de compra
de zapatos, calcetines, medias, etc. Dibujar las plantillas de los
pies para todos los participantes.

Fuente: Elaboracion propia. 2023.

Tabla 13. Circunstancias de Riesgo para el Pie Diabético.

Circunstancias de Riesgo para sus Pies

¢, Qué hacer?

Comente que circunstancias o situaciones son de riesgo para
sus pies. Pregunte si alguna vez se ha encontrado en alguna
de ellas.

¢, Como?

Mediante explicacion en educacion individual y grupal

Fuente: Elaboracion propia. 2023.
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Tabla 14. Pie de Riesgo.

Pie de Riesgo

¢, Qué hacer?

Si presenta neuropatia diabética, comente que el sistema de
alarma que tenian sus pies para defenderse de agresiones
como el calor, los traumatismos, entre otros, es deficiente y lo
que tiene que suplir él personalmente estando mas atento a
ello, tendiendo precauciones.

Si presenta alguna herida o erosion, expliqgue y muestre cémo
curar erosiones y heridas.

Si presenta deformidades o hipergueratosis, informar qué tipo
y cOmo solucionarlas; aconseje el calzado adecuado.

.Como?

Mediante exposicidn y sesiones practicas.

Fuente: Elaboracion propia. 2023.

Tabla 15. Circunstancias de consulta con el médico por Pie Diabético.

Circunstancias de Consulta con el Médico

¢, Qué hacer?

Informe en qué circunstancias debe consultar con su médico y
enfermera. Comente la necesidad de las revisiones periodicas.
En dado caso de ser necesario acomparie al paciente a un
servicio de salud con la finalidad de la evaluacion adecuada en
un centro de resolucion.

Comente sobre la necesidad de apego inmediato al tratamiento
para prevenir complicaciones.

¢, Como?

Mediante explicaciones.

Fuente: Elaboracion propia. 2023.
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Tabla 16. Educaciéon para la reduccion de factores de riesgo de pacientes con Pie
Diabético.

Educacién Para la Reduccion de los Factores de Riesgo

Recomiende siempre dejar de fumar.
Valore la motivacion.
e ¢Qué le pareceria dejar de fumar?
e ¢Qué razones tendria usted para dejar de fumar?
e ¢ Qué beneficios cree que obtendra si deja de fumar?
e ¢ Esta usted pensando en dejar de fumar?

Educacion para el e (Paracuando?
abandono del | Valore si previamente dejo de fumar y que ocurrio.
tabaco Comente los problemas que pueden surgir.

Comente los recursos o estrategias para afrontar éstos
problemas. Busque apoyo.
Confeccionen un plan de cambio.
¢ No existe intencion de dejar de fumar: siga aconsejando
y motive.
e Existe intencion de dejar de fumar: establezcan el
calendario y la estrategia. Cite para seguimiento.

En cuanto al resto de los factores relacionados
fundamentalmente con el estilo de vida y alimentacion estan en
el marco general de la OPS en diabetes.

Otros factores de
riesgo

Fuente: Elaboracion propia. 2023.
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