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RESUMEN

Introduccién. El pie diabético condiciona una alta morbilidad en la poblacion diabética
y ademas su tratamiento genera un ato costo por o que es necesario establecer

estrategias de prevencion enfocadas en factores de riesgo.

Objetivo: Determinar los factores de riesgo y tratamiento de pie diabético en €
Hospital Universitario de Guayaquil periodo 2014 - 2015

Materialesy métodos: Se realiz6 un estudio de casos y controles. Es decir, se definio
como caso atodo paciente con diabetes mellitus que tuviera alguna complicacion en los
pies y por cada caso se obtuvo 01 control. Obteniendo 174 pacientes (83 casos y 91

controles).

Resultados: Se determinaron como factores de riesgo el tener 20 afios de enfermedad o
mas OR=26,78, retinopatia diabética OR=19,30, ocupacion de riesgo de lesion de pies
OR=7,04.

Conclusiones. Los factores que demostraron ser de riesgo fueron Tiempo de
enfermedad 20 afios 0 mas, antecedente de retinopatia diabética y €l caminar para
trabgjar. Es decir, se sugiere utilizar 1os resultados de la investigacion y enfocar nuestra
préctica diaria a la busqueda de lesiones en los pies de aquellos pacientes que muestren

estos factores de riesgo.

Palabras clave: Pie diabético, factores de riesgo, factores protectores, estilos de vida.
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ABSTRACT
Introduction. The diabetic foot today, determines high morbidity in the diabetic

population and also expensive to treat so increasingly, prevention strategies are needed

that focus on risk factors.

Objective: To identify factors associated with the development of diabetic foot in
diabetic patients hospitalized in the internal medicine department of 03 and HNGAI
diabetic foot.

Materials and M ethods: We conducted a case-control study. Case was defined as any
patient with diabetes mellitus who had any complications in the feet and each case was
obtained 01 control. Getting 174 patients (83 cases and 91 controls).

Results: They behaved as risk factors for the disease have 20 years or more OR =
26.78, OR = 19.30 diabetic retinopathy, an occupation where you walk to work OR =
7.04.

Conclusions: The factors that proved time risk diseases were 20 or older, history of
diabetic retinopathy and walking to work. It is recommended to use our findings and

focus our daily practice to search for foot injuries in Patients exhibiting these risk

factors.

Keywor ds: Diabetic foot, risk factors, protective factors, lifestyles.
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INTRODUCCION

El presente proyecto de investigacion pretende examinar la compleja problemética del
pie diabético en el Hospital Universitario de la Ciudad de Guayaquil - Ecuador, paralo
cual se presentara en detalle cada una de las particularidades que caracteriza a ciclo, es
decir, manifestaciones neuroisguémicas, infeccion o deformidad del pie, y que concita
la preocupacion de directivos, médicos y enfermeras/os. Ya qué, las infecciones y
Ulceras del pie en los pacientes con diabetes son comunes, complejas y de ato costo.
Por gemplo, En Espaia e coste total de la Diabetes Mellitus y sus complicaciones
representan entre € 6,3% y € 7,4% del gasto global del Sistema Sanitario Publico, con
una media anua entre 1.290 y 1.476 euros por diabético al afio. En comparacion a la
media de |os pacientes no diabéticos que es 865 euros a afio, supone un gasto superior
del 30% en términos econdmicos. Por |o tanto, el tratamiento de esta complicacion debe
ser multidisciplinario, oportuno y eficaz, con e fin de reducir potenciamente la
morbilidad relacionada con las infecciones, la necesidad de estancias hospitalarias
prolongadas y las amputaciones. La preocupacion reside en la manera en que ha sido
concebido los procesos fisiopatol gicos del pie diabético que deben ser vistos en forma
integral, ya que todos los fendmenos ocurren en forma simultdnea y tienen que ser
manegjados multidisciplinaria, la mayor parte de las veces la atencion de estos pacientes
es inadecuada, quiza debido a ma entendimiento de los enfoques diagndstico y

terapéutico.

El efecto deseado de la investigacion es describir la necesidad de unificar criteriosy la
formacién de una guia clinica cuyo impacto asevere a disminuir la morbilidad, el
agotamiento psicologico y los costos financieros vinculados con las Ulceras y las
infecciones del pie diabético.. Por lo tanto, la presente investigacion tiene como objetivo
determinar cudles son los factores de riesgos y € tratamiento segun la escala de
Wagner en pie diabético en el Hospital Universitario de Guayaquil durante € periodo
2014- 2015. Latesis seinscribe en el marco de la Diabetes Méllitus. Es decir, mediante
el sistema de una guia clinica, se propone estudiar la predisposicion genética, los
fendmenos inmunol 6gicos, |os factores ambientales y las ateraciones metabdlicas. Ya

1



que, € estudio de la aternativa tiene como marco la prevencién de otros paises, como
Espafia en que procesos de similar envergadura han sido transformados para operar
convenientemente, con una politica que se renueva en base a los avances de las nuevas

tecnologias de lainformacion y las comunicaciones. .

El esquema de andlisis del presente plan de investigacién comprende para € desarrollo
de la tesis seis componentes: i. €l planteamiento del estudio, ii. El marco tedrico, iii.
Materiales y Métodos, iv. Resultados y Discusion, v. las Conclusiones y vi. La

propuesta.

El planteamiento del estudio, establecera el marco de la problemética del pie diabético
en el Hospital Universitario de la Ciudad de Guayaquil - Ecuador, concretamente en €
proceso de los principios basicos y practicas generales de como la presencia de
ulceracion, infeccion y/o gangrena del pie asociada ala neuropatia diabética y diferentes
grados de enfermedad vascular periférica, resultados de la interaccién compleja de
diferentes factores inducidos por una hiperglicemia mantenida.

El Marco Tedrico, estéa dividido en tres partes. la primera, relne y examina los
resultados a canzados por investigaciones preliminares anivel de prey post grado en lo
relativo a los procesos a alguna de las variables en estudio; |a segunda parte, desarrolla
las Bases tedricas, que relne los aportes acerca de los planteamientos de la
Etiopatogenia del Pie Diabético y las guias clinica, enunciados por destacados
investigadores, asi como documentos provenientes de instituciones de prestigio en €
campo de la Medicina que permita medir e impacto y establecer e logro de
optimizacion y la tercera parte culmina con un precision acerca del sentido en que han

sido empleados los términos en lainvestigacion.

El tercer componente o materiales y métodos, trata acerca de la metodologia a la
investigacion descriptiva — correlacional, tiene el proposito de determinar la relacion
gue existe entre las dos variables, los factores de riesgos y € tratamiento segiin la escala
de Wagner en €l pie diabético. La investigacion descriptivo consiste en desarrollar una

caracterizacion de las situaciones y eventos de como se manifiesta el objeto de estudio,

2



ya que éste busca especificar las propiedades importantes del problema, mide
independientemente los conceptos y también puede ofrecer la posbilidad de
predicciones aungue sean muy rudimentarios.

El cuarto componente describe los resultados y las discusiones con los expertos en €
tema para implantar la logistica de la formacién de la guia de recomendaciones. Los
expertos definieron € acance de la guia, los temas a evaluar y las preguntas relevantes

alas que se debia dar respuesta.

El quinto componente establece las conclusiones, como consecuencia del tratamiento
del Pie Diabético, debe enfocarse principamente a los mecanismos patogénicos
desencadenantes y a la atenciéon multidisciplinaria con pronéstico favorable. Por 1o
tanto, e esquema genera de la terapéutica del pie diabético consiste en: control del
estado metabdlico y luego del tratamiento especifico, dependiendo del grado de
afectacion clinica, como medidas generales y de tratamiento preventivo debe ensefiarse
alos pacientes como cuidar 10s pies e inspeccionarlos continuamente. En relacion con el
control de los valores de glucosa sanguinea, se demuestra que existe una correlacion
estrecha entre la hiperglucemia y la aparicién y gravedad de la neuropatia diabética
acompafnante del pie diabético, que forma parte de los factores de riesgo para Ulceras en
el pie. El sexto componente se avoca a las recomendaciones establecidas en la guia

clinica

Deseo expresar mi agradecimiento a los directivos, médicos y enfermeras del Hospital
Universitario de la ciudad de Guayaquil por € valioso apoyo en la documentacién base
de esta tesis. Asi mismo, agradezco a la Universidad de Guayaquil, autoridades
universitarias de la Facultad de Ciencias Médicas, profesores de pre-grado,
investigadores y colegas por su valioso aporte a mi desarrollo profesional. Destacando
mi reconocimiento a los doctores, Orozco y Farauth por las sugerencias para elevar la

calidad del plan deinvestigacion.

Someto a la consideracion de la Facultad de Ciencias Médicas de la Universidad de
Guayaquil, € presente proyecto doctoral, desarrollado segun los lineamientos

institucional es requeridos para optar € grado de Doctor en Ciencias Médicas.



CAPITULO|

1.- EL PROBLEMA

1.1PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La Diabetes Méllitus es € conjunto de sindromes metabdlicos caracterizados por la
hiperglucemia mantenida. Es decir, e cuerpo es incapaz de convertir la glucosa en
energia, en lamayoria de los casos, esto se debe a que € pancreas no produce suficiente
insulina o existe una resistencia a la funcion de la insulina en € organismo. Por
giemplo, en & afio 2000 se estimd que €l nimero de personas gque sufrian de diabetes en
el continente americano era de 35 millones, de las cuales 19 millones vivian en América
Latina y €l Caribe. Las proyecciones indican que en & 2025 este nimero se
incrementara a 64 millones de los cudles 62% vivirdn en América Latinay el Caribe que
representa un aproximado de 40 millones. En Ecuador, la prevalencia de diabetes
mellitus tipo2 es de 4.1 a 5%, la incidencia/afio es de 115.19 casos/100.000 habitantes.
Debido a que, € pie diabético es una complicacion de la diabetes mellitus, enfermedad
gue constituye un problema de salud a nivel universal. Por gemplo, la Sociedad
Espafiola de Angiologiay Cirugia Vascular estimala prevalenciadel pie diabético entre
8y 13 % y la Asociacion Americana de Diabetes o estima en el 15 % de la poblacion
diabética. Similar valoracion se informa en Francia con €l 15 % de afectaciones de sus

pies de los 2 millones de diabéticos que viven en ese pais.

El Pie Diabético es una de las complicaciones derivadas de la diabetes mellitus que
genera gastos personales, sociales, sanitarios y economicos. Es decir, pie predisponente
de sufrir ciertas alteraciones que desencadenen lesiones de diferente consideracion y
cuya etiopatogenia fundamental seria: la neuropatia diabética, la enfermedad vascular
periférica y la infeccion, por 1o que es imprescindible hacer un riguroso diagnostico
diferencia para un buen diagnostico y tratamiento de la misma. Debido a que, € riesgo
de que un paciente diabético desarrolle pie diabético alo largo de su vida puede |legar
hasta un 25%, con unatasa de reulceracion del 34%, 61% Yy 70% tras €l ler, 3er y 5° afio
respectivamente. Por giemplo, en los paises en vias de desarrollo, las lesiones de pie

diabético y las amputaciones del mismo son, desgraciadamente, muy frecuentes. Ya



que, la pobreza, la fata de higiene y la costumbre de caminar descal zo interactlan para
potenciar el impacto de las lesiones de pie diabético. Por |o tanto, la problemética de las
lesiones que se producen en € pie diabético constituyen una fuente importante de
morbi-mortalidad éstas tienen entre 15 y 30 veces més riesgo de sufrir amputaciones

gue las personas sin diabetes, esto supone un gran problema de salud para nuestro pais.

Los factores de riesgos es una problematica en cuanto a la prevencion efectiva del pie
diabético. Es decir, e pie diabético es un sindrome resultante de la interaccion de
factores sistémicos (angiopatia, neuropatia e infeccion) y ambientales (estilo de vida,
higiene, calzado, €etc.), que pueden interactuar para favorecer la aparicién, evolucion o

perpetuacion de las lesiones del pie en este tipo de pacientes.

Esta situacion hace necesaria la implantacién de una guia de recomendaciones en €
Hospital Universitario de Guayaquil, con una adecuada participacion de los miembros
del hospital, mediante el establecimiento de un sistema de comunicacion efectivo por el
cual deben darse a conocer las recomendaciones de la guia en los pacientes con pie
diabéticos, para poder comprometer a todos |os involucrados con |a problemética antes
mencionadas en €l logro de lo establecido en la guia.

1.2 JUSTIFICACION

En Ecuador existe la necesidad de desplegar, difundir lineamientos y guias acerca de
diversos aspectos de la medicina debido ala gran diversidad de criterios y también ala
desinformacion, gque propician diagnésticos y tratamiento distintos en cada institucion,
hospital. Es decir, esta falta de uniformidad impide obtener datos epidemioldgicos,
desarrollar investigacion clinica coherente, planificar los recursos de manera éptima y
cumplir con € propdsito méas importante: disminuir la morbilidad y mortalidad en los
hospitales relacionado con € pie diabético. Por lo tanto, la investigacion propuesta
busca, mediante la aplicacion de la teoria y los conceptos basicos de |a interaccion de
factores sistémicos (angiopatia, neuropatia e infecciébn) y de mecanismos
fisiopatol 6gicos, encontrar explicaciones del pie diabético y ambiental. Lo anterior



permitira a investigador contrastar diferentes teorias en una realidad como es €
Hospital Universitario de Guayaquil.

Para lograr e cumplimiento de los objetivos de estudio, se acude a empleo de técnicas
de investigaciéon como € instrumento para medir € tratamiento segun la escala de
Wagner en los pacientes con pie diabético en el Hospital Universitario de Guayaquil. A
través de las historias clinicas de los pacientes y su procesamiento, se busca conocer €
grado de influencia de los factores de riesgo con € tratamiento segun la escala de
Wagner. Asi, los resultados de la investigacion se apoyan en la aplicacion de técnicas de
investigacion vélidas en é medio, como es la bibliografia e investigacion de campo.

Nuestra investigacion pretende beneficiar al Hospital Universitario de Guayaquil ya que
a disminuir el ndmero de casos atendidos se minimizaran también los costos sanitarios,
servira de fundamentacién para otros investigadores que desarrollen estudios
metodol 6gicos en materia de pie diabético, favorecera a los paciente que acuden a la
unidad Hospitalaria mediante la adquisicion de conductas mejoradoras de salud para
prevenir la amputacion, a las familias de dichos pacientes que también estédn enlazadas
en & problema generandoles altos costos y alteraciones en sus actividades. Por |o tanto,
de acuerdo con los objetivos de la investigacion, su resultado permite encontrar

alternativas concretas que inciden en la problematica del pie diabético.

1.3 DETERMINACION DEL PROBLEMA

Campo: Salud

Area: Endocrinologia

Aspecto: Investigativo, descriptivo.

Tema: Factores de riesgo y tratamiento seguin la escala de Wagner en pie diabético
Tiempo: Periodo 2014 - 2015

L ugar: Hospital Universitario de Guayaquil



1.4 FORMULACION DEL PROBLEMA
¢Cudles son los factores de riesgo y tratamiento segun la escala de Wagner en pie
diabético?

1.5 OBJETIVOS GENERAL Y ESPECIFICOS

1.5.1 Objetivo General

Determinar los factores de riesgo y tratamiento de pie diabético en e Hospital
Universitario de Guayaquil periodo 2014 - 2015

1.5.2 Objetivos Especificos

Determinar una informacion relacionada con la incidencia, diagndstico y tratamiento de

los pacientes con pie diabético en el Hospital Universitario de Guayaquil

Relacionar criterios que permitan un diagndstico oportuno y uso de procedimiento en €
tratamiento adecuado para mejorar la calidad de vida y supervivencia de los pacientes

con pie diabético del Hospital Universitario de Guayaquil.

Establecer una guia clinica basada en evidencia para el manejo de los pacientes de pie

diabético en el Hospital Universitario de Guayaquil.



CAPITULO 11

2.-MARCO TEORICO

21 ANTECEDENTESDE LA INVESTIGACION

En la Universidad Nacional Jorge Basadre Grohmann - Tacna, después de revisar los
trabajos investigativos relacionado con e pie diabético se encontrd temas interesantes
como ““factores asociados a desarrollo de pie diabético en pacientes con diabetes
mellitus tipo 2 en e servicio de medicina interna y pie diabético del hospital nacional
Guillermo Almenara Irigoyen durante e afio 2012"" del autor Rodrigo Jesus Flores
Palacios, donde su investigacion tiene como objetivo Identificar |os factores propios del
paciente, de los estilo de vida, y del tratamiento farmacol 6gico, que estén asociados al
desarrollo de pie diabético en pacientes con Diabetes Mellitus tipo 2, en el Servicio de
Medicina Interna y Pie diabético del Hospital Naciona Guillermo Almenara Irigoyen
durante € afio 2012, dentro de las conclusiones que llego es importante considerar las
siguientes: El tener como tiempo de enfermedad 10 afios 0 mas de diabetes mellitus tipo
2, €l antecedente positivo de retinopatia diabética, fueron los dos factores de riesgo
dependientes del individuo més importante en el estudio para € desarrollo de pie
diabético. Otros factores de riesgo fue e tener Insuficiencia vascular periférica,
neuropatia diabética, antecedente de amputacion, ser varon, adulto, nivel educativo
superior y hemoglobina glicosilada en valores inadecuados. Los factores dependientes
de los estilo de vida que fueron de riesgo en nuestro estudio fueron e caminar para
trabgjar, el tener unainadecuada higiene de los pies, y e habito de fumar. Tomar como
medi cacion habitual un Calcioantagonista se comportd como factor protector en nuestro
estudio, de los demas factores dependientes del tratamiento farmacol 6gico ninguno se
comporté como de riesgo para el desarrollo de pie diabético.

En la Universidad Catdlica de Santiago de Guayaquil después de revisar los trabajos
investigativos relacionado con el pie diabético se encontrd temas interesantes como
Latematicarelacionada con ~* Estudio de los factores de riesgo de amputacion en € pie
diabético, evolucion en una serie de 120 pacientes ~ dd autor Tito Peter Tomaa
Pantaledn donde @ objetivo de la investigacion es. Determinar los factores de riesgo
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epidemiol 6gicos més frecuentes que se asocian a la amputacion del miembro inferior
por pie diabético en la Clinica Santa Gema. Dentro de las conclusiones que llego es
importante considerar las siguientes. Para lograr este objetivo es primordial realizar un
diagnostico y examen adecuado del paciente, brindar una excelente educacion tanto al
médico como al paciente, realizar un minucioso plan de prevencion de la ulceracién y
su recurrencia con la finalidad de evitar los factores de riesgo de amputacion, y por
altimo realizar un temprano reconocimiento y tratamiento de las complicaciones del
PD. Un buen control metabolico del paciente contribuye a reducir los factores de
riesgos de la diabetes y de amputacion del PD. Los factores de riesgo para lainstalacion
de una Ulcera del pie incluyen: neuropatia, deformidades del tobillo, alta presion
plantar, pobre control de glucemia (mas importante), enfermedad vascular y ulceracion
previa. Los tres componentes patol 0gicos, neuropatia, enfermedad vascular periféricae
infeccion, sobre los que se basan € desencadenante patoldgico del pie del diabético
traen graves y lamentables consecuencias a los pacientes que la padecen, La detallada
exploracion por parte del especialista brinda las claves para su diagnostico o para
confirmar €l avance de la misma. El control de ladiabetesy €l tratamiento adecuado de
las Ulceras, infecciones, deformidades musculo esquelético y todo aquello que pueda
desencadenar la amputacion identificado y tratado a tiempo proporcionara a paciente
una mejor calidad de vida. En conclusion, en esta muestra de 120 pacientes € pié
diabético tiene una bagja posibilidad de cicatrizacion, alta reincidencia y riesgo de
amputacion a partir de la escala de valoracion de Wagner 2. Se considera que solo una

intervencion preventiva en lacomunidad de largo plazo puede mejorar este desenlace.

En la Escuela Superior Politécnica de Chimborazo después de revisar los trabajos
investigativos relacionado con € pie diabético se encontrd temas interesantes como ™
La temdéica relacionada con *~~ Factores que inciden en € incremento de las
complicaciones cronicas de la diabetes mellitus tipo 2 en € servicio de medicina interna
del hospital Alfredo Noboa Montenegro Canton Guaranda provincia Bolivar, periodo
febrero 2009 - febrero 2010 del autor Diana Cecilia Quisiguifia Jarrin. Donde @ objetivo
de la invedigacion es. Determinar los factores que inciden en e incremento de las
complicaciones cronicas de la Diabetes Mdllitus tipo 2 en e Servicio de Medicina
Interna del Hospital Alfredo Noboa Montenegro Canton Guaranda Provincia Bolivar

Periodo Febrero 2009 — Febrero 2010. Dentro de las conclusiones que llego es
9



importante considerar las siguientes. La mayoria de pacientes tienen un tiempo de
evolucion de la enfermedad mayor a 10 afios, antes de ser redlizado € diagnéstico de
diabetes mellitus tipo 2. El control en la mayoria de pacientes, es admisible, los valores
de HbAlc oscilan entre 7 a 8 %, correlacionandose con un riesgo moderado de
complicaciones crénicas. Un considerable grupo de pacientes presenta control
inadecuado, los valores de HbAlc son superiores a 8%, correlaciondndose con ato
riesgo de complicaciones cronicas. Los valores de glucemia en ayunas en la mayoria de
pacientes, son admisibles oscilan entre 111 a 140 mg/dl, correlacionandose con riesgo
moderado de complicaciones crénicas. Un considerable grupo presenta alto riesgo de
complicaciones cronicas, sus niveles de glucemia en ayunas son inadecuados, superando
los 140 mg/dl. Los valores de glucemia postprandial son admisibles en la mayoria de
pacientes se encuentra entre 140 a 180 mg/dl, correlacionandose con riesgo moderado
de complicaciones cronicas. Un importante grupo de pacientes, presenta niveles de
glucemia postprandial inadecuados, superando los 180 mg/dl correlacionandose con alto
riesgo de complicaciones cronicas. La mayoria de pacientes presenta valores de
colesterol total sobre los 240 mg/dl; valores de colesterol HDL menores a 35 mg/dl;
valores de colesterol LDL mayores a 130 mg/dl mismos que se correlacionan con alto
riesgo de complicaciones cronicas. Los vaores de triglicéridos en la mayoria de
pacientes son admisibles oscilan entre 150 a 199 mg/dl, correlacionandose con

moderado riesgo de complicaciones crénicas.

En & Instituto Superior de Ciencias Médicas de Villa Clara después de revisar los
trabajos investigativos relacionado con e pie diabético se encontrd temas interesantes
como "El Pie Diabético. Experiencia de su mangjo en € Servicio de Angiologia y
Cirugia Vascular de Matanzas” de autor Aristides Lazaro Garcia Herrera. Donde €
objetivo de la investigacion es. Actualizar los conocimientos relacionados con la entidad
nosolégica segun hallazgos de la literatura nacional y extranjera. Dentro de las
conclusiones que llego es importante considerar las siguientes. Se establecieron aportes
en cada uno de los capitulos que componen la misma, evocandose como trascendental
los siguientes resultados, en Generalidades del pie diabético, la definicién, la cua
enfatiza en € carécter sindromico del proceso patol 6gico estudiado. Las contribuciones

realizadas a conocimiento sobre la epidemiologia del mismo en nuestro pais, asi como,
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la identificacion de los factores de riesgo que condicionan su aparicion. La critica
redlizada a las diferentes clasificaciones de uso més frecuente en la literatura,
insistiéndose en e hecho de que no existe la clasificacion ideal. Sobre los examenes
complementarios, se realizd una oportuna y esgquemética exposicion de los resultados
gue resultan Utiles para € diagnéstico. Mientras que en € Tratamiento, se efectud un
oportuno andlisis de la terapéutica de esta afeccion, estableciéndose 8 pilares para la
consecucion del mismo: profilaxis, control endocrino-metabdlico, terapia de la

angiopatia diabética, antibioticoterapialocal, podologiay amputaciones.

2.2BASESTEORICAS

2.2.1 Estadistica Pie Diabético en el Ecuador

En el Ecuador no existe un estudio oficia realizado por € Ministerio de Salud Publica
(MSP) respecto a la diabetes. Es decir, no dispone de servicios especializados en méas
del 90% de hospitales del Ecuador por lo que las estadisticas son relativamente escasas
y no se puede determinar de manera real la magnitud del problema. Ya que, através de
los pocos estudios que se han encontrado por monitoreos a especialistas en las ciudades
de Quito y Guayaquil en consecuencia, se han determinado los siguientes puntos
relevantes. Por o regular los especialistas definen |la estrategia terapéutica sobre € pie
diabético en base a su criterio médico y a las posibilidades ciertas de acceder a la
medicacion, exdmenes y procedimientos especializados por cuenta del paciente. Por |o
tanto, se estima que aproximadamente el 7% de la poblacion ecuatoriana es diabética

con tendencia creciente en algunas provincias (ver cuadro).
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CASOS DE DIABETES REPORTADOS POR ANO

m CIA NUMERO DE CASOS
2007 2008 2010 2011*
AZUAY 1154 1834 1714 1907
BOLIVAR 97 252 137 150
CARCHI 199 188 310 345
CANAR 333 1101 1293 1577
CHIMBORAZO 357 515 240 201
COTOPAXI 133 275 123 122
EL ORO 1887 2801 2842 3176
ESMERALDAS 898 969 1369 1569
GALAPAGOS 11 7 14 15
GUAYAS 7994 | 26703 13642 15615
IMBABURA 404 529 551 603
LOJA 933 1208 1140 1215
LOS RIOS 1063 2884 1716 1944
MANABI 43493 7546 6712 7525
MORONA 169 379 237 269
NAPO 522 299 707 769
ORELLANA 80 269 73 69
PASTAZA 111 65 175 196
PICHINCHA 3886 4129 6076 6824
SUCUMBIOS 127 340 141 146
TUNGURAHUA 1060 1511 1282 1351
ZAMORA 118 199 166 183
TOTAL CASOS 25885 | 54003 | 40660| 45771
Fuente: M3P. *Proyeccion 2011

Cuadro N° 1: Casos de diabetes
Fuente: MSP (2011)

La incidencia de amputaciones a pies diabéticos en € pais son atos y no existen
estadisticas de registros. Esto es, segun informacion suministrada por especialistas del
Hospital Luis Vernaza de la Junta de Beneficencia de Guayaquil se redizan 7
amputaciones por semana y en e Hospita Andrade Marin del IESS a menos 5
amputaciones por semana, en e hospital Universitario de Guayaquil se atienden
alrededor de 7 amputaciones mensuales y atencion de tratamientos 5 pacientes por
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semana. Debido a que, es una problematica preocupante que no exista un sistema de
atencion a los pacientes con pie diabético de forma oportuna y adecuada. Por jemplo,
generalmente esos casos llegan a agravarse en su mayoria, lo cua incide en €
incremento de costos tanto para las instituciones de salud del Estado, ademés ddl alto
gasto econdémico y emocional que debe afrontar e paciente y la familia, con las
consecuentes complicaciones en su calidad de vida. En conclusion, no hay una
estrategia terapéutica que se encuentre bien definida y estructurada debido a que no
existe un nimero significativo de especialistas y personal calificado y sobre todo guias
de mangjo a tratamiento de prevencion, cuidado y tratamiento para e pie diabético

segun sus grados de complicacion.

GRAFICO DEMOSTRATIVO DEL TOTAL DE PACIENTES DIABETICOS, CON PIE
DIABETICO ¥ POSIBLES DISCAPACITADOS FISICDS DEBIDD A AMPUTACION
POR UPD EN COMPARACION CON EL TOTAL DE LA POBLACION
R 14.306.876
13000000 -— -
12 000 1000
100, D00, 000
B.000 00 T—
G 00000
400000
2,000,000 - 1001481 P ==
; 142.710
o I
TOTAL DE LA POBLACION TOTAL DIABETICOS PIE DIABETICO POSIBLES
DIAGNOSTICADD DISCAPACITADOS

Cuadro N° 2: Gréfico demostrativo
Fuente: INEC, 2011

Por lo tanto, se define que aproximadamente 142.710 personas padeceran de
discapacidad fisica originadas por ulceras de pie diabético, con € consecuente impacto
social, econémico, emocional, afectivo, laboral, etc., siendo en el mejor de los casos €
Instituto Ecuatoriano de Seguridad Social — IESS y e Programa de Proteccion Social
guienes afronten econdémicamente la “discapacidad” del paciente.
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2.2.2 Definicion de pie diabético

Muchos autores definen al pie diabético como un sindrome clinico y complicacion
cronica grave de la diabetes mellitus de etiologia multifactorial. Esto es, ocasionada y
exacerbada por neuropatia sensitivo-motora, angiopatia, edema y afectacion de la
inmunidad, que condiciona infeccidn, ulceracién y gangrena de las extremidades
inferiores, cuyo principa desenlace es la necesidad de hospitalizacion o cirugia

mutilante.

(JJdirkovska, 2001) Manifiesta que la Organizacién Mundia de la Salud define a pie
diabético como la infeccion, ulceracion y destruccién de tegjidos profundos de la
extremidad inferior, asociadas con alteraciones neuroldgicas y diversos grados de
enfermedad vascular periférica. Es decir, es una complicacion cronica de |la diabetes
mellitus, la cua puede mutilar a paciente, ocasionarle la muerte, incapacidad temporal
o definitiva, y que por su evolucion prolongada representa un alto costo en su

tratamiento.

(Prompers, 2007) relaciona e Ultimo consenso del Internacional Working Group on the
Diabetic Foot de mayo de 2007 en Holanda, definié a pie diabético como lainfeccion,
ulceracion o destruccion de tejidos profundos del pie asociadas con neuropatia o
enfermedad arterial periférica en las extremidades inferiores de los pacientes con
diabetes.

Al definirlo como un padecimiento multifactorial. Es decir, su atencion integral se debe
proporcionar en clinicas dedicadas a evitar las secuelas de la diabetes en €l pie. Yaque,
detectar a tiempo las complicaciones y proporcionar un tratamiento bien estructurado
gue contemple programas que permitan una curacion mas rapida y mejoren su
evolucion, con reduccion de la estancia hospitalaria, intervenciones quirdrgicas y, en

consecuencia, el gasto social.
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2.2.3 Etiologia

(Cardenas y Molero, 2003) Manifiestan que existen distintas situaciones patogénicas en
los enfermos diabéticos, que inicialmente predisponen y finamente determinan la
aparicion y evolucion de las diferentes ateraciones en sus pies y que conforman la
entidad que denominamos pie diabético. Es decir, la entidad clinica PD (Pie diabético)
hace, pues, referencia a sindrome resultante de la interaccion de factores sistémicos o
predisponentes -angiopatia, neuropatia e infeccion - sobre los que actlan factores
externos ambientales 0 desencadenantes - modo de vida, higiene local, cazado
inadecuado. Y a que, ambos predisponentes y desencadenantes, no tan sdlo propician la
aparicion de callosidades y Ulceras, sino que contribuyen a su desarrollo y perpetuacion.
Por gemplo, la principal causa de lesion en el PD es la utilizacién de un calzado
inadecuado, gque se sitlla como causa desencadenante en aproximadamente e 40% de

|os casos.

(A.Boulton, 2005). Determina que otras causas menos frecuentes son la realizacion de
una pedicura incorrecta, las lesiones térmicas y |os traumatismos punzantes producidos
por un cuerpo extraiio. Es decir, cerca de la mitad de los enfermos diabéticos con
Ulceras en los pies presentan deformaciones en los mismos, y en e 12% de dllos, la
deformidad es la causa directa de la lesion. Ya que, existe un tercer grupo de factores
agravantes o perpetuantes en € que pueden identificarse desde alteraciones isquémicas
subclinicas, hasta necrosis tisular progresiva. Por gemplo, en e contexto de la
fisopatologia evolutiva de una lesién en e PD, deben considerarse tres tipos de
factores: los predisponentes, que sitlian a un enfermo diabético en situacion de riesgo de
presentar una lesion; los desencadenantes o0 precipitantes, que inician la lesion; y los
agravantes o perpetuantes, que retrasan la cicatrizacion y facilitan las complicaciones.
En consecuencia, los factores predisponentes son aquellos que dan lugar a un pie
vulnerable, de alto riesgo de desarrollar complicaciones. Pueden ser de tipo primario -
neuropatiay macroangiopatia - 0 secundario - microangiopatia.
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(Cardenas y Molero, 2003). Establecen que la neuropatia produce en e pie un grado
variable de ateracion 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, ala
gue va asociada en mayor o menor grado la isquemia, secundaria a la macroangiopatia.
Es decir, en esta situacion de pie vulnerable o de alto riesgo actuaran los factores
precipitantes 0 desencadenantes, de los que e més importante es e traumatismo
mecanico, que da lugar a una Ulcera 0 a la necrosis. Ya que, una vez aparecida ésta,
pasan a gercer su accion los factores agravantes, entre los que se encuentran la
infeccion y la propia isquemia. En consecuencia. la primera puede provocar un dafio
tisular extenso, favorecida por |a segunda que, ademas, actlia retrasando la cicatrizacion.
Finalmente, |a neuropatia evitara €l reconocimiento tanto de la lesién como del factor

precipitante.

2.2.4 Etiopatogenia del pie diabético

(Cabezas, 2009). Establece que € desarrollo del pie diabético comprende una triada
etiol6gica multifactorial neuropatica, vascular e infecciosa (inmunopatia). Es decir, que
por intervencion de un traumatismo externo o interno, desarrollan una lesién en € pie.
Yaque, laprincipa causa de Ulcera es la polineuropatia diabética, debido a riesgo que
supone la pérdida de sensibilidad, frente al mas minimo traumatismo. Ademas, existen
otros factores etiol 6gicos que aumentan €l riesgo de padecer Ulceraen € pie, como son
deformidades estructurales, limitacion de la movilidad articular y enfermedad vascular

periférica
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2.2.4.1 Neuropatia Diabética

Mormal Diabetic risk

| Ih 1 I." |
H‘? B Blood vessel damage \ ol
e in the feet may ‘#f
! .

cause tissue damage

FiguraN° 1: Neuropatia Diabética

Fuente: www.nlm.nih.gov/medlineplus/

(Cavanagh, 2010). Determina que la neuropatia diabética es la complicacion méas
frecuente de la Diabetes Méllitus, afectando al 50% de |os pacientes con més de 15 afios
de evolucion de la enfermedad. No obstante, estos porcentajes pueden ser alin mayores
dependiendo de los métodos diagndsticos que se utilicen en su deteccidn, elevandose a
valores de entre el 80% y e 90% en pacientes diagnosticados con instrumentos de
evaluacion de la velocidad de conduccion nerviosa, en laboratorios de e ectrofisiologia.
Es decir, la neuropatia diabética es la causa principal del pie diabético. Ya que, la
presencia de neuropatia esta presente en el 85% de los pacientes que sufren Ulceras en
los pies, provocando frecuentemente otras complicaciones relacionadas con la misma,
como la presencia de deformidades, las alteraciones biomecanicas o € pie de Charcot.
En consecuencia, la polineuropatia periférica simétrica y distal es la forma més comdn
de neuropatia diabética, representando aproximadamente e 75% de todas las
afectaciones. Por |o tanto, esta manifestacion afecta fundamentalmente al componente

sensitivo y, en menor medida, al motor y a autonémico.

Afecta a las fibras nerviosas sensitivas, motoras y autondémicas y produce diferentes
manifestaciones en el pie. Es decir, la afectacion sensitiva disminuye la sensibilidad

profunda (sentido de la posicion de los dedos) y la superficia (tactil, térmica y
17



dolorosd). Ya que, la capacidad del sujeto de sentir una agresion en e pie (zapatos muy
gjustados, cuerpo extrafio dentro del zapato, caminar sobre superficies con temperatura
elevada, sobrecarga de presion, microtraumatismos, etc.). En consecuencia, € paciente

no podra advertir lalesion ni poner en marcha mecanismos de defensa para evitarla.

(S.Gilbey, 2004). Relaciona que la af ectacién motora ocasiona pérdida del tono y atrofia
de la musculatura intrinseca del pie, produciéndose un desequilibrio entre musculos
extensores y flexores, ateraciones en la distribucion de las cargas, y desplazamiento
hacia delante de la amohadilla grasa que se encuentra bgo la cabeza de los
metatarsianos. Todo esto origina deformidades en los pies (pie en garra, dedos martillo,
hallux valgux, etc.) que incrementan la pressOn maxima en zonas concretas del pie
facilitando la aparicion de hiperqueratosis y traumatismos repetidos, que en Ultima
instancia conducen a la ulceracion. Finalmente, por la afectacion autonémica, que tiene
como consecuencia la pérdida de la sudoracion del pie, la piel setorna secay agrietada,
donde pueden formarse fisuras que son € inicio de unalesion o la puerta de entrada ala

infeccion.

2.2.4.2 Enfermedad Vascular Periférica

(Martinez, 2008) relaciona que la enfermedad vascular periférica se estima que esta
presente en €l 8 y & 13% de los diabéticos, aumentando su prevalencia a medida que
aumentan los afios de padecimiento de la enfermedad, presentandose en aguna
manifestacion clinica o subclinica en todos los diabéticos de mas de 25 afios de
evolucion. Es decir, el proceso etiopatogénico de la enfermedad vascular periféricaen el
diabético esta relacionado con la presencia de diferentes factores de riesgo como la
hipertension arterial, €l tabaquismo y la hiperlipemia que, sumados a la hiperglucemia,
facilitarian e proceso aterogénico en e endotelio vascular, dando lugar a la
arteriosclerosis. Ya que, la afectacion macroangiopatica del diabético no tiene ninguna
diferencia estructural ala del no diabético, sin embrago en € paciente diabético es méas
precoz, mas evolutiva 'y mas extensa. Por emplo, la presencia de enfermedad vascular
periférica en € paciente diabético agrava el proceso ulceroso y lo precipita aveces ala
amputacion, ante la imposibilidad de un tratamiento que revierta la isquemia del

18



miembro inferior. De hecho, s e paciente no es susceptible de cirugia de
revascularizacion distal, € prondstico es siempre pobre. De esta manera, se calcula que,
mientras en € no diabético solamente un 9% de los pacientes con lesiones arteriales
oclusivas de miembros inferiores llegaran a desarrollar Ulceras o gangrena distal, en la

poblacion de diabéticos esta cifra puede ascender hasta un 40%.

(Cecilia, 2010). Determina que respecto de la localizacion anatdmica de la oclusion,
exigtira una preponderancia de la afectacion infrainguinal. Es decir, e patron
caracteristico de la afectacion arterial del paciente diabético serd e de una afectacion
extensa de arterias tibides, con femoral superficial y poplitea generamente
conservadas, con permeabilidad de arterias pedias y peronea distal y con arcadas
plantares conservadas. Ya que, la arteria femoral profunda, fundamentalmente en su
porcién proximal, también sera localizacion habitual de la afectacién. Por o tanto, esta
peculiar distribucion anatomopatolégica de la oclusion arterial permite, encontrar con
relativa frecuencia un vaso receptor a nivel tibial o pedio, que facilita la cirugia de

revascul ari zacion.

(Gonzélez, 2010). Refiere que tradicionamente la enfermedad vascular en € paciente
diabético se ha descrito en una doble vertiente: macro y microangiopatia. Es decir, es
importante recalcar que no existe una microangiopatia oclusiva distal en € paciente
diabético que limite las posibilidades o resultados de la revascularizacion de estas
extremidades. Este concepto erréneo parte del clésico estudio necrépsico de Goldenberg
en 1959 y aunque posteriores estudios anatomopatol 6gicos y funcional es demostraron la
inexactitud de dicho concepto, la creencia de la existencia de una microangiopatia
oclusiva se ha mantenido vigente durante muchas décadas, siendo la responsable de
muchas amputaciones no indicadas. Y a que, es necesario aclarar que la microangiopatia
diabética consiste en una afectacion funcional y no estructural, que cursa con un
engrosamiento de la membrana basal, 10 que afectara en cierta medida a los procesos
celulares, con aumento de la permeabilidad capilar, provocando trastornos en la
respuestainflamatoriay en los procesos de inmunidad inespecifica.
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2.2.4.3 Infeccién

(Garcia, 2007). Refiere que la presencia de infeccion constituye un factor agravante de
estas lesiones, pero no suele ser la causa de la lesion, salvo en las lesiones producidas
por un traumatismo punzante. Es decir, No todas las Ulceras de los pies del diabético se
infectan, pero cuando la infeccién aparece peligran tanto el miembro como, a veces, la
vida del paciente. Ya que, todas las heridas abiertas se encuentran colonizadas
superficialmente, frecuentemente incluso por microorganismos patdgenos como “S.

Aureus”. Por lo tanto, puede ser dificil hacer un diagndstico microbiol égico.

(Caderon, 2007). Considera que la herida cronica esta infectada cuando se observa
isquemia local, color anormal, olor fétido, teido de granulacion friable y/o presencia de

un fuerte dolor no justificado.

(Arana, 2010) Manifiesta que se acepta como criterio clinico de infeccion la secrecion
purulenta o, a menos, dos signos o sintomas de inflamacion (calor, rubor, tumor, dolor
e induracion). Es decir, la presencia de tegjido friable, la cavitacion bgjo la superficie de
la herida y € olor fétido, sugieren presencia de infeccién. Ya que, los sintomas
generales de infeccion normamente estdn ausentes, pero, S aparecen, sugieren la
presencia de infeccion grave. En consecuencia, las infecciones en e pie diabético

afectan ategjidos blandos y 0seos provocando infecciones necrosantes y osteomiglitis.

(Aldama, 2010). Relaciona que la osteomielitis es la complicaci on séptica més frecuente
en el sindrome del pie diabético. Se estima que entre el 50% y e 60% de las infecciones
de las Ulceras de pie diabético cursan con infeccion Osea, y de éstas del 10% a 30%
requieren amputacion. Ya que, la causa desencadenante de amputacion en e pie
diabético es la infeccidén, més que la isquemia, provocando € 90% de las mismas,

especialmente por un diagndstico y tratamiento tardios.
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2.2.4.4 Clasificacion Etiopatogenia del pie diabético

Segln su etiopatogenia, las Ulceras o lesiones del pie diabético selas clasificaen:

1.-Ulcera neur opética.

FiguraN°2: Ulcera neur opéatica

Fuente: www.nlm.nih.gov/medlineplusy/

Es aguella que presenta la ulceracion en un punto determinado de presién o
deformacion del pie, pueden presentarse en tres formas localizadas las cuales por lo
general se encuentran en € primer y quinto metatarsiano en las zonas acras, y calcaneo
en e extremo posterior. Ya que, por lo general la forma de estas ulceraciones se
presenta de forma redondeada, con calos ulcerosos sin presencia de dolor. En

consecuencia, la perfusién arterial es correcta, con existencia de pulsosttibiales.
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2. Ulcera neuro-isquémica

FiguraN°3: Ulcera neur o-isquémica
Fuente: www.nlm.nih.gov/medlineplus/

Es una necrosis que se presenta inicialmente con extrema resequedad y habitualmente se
localiza de forma lateral. Es decir, si se infecta segrega o supura liquido a causa de la
infeccion. En consecuencia, generalmente los pulsos tibiales desaparecen y se asocia a
la neuropatia previa.

3. Piediabético infectado.

Figura N° 4: Pie diabético infectado.

Fuente: www.nlm.nih.gov/medlineplus/
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Clinicamente este tipo de pie diabético se presenta de tres maneras, que pueden darse de
forma simultanea, es decir, todas se presentan a mismo tiempo.

Celulitis Superficial: lacual es causada por un Unico germen patdgeno gran positivo, €
cua es conocido clinicamente como estafilococo aureus o € estreptococo. Puede cursar
de forma autolimitada, o progresar a formas més extensas en funcién de la prevalencia
de los factores predisponentes al pie diabético en e paciente.

Infeccion necrotizante: Es aquella que afecta a los tgidos blandos, y es de
caracteristica polimicrobiana. Es decir, genera la formacion de abscesos. Ya que, por o
general se extiende hastala plantade los pies.

Osteomidlitis: su localizacion se presenta frecuente es en los 1, 2 y 5 dedos, y puede
cursar de forma sintomatica, aunque se puedan presentar los sintomas inflamatorios de

forma frecuente.

4. Artropatia neuropatica.

Figura N° 5: Artropatia neur opatica.

Fuente: www.nlm.nih.gov/medlineplusy/

Clinicamente se manifiesta con la existencia de fracturas espontaneas que son
asintométicas. Es decir, se presentan de forma desapercibida para el paciente. Ya que,
en su fase més avanza o final da lugar a una artropatia global (Charcot), que se define
por la existencia de la subluxacion plantar del tarso, se pierde la concavidad media del

23



pie que es causada por e desplazamiento de la articulacion que se asocia 0 no a la

luxacién tarsometatarsal. Tiene una alta preval encia de Ul cera asociada.

2.245TipodelLesiones

(Jeffcoate, 2005). Considera que las lesiones de pie diabético pueden ser neuropaticas

(55%), isquémicas (10%) o neuroisguemicas (35%) dependiendo del factor etiologico

implicado en su desarrollo.

L as caracteristicas de las Ulceras de pie diabético aparecen en la siguiente Cuadro N° 3:

Neuropéatica Neuroisquémica I squémica
Sensibilidad Afectada afectada Intacta
L ocalizacion Areas de presion Periférica (cantospie | Periférica (Pulpego)

(Interdigital, talon)

dedos, antepié)

Piel peri lesion

Hiperqueratosis

Sana o fragil aplano

Fragil a plano /

Cianosis
Lecho Tg. Granulacion/ | Esfacelo/ Paido Palido / Necrotico
Esfacelo
Coloracion Normal/hiperemica | Palidez/cianosis Palidez/cianosis
Temperatura Normal Normal o disminuida | Disminuida
Raspado Sangra No sangrao muy leve | No sangra/muy
leve
Dolor No No Si
Pulsos Conservados ausentes Ausentes

Cuadro N° 3: caracteristicas de las Ulceras de pie diabético

Fuente: (Jeffcoate, 2005).
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2.2.5 Factoresderiesgo

(J.Real, 2009) Refiere que la prevencion efectiva del pie diabético requiere el
conocimiento detallado de la patogenia y la correlacion con esta complicacion. Es decir,
el pie diabético es un sindrome resultante de la interaccion de factores sistémicos
(angiopatia, neuropatia e infeccion) y ambientales (estilo de vida, higiene, calzado, etc.),
gue pueden interactuar para favorecer la aparicion, evolucion o perpetuacion de las
lesiones del pie en este tipo de pacientes. Y a que, todos estos factores dan lugar aun pie
vulnerable, con alto riesgo de lesion. Por gemplo, en e estudio The Seatle Diabetic
Foot se observé que la Ulcera del pie en pacientes con diabetes mellitus resulta de
multiples mecani smos fisiopatol dgicos:

1. Disfuncion neuropédtica sensitiva, motora 'y autonémica.

2. Macro y microangiopatia.

3. Artropatia diabética con la consecuente limitacion en la movilidad articular,
deformidades, o pie de Charcot, con la aparicion de sitios de presion anormal que,
asociados con factores extrinsecos y visuales, inmunitarios o traumaticos, culminaran en
la aparicion de pie diabético complicado. En consecuencia, la neuropatia periférica
coexistiraen 45 a 60% de |os pacientes con Ulcera de pie diabético, mientras que en 15 a

20% tendran un componente mixto (neuropético y vascular).

(Boyko, 2005) Manifiesta que la neuropatia autondmica puede afectar la
vasorregulacion como respuesta a los cambios de temperatura 'y la hiperemia cutanea en
respuesta alos mecanismos de lesion en lapiel, lo que sumado alaresequedad de lapiel
por disminucion en la produccién de sudor, incrementa el riesgo de grietas en lapiel que

podrian ser € inicio de unainfeccién o Ulcera.

(M.Pliskin, 2007) Manifiesta que los factores de riesgo paralas Ulceras del pie diabético
se pueden clasificar en tres grandes grupos.

1. Cambios fisiopatol 6gicos

2. Deformidades anatémicas

3. Influencias ambientales
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Principal es factores de riesgo de Ulceras en €l pie diabético
a) Neuropatia diabética

b) Enfermedad vascular periférica

¢) Factores bioquimicos

d) Ulceracion previaen los pies

€) Pobre control de la glucemia

f) Larga duracién de la diabetes mellitus

g) Raza

h) Tabagquismo

i) Retinopatia

j) Nefropatia

k) Edad

I) Género masculino

m) Uso de insulinay disminucion de la agudeza visual
n) Otros factores

2.2.5.1 Macroangiopatia

Figura N° 6: Macroangiopatia
Fuente: geosalud.com/diabetes mellitus/piediabetico.htm

(L.Wilder, 2000) Manifiesta que la af ectacion arteriosclerética de los vasos de mediano
y gran calibre tiene en e paciente con diabetes predileccion por las arterias geniculares
de la pierna, es bilateral y segmentaria. En varones con diabetes es cuatro veces mas
frecuente, mientras que es ocho veces mas frecuente en mujeres con respecto a la

poblacion general. La disminucion del oxigeno y nutrientes conduce a la necrosis
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cutanea, dando lugar ala Ulcera isquémica. De igual forma, se dificulta la cicatrizacion
de las heridas y € tratamiento de la infeccion. La enfermedad vascular periférica esta
asociada en 62% a las Ulceras que no cicatrizan y es € factor de riesgo implicado en

46% de las amputaciones.

2.2.5.2 Artropatia

(B.Lipsky, 2004) Manifiesta que la causa mas frecuente de artropatia neuropatica es la
diabetes. Afecta entre 5 a 10% de estos pacientes. La denervacion osteoarticular,
secundaria a neuropatia, desestabiliza la articulacion y da lugar a un mal reparto de las
cargas y traumatismos repetidos, o que desencadena fragmentacion, degeneracion por
sobrecarga del cartilago e incluso erosion del hueso. Independientemente de la
neuropatia, cualquier deformidad articular en el pie facilitara en un paciente con riesgo
la aparicion de lesiones. En consecuencia, todos estos factores de riesgo se presentan en
conjunto y forman un mecanismo de lesion importante para los pacientes diabéticos,

gue posteriormente desencadena la formacion de Ulceras de extremidades inferiores.

2.2.5.3 Factores deriesgo y mecanismo de lesion de Ulceras de pie diabético

(Thomas, 2007) Manifiesta que otro factor de riesgo importante para Ulceras del pie es
la anemia, secundaria a insuficiencia renal, comun en pacientes diabéticos. Es decir, en
individuos sanos las concentraciones bajas de hemoglobina se compensan con la menor
viscosidad sanguinea, incremento en la perfusion periférica vasorreactividad y €levacion
de |as concentraciones de eritropoyetina que estimulan la neovascularizacion. Yaque, la
repercusion clinica de la anemia en las heridas de pacientes saludables tiene un minimo
efecto. En consecuencia, todas estas respuestas compensatorias se ven afectadas en la
diabetes, principa mente en pacientes con complicaciones microvascul ares establecidas.
Consecuentemente, en el entorno de la diabetes, la anemia puede ser un potente factor

de riesgo para la amputacion de extremidades inferiores.
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Otros factores:

(Pascual, 2001). Establece los siguientes factores extrinsecos:

* Traumatismo mecanico:

a) Impacto intenso, localizado, que lesiona la piel, por gemplo € pisar un clavo; b)
Presion ligera y sostenida que provoca una necrosis isguémica. Suele corresponder a
zapatos mal gjustados (es e factor més frecuente en el pie neuroisquémico).

» Traumatismo térmico: por descansar cerca de una fuente de calor, utilizar bolsas de
agua caliente, andar descalzo por arena caliente 0 no proteger el pie de temperaturas
muy bagjas.

 Traumatismo quimico: producido por agentes queratoliticos.
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Factor deriesgo

M ecanismo de dafio o lesion

Neuropatia periférica motora

Anormadidad de la anatomia y los
biomecanismos del pie, con dedos en
garra, pie cavo y articulaciones
metatarsofaldngicas  subluxadas  que
conducen a un exceso de presion,
formacion de calosy Ulceras

Neuropatia periférica sensorial

Fata de sensbilidad protectora que
conduce a una menor atencion de las
lesiones mecanicas o0 térmicas y causadas
por la presion excesiva

Neuropatia periférica autonomica

Sudoracion deficiente que conduce a piel
secay formacion de grietas.

Deformidades neuroortopédicas

Anormalidades anatémicas y
biomecanicas que conducen a una presion
excesiva, especialmente en e area media
plantar

Insuficiencia arterial

Deterioro en la viabilidad de los tegjidos,
cicatrizaciéon de la herida y transporte de
neutréfilos

Hiperglucemia defectos

metabolicos

y  otros

Deterioro de la funcién inmunitaria
(especiamente neutrofilia) y
entrecruzamiento de la cicatrizacion de la
heriday exceso de colégeno

Pacientes discapacitados

Vision reducida, movilidad limitada y
amputacion 0 amputaciones previas

Pacientes con pobre apego terapéutico

Apego inadecuado a medidas preventivas
y procedimientos de inspeccion e higiene
del pie,, ma cumplimiento de las
indicaciones médicas, actividades
ingpropiadas, peso excesivo y cazado
Inadecuado

Fala en los sistemas de cuidado de los
pacientes

Educacién del monitoreo de la glucosa y
cuidados del pie inadecuados

Cuadro N° 4: relacién de correlacion

Fuente: (Thomas, 2007)
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2.2.6 Fisiopatologia

(Miguel Mendoza, Maria Ramirez, 2005) Manifiestan que € inicio de la alteracion
clinica del pie diabético radica en e descontrol metabdlico y las cifras por arriba de 100
mg-dL en ayunas, 140 después de dos horas de cuaquier comida y cifras de
hemoglobina glucosilada por arriba de 6.5%. Esto es, potencian la via de incremento en
el sorbitol intraneural por glucosilacién proteica no enzimético provocando una
disminucion de mioinositol y ATPasa con la consecuente degeneracion neurona y €l
retardo en la velocidad de conduccion nerviosa. Ya que, por otro lado la misma
hiperglucemia sostenida provoca ateracion en la vasculatura endoneural disminuyendo
el flujo y consecuentemente ocasionando hipoxia neural. Por lo tanto, asi se genera e
mecanismo fisiopatoldgico inicia delaneuropatia, cuyo componente sensitivo motor en
el pie diabético va generando pérdida sensorial térmica, vibratoria y téctil, que hace
vulnerable € pie frente a traumatismos, apareciendo callosidades y deformaciones

Oseas.

2.2.6.1 Neuropatia

(Morales, 2009). Relaciona que entre e 70 a 80% de los pacientes diabéticos padecen
alteraciones en la velocidad de conduccion nerviosa o en la electromiografia, incluso en
fases tempranas de la evolucion de la enfermedad; sin embargo, solo 10 a 15% de ellos
tendrd manifestaciones clinicas. Ya que, conforme evoluciona la enfermedad, dicho
porcentgje se incrementara. Por gemplo, se estima que alrededor de 50% tendra
sintomas alos |5 afios del diagndstico de diabetes mellitus.

2.2.6.2 Alteraciones metabdlicas involucradas

(Rodriguez, 2007). Manifiesta que las ateraciones metabdlicas pueden darse de las
siguientes maneras.

a) Acumulacion de sorbitol y formacién de polioles. Es decir, la via del sorbitol o
polioles es una via alterna del metabolismo de |a glucosa activada ante hiperglucemiay
déficit de insulina. Ya que, la enzima adolasa reductasa transforma de forma

irreversible la glucosa en sorbitol en e paciente con descompensacion cronica de la
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diabetes. Por gemplo, esta enzima esta presente en e cristalino, capilares retinianos,
rifidn, endotelio vascular y en células de Schwann de los tegjidos periféricos. En
consecuencia, permite la acumulacion de sorbitol y, de manera simultanea, disminucion
del mioinositol, € que en condiciones normales se encuentra en concentraciones cinco
veces mayores en e nervio periférico que en plasma. Por lo tanto, en € paciente
diabético con descontrol metabdlico se encuentra disminuido, 1o que finamente

disminuye la velocidad de conduccion nerviosa.

La disminucion de fosfoinositoles dtera los niveles de diacilglicerol v,
secundariamente, afecta la proteincinasa, enzima gue regula la bomba NA/K ATPasa,
mecanismo indispensable para la conduccion nerviosa. Es decir, aln estd en discusion s
la acumulacion de sorbitol en las células nerviosas y la glucosilacion no enzimética de
las proteinas, entre ellas la mielina, ocasiona edema por efecto osmético, disfuncién
celular y efecto toxico directo. Ya que, ademés de las ateraciones metabdlicas
relacionadas con activacion de los polioles. En consecuencia, condicionaran la
disfuncion neurol 6gica secundaria a desmielinizacion, degeneracion axonal, hiperplasia
e hipertrofia de células de Schwann, edema endoneural y degeneracién ganglionar en el

sistema autonémico.

b) Déficit de mioinositol. Es decir, ante la hiperglucemia, la glucosa atraviesa
fécilmente la membrana de las células nerviosas utilizando a la misma como fuente
energética e inhibiendo competitivamente e transporte del mioinositol. Ya que, de
manera paralela, la acumulacion de sorbitol impedira € paso de mioinositol,
ocasionando disminucion en las concentraciones intraneurales de la actividad de la
Na/K ATP asa.

c) Glucosilacion no enzimética de la mielina. Es reconocida por los macrofagos como

“extrafa” y origina endocitosis.
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2.2.6.3 Alteraciones metabdlicas que generan neuropatia

1. Estimulacion delavia delos polioles

(Rivero, 2005). Establece que en condiciones normales, la enzima adosa reductasa
reduce los adehidos téxicos en la célula a acoholes inactivos, pero cuando la
concentracion de glucosa intracelular es muy elevada, la adosa reductasa también
reduce glucosa a sorbitol el cual después es oxidado a fructosa. Es decir, en este proceso
se consume € cofactor NADPH, que es un antioxidante intracelular que reduce €l
glutation. Ya que, a disminuir la cantidad de glutation reducido, la via de los polioles

incrementa la susceptibilidad al estrés oxidativo intracelular.

2. Acumulacion de productos de Glucosilacion avanzada

(Gentile, 2012) Determina que e dafio inducido por la acumulacion de estas sustancias
se produce por medio de la modificacion directa de proteinas intracelulares incluidas las
involucradas en laregulacién de la transcripcidn genética, de la matriz extracelular y de
proteinas circulantes a las cuales se unen para producir citocinas inflamatorias y factores

de crecimiento.

Activacion dela protein-cinasa C (PKC)

(Blanes, 2010). Relaciona que la hiperglucemia intracelular aumenta la sintesis de
diacilglicerol. Es decir, que es un cofactor activador critico para las isoformas de
protein-cinasa C, -B, -0 y -0. Ya que, cuando la PKC se activa por exceso de glucosa
induce una gran variedad de efectos en la expresion genética que disminuyen la
produccion la sintetasa de Oxido nitrico endotelia e incremento en la endotelina-1. Por
lo tanto, también aumenta el factor de crecimiento beta 'y € inhibidor del activador del

plasmindgeno-1.
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3. Aumento en la actividad dela via de la hexosamina

(Aragon, 2011). Determina gue la glucosa intracelular se metaboliza a través de la
glucdlisis, iniciamente por glucosa-6-fosfato, fructosa-6 fosfato y € resto de la via
glucolitica. Es decir, cuando existe exceso de glucosa esta via se puede desviar por
accion de la glutamina: fructosa-6-fosfato amidotransferasala cual convierte fructosa-6-
fosfato a glucosamina —6-fosfato y finamente a uridindifosfato (UDP) N-acetil
glucosamina. Y a que, esta ultima molécula se une a los residuos de serinay treonina de
los factores de transcripcion, lo cua induce cambios patolégicos en la expresion
genética. Por lo tanto, €l incremento en e factor de transcripcion Spl aumenta la
expresion de factor transformador de crecimiento B1 e inhibidor del activador del

plasmindgeno-1.

2.2.6.4 Teoria unificadora

(Cook, 2009). Manifiesta que cuando se ha intentado el bloqueo de estas principales
vias patoldgicas, no se ha logrado la repercusion clinica esperada en la reduccion de
complicaciones microvasculares. Es decir, recientemente se han investigado vias de
confluencia comunes en las cuales una teoria unificadora puede tener potencial
terapéutico. Ya que, un dafio consistente es el aumento en la produccién de especies
reactivas de oxigeno anivel mitocondrial inducido por la hiperglucemia. Por g emplo, la
acumulacion de estos radicales libres activa una enzima encargada de la reparacion del
ADN dafado, la polimerasa de poliADPrribosa (PARP), la cual reduce la actividad de
la enzima clave para la glucdlisis, que es la gliceraldehido-3-fosfatasa deshidrogenasa.
En consecuencia al disminuir la actividad de esta enzima se activala via de los polioles,
se incrementa la formacion de productos de glucosilacién avanzada, se activa el sistema

de PKC y delaviade lahexosamina.

(Corcho, 2011). Manifiesta que actualmente se encuentran en desarrollo algunas
opciones terapéuticas basadas en este nuevo paradigma, como los activadores de
transcetolasa, inhibidores de PARP y antioxidantes cataliticos. Es decir, una

observacion interesante del estudio UKPDS muestra que la hiperglucemia no parece ser
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el principa determinante de complicaciones. Y a que, existe evidencia de la influencia
de otros elementos independientes de la hiperglucemia que parecen tener un peso
considerable en la fisiopatologia de las complicaciones microvasculares de la diabetes.
Por g emplo, algunos estudios han reportado un aumento considerable en la prevalencia
de complicaciones micro y macrovasculares cuando existen otros componentes del
sindrome metabdlico, principamente resistencia a lainsulina, ateraciones en latension
arterial 'y en e perfil de lipidos. Sin embargo, la resistencia a la insulina causa
sobreproduccion mitocondrial de especies reactivas de oxigeno en células endoteliaes
macrovasculares por aumento en e flujo y oxidacion de &cidos grasos. Por lo tanto, es
clara la relacion de la hipertension arterial con € empeoramiento de la nefropatia
diabética. Actualmente se encuentran en desarrollo investigaciones sobre el papel de la
lipotoxicidad, ya que la hiperlipidemia se ha asociado con complicaciones de la
diabetes.

2.2.6.5 Fisiopatologia de la ulceracion

» La presencia de neuropatia, insuficiencia vascular y una respuesta aterada a la
infeccion hacen al paciente con diabetes susceptible alos problemas de pie.

» Laneuropatiaincluye pérdida sensitiva, motora 'y autonémica.

Y

La neuropatia sensorial lleva ala pérdida de la sensacion protectora.

» Laneuropatia motora puede afectar alos musculos intrinsecos del piey llevar a
deformidades.

» La neuropatia autondmica produce un pie falsamente caluroso secundario a la
ateracion del flujo sanguineo.

» Lafdtade sudoracion de lapiel, 1o torna anormamente con fisuras y formacion

facil desabriendo €l pie a unainfeccion bacteria.
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2.2.6.6 Principales signos/sintomas en pie diabético

COMPONENTES

SINTOMAS

SIGNOS

VASCULAR

Piesfrios
Claudicacioén intermitente
Dolor en reposo

Palidez, acrocianosis 0
gangrena.

Disminucion de
temperatura

Ausencia de pulsos

pedio, tibial

Rubor

Retardo del Ilenado capilar

NEUROLOGICO

Sensitivos:. disestesias,
parestesias,anestesia.
Autondmicos: piel seca por
anhidrosis

Motores. Debilidad

muscul ar

Perdida de sensibilidad
tactil, vibratoriay térmica
Hiperestesia
Disminucion/ausenciade
reflgo aquiliano y
rotuliano
Debilidad/atrofia muscul ar
Disminucion de vello
Cambio tréfico en uia

ALTERACIONES

Cambios en laformade

Pie cavo, dedos en garra,

DE BIOMECANICA piey movilidad articular
aparicion de callos disminuida ;pie caido,
plantares cambio en formade

pie(Artropatia de charcot)

TRAUMA Usualmente atenuados por | Ufias envaronada, Rubor;
neuropatia calo, Ulcera

INFECCION Usualmente atenuados por | Calor y rubor
neuropatia Supuracion. Peritonitis,

Micosis

Cuadro N° 5: signos/sintomas en pie diabético

Fuente: (M.Edmon, 2001)
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2.2.7 Clasificacion delas Ulceras del pie diabético.

(M.Edmon, 2001). Basado en este autor, en la investigacion se ha encontrado
numerosos tipos de ulceraciones en € pie diabético. Es decir, esto depende del tipo o
formas en que se encuentran dichas ulceraciones. Ya que, la forma més utilizada para
determinar es aguella que plantea Edmond, la cual basa la etiologia o tipos de lesién

clasificandola en dos grupos.

Las Ulceras que son de origen neuropatico. Es decir, aguellas que presentan variadas
caracteristicas y complicaciones, esta se la considera la més grave. Ya que, también
existe @ sistema de Clasificaciéon de Liverpool, que se considera mas completo que €
de Edmond ya que esta considera la infeccion como complicacion de la Ulcera en
cual quiera de sus estadios, es basicamente como el anterior pero con esta aportacion que
lo hace mas completo. Por gemplo, Gibbons realiza una clasificacion atendiendo al
pardmetro de la profundidad y de las estructuras que se ven afectadas, también recoge la
infeccion como complicacion grave pero no recoge la etiologia de lalesion o ulceracion
en el pie diabético. Por lo tanto, la clasificacion de Wagner, es la mas utilizaday es la
gue se recomienda seguir en la actualidad por varios motivos, € primero es que es la
mas extendida y usada en €l sistema de Salud Publica y Privada en € equipo que lo
integran los Médicos, Poddlogos y Enfermeros, y segundo porgue contiene
caracteristicas como el de pie de riesgo (sin lesién) que ninguna de las anteriores
presenta, infeccion, profundidad y afectacion de tegjidos, aungue tiene el inconveniente

de que no hace relacion o referenciaal grado de isquemiaen € pie diabético.

2.2.7.1 Gradacion en la clasificacion de Wagner

(M.Edmon, 2001) Manifiesta que la gradacion de Wagner consiste en lo siguiente:

» Grado 0: Inexistencia de lesion, solo € riesgo de padecerla. Es decir, presentacion de
helomas e hiperqueratosis gruesas, deformaciones de dedos en garra, sobreapoyo
metatarsal y exostosis. Ya que, se deben eliminar las hiperqueratosis, se prescribirdn o

confeccionaran elementos que permitiran corregir ladeformidad y evaluar la posibilidad
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de llevar a cabo intervencion quirudrgica de reconstruccion del pie o construccion de la
deformidad.

» Grado |: Existencia de repercusion en la dermis sin afectar a planos més profundos.
Es decir, con presentacién de zonas de riesgo por sobreapoyo o pequefios traumatismos.
Ya que, € tratamiento debe encaminarse a seguir los pasos de grado O y cuidados

especificos de lalesion.

e Grado Il: Presentacion de grado minimo de ulceracion cercanas a la que se
manifiestan en € grado |. Es decir, con ladiferencia que la afectacion de planos es méas
profunda con penetracion de toda la dermis, tgjido graso, ligamentos, musculo y puede
degjar a descubierto capsula articular, existencia de infeccion pero no existe afectacion
Osea, es decir sin osteomielitis. Ya que, es fundamental valorar €l grado de isquemia
para establecer si existe compromiso vascular serd casi imposible la resolucién del
proceso. En consecuencia, debe mantenerse en la medida més extremada |os niveles de
glucemia y realizar un cultivo microbiologico para descartar infeccion y/o tratarla, es
fundamental desbridar y descargar convenientemente toda la lesién, se recomienda €

tratamiento ambulatorio.

* Grado I11: En este grado se ve comprometido el tgjido 6seo con niveles de infeccion
como son la periogtitis y osteomielitis. Es decir, se la considera como una Ulcera méas
extensay profundalacua mantiene una secrecién méas o menos abundante y maloliente,
celulitis ascendente y compromiso vascular. Esto es, se debe derivar al hospital con
necesidad de tratamiento quirdrgico con desbridamiento generoso y redizar

seguimiento hospitalario y pruebas complementarias urgentes.

» Grado IV: Debido a tipo de infeccion o compromiso vascular la Ulcera ha provocado
un cuadro de gangrena parcial y limitada del pie afectando a dedos talon, planta o dorso
del pie, suele tener celulitis y linfangitis ascendente. Esto significa, que la derivacion ha
de ser urgente a hospital ya que el paciente requiere ser visto por medicina interna,
cirugiay cirugia vascular. Ya que, en principio peligra la extremidad del paciente que

reguiere de una amputacion. Por gjemplo, compromete una cirugia menor.
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» Grado V: Es cuando se ha producido una evolucién de la herida del grado IV. Esto es,

ésta evolucion dara como resultado una gangrena extensa que puede llegar a afectar a

todo el pie. Debido a que, repercute los niveles sistémicos que ponen en peligro lavida

del paciente que se encuentra en este estadio de complicacion.

2.2.7.2 Clasificacion delos grados de severidad del pie diabético de acuerdo con la

escala de Wagner.

GRADO 0 Pie en riesgo por presencia de enfermedad
vascular periférica, neuropatia,
deformidades ortopédicas, pérdida de la
vision, nefropatia, edad avanzada.

GRADO 1 Ulcera superficid

GRADO 2 Ulcera profunda que llega a tenddn,
ligamento, articulaciones y/o hueso.

GRADO 3 Infeccion localizada: celulitis, absceso,
osteomidlitis

GRADO 4 Gangrenaloca

GRADO 5 Gangrena extensa

Cuadro N° 6: Clasificacion delos grados de severidad del pie diabético
Fuente: Lawrence B. Harless, V. Kathleen Satterfield, and Kenrick J Dennis, (2007)
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Prevencion
Las medidas preventivas mas importantes incluyen:
» Inspeccion de los pies en cadavisita
» Evaluacion anua de los componentes neuroldgicos, y biomecanica (debe ser
mas frecuente si presenta factores de riesgo).

» Higiene podoldgica (atencion de callos, ufias., etcétera)

A\

Educacion sobre uso adecuado de calzado.

» Educacion sobre prevencion de trauma (no caminar descalzo, uso de medias o
calcetines)

» Ejercicio fisico supervisado.

2.2.8 Factores asociados al desarrollo de pie diabético

(D.Litzelman, C.Slemenda, F. Vinicor, 2003) Manifiestan que estos pueden ser factores
de riesgo o factores protectores. Esto es, un factor de riesgo es cualquier caracteristicao
circunstancia detectable de una persona o grupo de personas que se sabe asociada con
un aumento en la probabilidad de padecer, desarrollar o estar especialmente expuesto a
un proceso morbido. Ya que, estos factores de riesgos (biolégicos, ambientales, de
comportamiento, socio-culturales, econdmicos) pueden sumandose unos a otros,
aumentar el efecto aisado de cada uno de elos produciendo un fendmeno de

interaccion.

(B. Lawrence, V. Harless, K.Satterfield, 2007). Manifiestan que un factor protector es
una o e conjunto de Caracteristicas detectables en un individuo, familia, grupo o
comunidad, que pueden favorecer estilos de vida saludables que modifiquen o anulen
los factores de riesgo.
(D.Litzelman, C.Slemenda, F. Vinicor, 2003). Establecen que existen distintos model os
para explicar larelacion entre los determinantes y €l estado de salud de la poblacion. El
modelo més aceptado y completo es el modelo de Lalonde de 1974.
El cual divide a estos determinantes o factores en 4 grupos, |os cual es son:
Biologia Humana: Maduracién, envejecimiento, Herencia, Sistemas Internos
Complgos.

39



* Estilo de Vida: Toma de decisiones, Psicosocial, Habitos de vida.

» Medio Ambiente: Fisico, Quimico, Bioldgico, Psicosocial, Cultural.

« Sistemas de organizacion de atencion de la salud: Prevencion, Curacion, restauracion.
Seguin e modelo de Laonde y luego de revisar la literatura actual sobre factores

asociados al desarrollo del pie diabético, podemos agruparlos no en 4 grupos.

2.2.8.1 Factor es dependientes del individuo (biologia humana)

Genero

(S. Lopez, J. Lopez, 2008). Establecieron que Rivero y Col, encontraron que dentro de
los factores de riesgo macroangiopéticos menores de la enfermedad, se presento la edad
como factor de riesgo en 409 pacientes (79.4 %), e sexo femenino en 367 (71.3 %);
ademés H. Guanche en un estudio analitico prospectivo de casos y controles de 208
casos encontro que la frecuencia con que se presento el sexo femenino es mucho menor
en los casos que en los controles. Esto es, siendo la razon de los odds igual a 0,73 (IC
95% 0,39-0,87), lo cual significa una posible asociaciéon de la variable y € pie de
diabético.

(M.Edmon, 2001). Determina que segun Sara Touceda Rey et al. En “Incidencia de pie
diabético en la Clinica Universitaria la Corufia” indica que en este estudio la poblacion
femenina esta mas presente, esto puede ser debido a la mayor necesidad y

concienciacion que tiene este sexo con respecto a los hombres del cuidado.

Edad

(F.Aragon, Ortiz Remacha, 2002). Determina que a partir de los 50 afios existe mayor
riesgo de padecer otras enfermedades coexistentes con la DM que pueden llegar a
favorecer €l desencadenante de un pie diabético. Esto es, s nos centramos en el rango
de edad, e grupo de pacientes diabéticos més presente es € de entre 61 y 80 afios,
seguido por e grupo de més de 80 afios (estos dos grupos de edad suman un 73,95% de
la poblacion total), siendo una aportacion similar ala bibliografia consultada. Debido a
que, laincidencia de aparicion de la diabetes mellitus tipo 2 aumenta proporciona mente
con laedad del sujeto.
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Estrato socioeconémico
(F.Aragon, Ortiz Remacha, 2002). Determina que € bagjo nivel socioecondmico y
aislamiento social asi como habitos toxicos (tabaco, acohol, etc.) son factores

predisponentes para desarrollar un pie de riesgo.

Nivel Educativo
(F.Aragon, Ortiz Remacha, 2002). Establecen que en un ensayo realizado en pacientes
de alto riesgo, la educacion redujo la incidencia de Ulceras y las amputaciones a ario,

aungue en otros ensayos no ha mostrado beneficios.

Tiempo de evolucion de la enfermedad

(Real, 2007). Establece que €l porcentgje de neuropatia diabética (ND) y de forma
general de macroangiopatia diabéticay de PD se increment6 con € tiempo de evolucion
de la DM. Esto es, se observo correlacion entre el tiempo de evolucion de laDM y la
presencia de. ND (p= 0,02) y macroangiopatia (p= 0,03). Ya que, € PD no se
correlaciono con el tiempo de evolucion de la DM (p= 0,11). Por gjemplo, en cuanto al
tiempo promedio de diagndstico de la enfermedad, se puede observar que resulté mayor
en el caso de los pacientes que presentaban la afeccion en estudio (18,16 afios vs 13,85
anos). En consecuencia, existe en este caso una diferencia estadisticamente significativa
(p = 0,000).

HTA

(S. Lépez, J. Lopez, 2008). Manifiesta que H. Guanche y col realizaron un estudio
observaciona analitico de casos y controles, encontrando que 123 de pacientes (208
casos) con pie diabético tenian HTA, mientras que 135 de diabéticos sin lesiones en sus
extremidades (208 controles) eran hipertensos. Esto es, no encontrando significancia
estadistica. Debido aque Lim Law encontro que la hipertension es un factor de riesgo

independiente para enfermedad macrovascular y subsecuente ul ceracion.
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Insuficiencia vascular Periférica

(M.Edmon, 2001). Establece que € pie diabético es una complicacion de la DM. Esto
es, relacionado con los cambios microangiopaticos, macroangiopaticos, osteoartrdsicos
y neuropaticos que se generan en ella. Debido a que, |a ateroesclerosis acelerada es uno
de los cambios angiopaticos que se presentan en esta patologia, pudiendo relacionarse
altamente con esta complicacién. Por gemplo, un estudio reciente observd que la
obstruccion arterial de miembros inferiores es un factor de riesgo para €l desarrollo del
pie diabético, asi como una complicacion dela DM., ya que esta produce ateroesclerosis

acelerada.

Neuropatia Diabética

(C.Bdltran, A.Fernandez, 2008). Establecen que la neuropatia diabética y la enfermedad
vascular periférica son grandes causantes de pie diabético. Esto es, la neuropatia
autondmica puede aumentar €l flujo sanguineo y producir edema del pie; la neuropatia
motora por otro lado, lleva a cambios atroficos en la musculatura del pie. Debido a que,
causa deformidades y disminucion en la movilidad articular y estos problemas, en
conjunto, llevan a aumento de la presion plantar. Por g emplo, la neuropatia sensorial
(por glicosilacion de los nervios periféricos), lleva a disminucién de la percepcion del
dolor, generando traumas repetitivos en los sitios de ata presion; lo que resulta
finalmente en ulceracion. Por lo tanto, la enfermedad vascular periférica dtera la
reactividad microvascular ante la injuria, disminuyendo asi € aporte sanguineo a las
regiones ulceradas y perpetuando € proceso. Sin embargo, como sucede con otras
complicaciones de laDM., el desarrollo de pie diabético se correlaciona con la duracion
de la diabetes y con € control de la glicemia; hay perdida de las fibras nerviosas tanto

mielinicas como amidlinicas.

(P.Franco, P.Vadeés, G. Lobaina, 2008) Determinan gue la prevalencia estimada de
neuropatia periférica, oscila entre e 30 y e 70 % de los pacientes con DM. Esto
significa, que entre e 70 a 100% de las Ulceras presentan signos de neuropatia
periférica. Ya que, la prevalencia de enfermedad vascular periférica en diabéticos se ha
caculado entre 10-20%. Por gemplo, esta entidad asociada con la cicatrizacion

deficiente, impiden la resolucion de pequeiias heridas de la piel, permitiendo que
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aumenten de tamarfio y se infecten. Por |o tanto, |a neuropatia diabética lleva a pérdida
de la sensacién protectora y debilidad de los musculos intrinsecos del pie, llevando a

disfuncion biomecanica, con distribucion anormal de las presiones plantares.

(A.Hernandez, D.Abellan, I. Lluch, 2008). Determinan que la forma més frecuente de
neuropatia diabética es la polineuropatia ssimétrica distal. Me refiero a, que se presenta
con frecuencia méxima como pérdida de la sensibilidad distal, hiperestesias, parestesias
y disestesia. Debido a que, los sintomas consisten en sensacion de adormecimiento,
hormigueo, pinchazos o ardor quemante que se inicia en los pies y se extiende en
sentido proximal. Por ejemplo, el dolor suele percibirse en reposo y empeora durante la
noche. Por |o tanto, conforme avanza este trastorno neurol égico, € dolor va cediendo y
acaba por desaparecer, pero persiste un déficit de la sensibilidad en las extremidades
inferiores, viéndose en e examen fisico pérdida de lasensibilidad, de los reflgjos del pie

y de la propiocepcion.

Retinopatia Diabética
Fondo de ojo y angiofluoresceinografia en paciente con retinopatia diabética no

proliferante severa

Figuran® 7: retinopatia diabética
Fuente:www.redsalud.gov.cl/.../retinopatia_diabetica_definitival 2a.pdf

(M.Mahia, C.Perez, 2002). Establecen gue los estudios encontrados son contradictorios
por un lado Fatma Al-Maskari et a en su estudio de prevalencia de factores de riesgo

encontrd, que una de las complicaciones asociadas al desarrollo de pie diabético y otras
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complicaciones microangiopaticas es la retinopatia diabética en cualquier grado, asi
como también la microabuminuria (p=0.01). Esto es, € dafio a la retina fue observado
en 26% del grupo con complicaciones vasculares periféricas y en 24% del grupo de
control, no hubo diferencias entre ambos grupos (p > 0.05). Debido a que, esto ha sido
explicado por expertos en e area, quienes refieren que e control glucémico tiene
relacion directa con dafio renal y retiniano, pero no con el dafo vascular periférico. Por
lo tanto, es probable que otros factores puedan estar influyendo en los resultados

encontrados como €l gercicio, tipo de dietay tal vez e apego a tratamiento.

Nefropatia Diabética

Figuran® 8: nefropatia diabética
Fuente: www.dlideshare.net/.../nefr opatia-diabetica - estados unidos

(M.Mahia, C.Perez, 2002). Manifiestan que la complicacion tardia més frecuente es la
nefropatia, seguida de la enfermedad vascular periférica (EVP). Por g emplo, en Estados
Unidos la EVP constituye la segunda complicacion en frecuencia y los pacientes
ameritan hospitalizacion; ademas origina el 83% de las amputaciones de extremidades
inferiores. Por lo tanto, en este estudio mexicano se considera que solo e 50% de todas

las amputaciones estan asociadas con EVP por DMT2.
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Antecedente de amputacion, ulcera diabética o deformidad podalica

(Acosta, 2008) Manifiesta que las posibles alteraciones estructurales del pie como
predisponentes para la formacion de Ulceras por pie diabético, son € dedo en martillo,
los dedos en garra, hallux valgus, cabezas metatarsianas prominentes, neuroartropatias,

amputaciones u otra cirugiadel pie.

(M.Edmon, 2001). Establece que Rivero y col encontraron en su estudio descriptivo de
515 pacientes que presentaron previamente amputaciones de miembros inferiores 12
pacientes (2.4 %). Ademas del total de pacientes, 42 fueron objeto de algun tipo de
cirugia exeréticaanivel del pie, sumado alas amputaciones y en sentido general ambas

se consideran situaciones de riesgo.

IMC

(Acosta, 2008). Establece que con relacion a IMC e promedio en pacientes diabéticos
(con pie diabético y sin esta condicion) fue de 30.1 + 11.4 kg/m2. Es decir, de acuerdo a
la clasificacion de IMC los pacientes presentaban: 10 (11.4%) desnutricion; 22 (25%)
normales; 20 (22.7%) con sobrepeso y 36 (40.9%) tuvieron algun tipo de obesidad.
Como consecuencia de, podemos decir que no hubo diferencias significativas entre €l
IMC y @ darfio vascular; lo mismo sucedié con € promedio de la glucosa en sangre en
las dos Ultimas consultas del paciente. Esta el caso de, explicado por expertos en € area,
quienes refieren que e control glucémico tiene relacion directa con dafio rena y
retiniano, pero no con €l dafio vascular periférico. Por lo tanto, es probable que otros
factores puedan estar influyendo en |os resultados encontrados como €l gercicio, tipo de

dietay tal vez el apego a tratamiento.
Control depresién arterial
(F. Rivero, P. Vgerano, 2005) Manifiestan que se recogi6 la informacion referida alos

factores de riesgo macroangiopéticos mayores del pie diabético, la hipertension arterial
descontrolada se presentd en 119 pacientes (23.2 %).
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Glicemia venosay glicemia capilar

(Araceli Marquina, Rivera yCol, 2003) Manifiestan que la diabetes mellitus
descompensada se presentd en 106 pacientes (20.5 %). Es decir, la determinacion de
glucosa en sangre: en €l grupo de pacientes con pie diabético, fue de 161 + 59 mg/dL, y
en e grupo de pacientes diabético sin complicaciones periféricas fue de 158 + 56
mg/dL, (p=0.8).

Hb Alc

(Sara Touceda, Sergio Perez, Diego Barreiro, 2010) Manifiestan que € andisis dd
control glicémico usando la HbAlc mostro que solo un 38% de paciente con pie
diabético tiene buen control (95% CI: 32.8-42.4).

Depuracién de Creatinina

(Llanes Barriosi, Col, 2010) Establecen que segin Marquina y col, hallaron que la
depuracion de creatinina obtenida con laférmula de Gault: en un grupo de pacientes con
pie diabético, fue de 66 £ 24 mL/min; y en e grupo de control, fue de 81 £ 26 mL/min.
Es decir, observandose una diferencia estadisticamente significativa (p = .008).En
consecuencia, la funcién renal se compromete mucho més en los pacientes con Pie

diabético que en los que no tienen esta condicion.

Perfil Lipidico

(Llanes Barriosi, Col, 2010) Manifiestan que los trastornos lipidicos como € aumento
de lipoproteinas de baga densidad, triglicéridos y disminucion de lipoproteinas de alta
densidad, tienen una fuerte asociacion con el desarrollo de enfermedad vascular
periférica. Es decir, ain no hay suficiente evidencia gue demuestre que e buen control
de la didipidemia disminuya las complicaciones del pie diabético. Ya que, segun
Marquina y col € estudiar € perfil lipido como factor de riesgo para pie diabético
encontraron los siguientes resultados: Alto colesterol total estaba presente en e 34,4%
(95% CI: 30.0-38.8), niveles altos de triglicéridos en € 25,2% (95% Cl:21.1 a 29.3),
LDL alto en & 53,4% (95% Cl: 44.9-61.9) mientras que €l HDL bajo se presenté en €
25,7% (95% ClI: 18,5-32,9) de la poblacion de estudio (513 Pacientes). Por Ejemplo,

Lim Law y col en un estudio realizado € 2001 en 116 pacientes encontré que e mejor
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indicador de riesgo es e colesterol HDL y no € colesterol total, triglicéridos ni las
demas lipoproteinas.

2.2.8.2 Factores asociados a los estilos de vida

Falta de higiene

(A.Roldan, A.Gonzales, E.Armans, N.Serra, 2004) Manifiestan que se ha visto que muy
pocas personas usan zapatos en los paises subdesarrollados de clima calido,
especialmente en zonas rurales. Es decir, esto predispone desarrollar Ulceras y
posteriormente pie diabético. Ya que, se demostré en un estudio de un grupo de 75
pacientes diabéticos, 42,4 % de |os cuales desarrollaron Ulceras en los pies, resultado de
injuria con objetos punzantes o pesados. Por |o tanto, es importante recalcar que estas
dos variables, caminar descalzo y zona de residencia, como factores de riesgo del pie

diabético, estan muy poco documentadas en laliteratura.

(F. Rivero, P. Vgerano, 2005) Manifiesta e indica que la higiene inadecuada (5.3 %)
constituye en factor de riesgo para la infeccion de pie diabético. Esto es, por otro lado
H. Guanche y col no encontré asociacion entre la higiene inadecuada y |a adecuada en
su estudio redlizado que incluia 416 pacientes diabéticos. Por ejemplo, las lesiones
causadas por la fata del autocuidado de los pies, o las lesiones causadas durante €l
propio cuidado de estos, fueron vistas en e 50 % de los pacientes en India, mientras
sdlo 19 % de los pacientes Alemanes tenian este factor de riesgo, en un estudio que
comparaba las diferencias regionales de los pacientes con pie diabético en Alemania,

Tanzaniae India.

Ocupacionesde altoriesgo delesion en pies

(Maria Lim Law, Juan Mufoz, Alvins Pineda, 2001). Establece en su estudio
prospectivo de 116 pacientes demostraron que tener una ocupacion de alto riesgo de
lesion en pies tenia un OR: 4,89 para desarrollar pie diabético con un IC 95% (1,41-
21.32).
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Sedentarismo

(F. Rivero, P. Vgerano, 2005). Establece en su clasificacion esta variable como

modificable y lahallaron en 284 (55.15 %) de sus pacientes con pie diabético.

Habito de fumar

(S.Morbach, J.Lutae, V.Viswanathan, 2004). Manifiestan que €l tabaco es un agente
nocivo que favorece y acelera de manera importante las patologias del sistema
circulatorio, produciendo ateroesclerosis, generando radicales libres y precipitando las
enfermedades de origen autoinmune. Esto es, la nicotina genera vasoconstriccion
arterial y entre otras favorece la isguemia periférica. Ya que, en conjunto con €
monoxido de carbono, activa la agregacion plaguetaria aumentando asi € tamarfio de las
placas ateromatosas y predisponiendo a la formacion de trombos. Por gemplo, esta
variable ha sido muy estudiada por varios autores Lim Law y col encontré que el hbito
tabaquico constituia un factor de riesgo para pie diabético con un OR: 1,34 (0,56 -3,22)
|C95%. Por otro lado H Guanche y col no encontré asociacion entre la enfermedad y €
habito de fumar (p=0,44), donde predominaron en ambos grupos los pacientes que

refirieron no haber fumado nunca.

2.2.9 Tratamiento

2.2.9.1 Tratamiento no far molégico

Educacion.

Cambiosen e Edtilo Vida
Dieta (Nutricion)

Ejercicio (Actividad Fisica)
Control del Alcohol
Control del Tabaco.

VvV V.V V V VY
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Educacion

» Fundamental para €l éxito del tratamiento y lograr un buen control metabdlico.

» Proceso continuo para prevenir complicaciones y mantener o mejorar la calidad
devida

» Cambiar la actitud del paciente hacia su enfermedad y asegurar la adherencia al
tratamiento.

» Lograr la mejor eficiencia en € tratamiento teniendo en cuenta costo-
efectividad, costo-beneficio.

Objetivos:
» Informar a paciente y a su grupo familiar sobre la enfermedad.
» Importancia del control de la glicemia, plan de alimentacion, complicaciones

agudas y cronicas, tratamiento con drogas orales o insulina.

Cambiosen € estilo devida

Dietaterapia

(Ch. Glumer y otros, 2004) Manifiesta que la primera'y mas eficaz medida terapéutica.

(> 50 %). Esto es, debe ser personalizada, fraccionaday adaptada al paciente segun:

YV V.V V V V V V V V

YV Vv

Sexo

Edad

Situacion biol6gica

Habitos

Disponibilidad de Alimentos

Situacion econdmica

Actividad ocupacional.

Debe respetar horarios, fraccionar en 4 comidasy 1 o 2 colaciones.
H. de Carbono: 55 a 60 % de |as calorias totales

Preferencia polisacéridos (leguminosas, verduras y frutas) por su ato contenido
en fibra

Proteinas: 15 a 20 % de las caloriastotales 0,75 - 1g/kg peso /dia.
Si hay caida de Filtracion glomerular: 0.6 g/Kg peso/dia.

Lipidos: 25— 30 % delas cdorias totaes.
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Consurnmir ATUCares, grasas y sceites
o minimo (margarina, mantequilla, aceite, duloes)

© Proteinas (carne pescado,
Consumir hueves, legumbres, frulos secos)

moderadamente Productos licteos
Cleche , queso, yogur)

Frutas y verduras

Consumir -
principsimente .. ... 4 carbono

(pan, cereales,

pasts, avoz)
Beber en Aqua
abundancia _ _ _

Figuran® 9: Dietaterapia
Fuente: www.vidaysalud.com/.../american-diabetes-association/

EJERCICIO

Se considera como actividad fisica todo movimiento corporal originado en

contracciones muscul ares que genera gasto calorico.
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L os Objetivos:

» A corto plazo cambiar € hébito sedentario.

» A mediano plazo, recomienda un minimo de 30 minutos diarios de gercicio
incluyendo 3 a5 de calentamiento y enfriamiento

» A largo plazo, aumento en frecuencia e intensidad, diario y unahora al dia

» Los gercicios recomendados son la natacion, ciclismo, caminar, trotar,

aerobicos, etc.

I mpacto:
» Contribuye a pérdida de peso, aln sin dieta.
Mejoria el estado cardio-respiratorio.

>

» Reduce factores de riesgo cardiovascular.

» Contribuye alareduccién de la grasa corporal.
>

Aumenta 12 -18% Colesterol HDL.

Disminuye:
» 15% Colesterol total
» 13-15% Triglicéridos.
» 5-10mmHg delaPresion Arterial.
» 05-15HbAIlc.
» 30 mg/dl delaglucemia

2.2.9.2 Tratamiento far macol6gico de la neur opatia diabética

La base fundamental radica en detener € dafio y € control metabdlico, ademés de una
buena fuente de sustrato para la recuperacion del nervio es fundamental, pero habra de
darse un aivio sintomético del dolor y la insensibilidad, para este fin se han utilizado
varios farmacos, entre ellos:

Sertralina

Carbamazepina

Topiramato
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Pregabalina
Gabapentina
Tramadol
Acido tedctico

Duloxetina

I nfecciones

Infecciones del pie diabético producidas por hongos. Pueden localizarse en |os espacios
gue hay entre los dedos, en la planta del pie; consisten en areas de enrojecimiento,
descamacion y prurito, en general, estas infecciones responden a tratamiento con
medicamentos de forma local. Existe evidencia micolégica de infeccién por

dermatofitos en € 26% de |os pacientes.

Tina del pie

La micosis pedis puede ser intertriginosa, hiperqueratdsica o vesiculo-ampollosa, €l
diagnostico debe realizarse con tincion de hidréxido de potasio (KOH) y cultivo, latifia
cronica del pie es un problema serio en pacientes con diabetes, tiene como
complicaciones: fisuras, celulitis y dermatitis.

Diagnostico diferencial con dermatitis, eccema dishidrético, psoriasis palmoplantar,
hiperqueratosis plantar y liquen plano.

Onicomicosis. El paciente de sexo masculino es més frecuentemente afectado por
onicomicosis, se han reportado ufias anormales en el 46% de |os pacientes con diabetes.

Es maés frecuente que se afecten las ufias de los pies que las de las manos (5:1). Los
dermatofitos son responsables del 90-95%, el méas comun es e Trichophyton rubrum.
La onicomicosis por Candida albicans puede mostrar la misma sintomatologia que la
causada por dermatofitos, cuando los hongos comprometen las ufias de los pies, puede
ser debida a infeccidén secundaria de la tinea pedis, les da un aspecto engrosado y
quebradizo. Las caracteristicas clinicas de la onicomicosis son: onicdliss,
hiperqueratosis, inflamacion paroniquial y cambios de coloracion, € diagnostico
también se realiza con tincion de hidroxido de potasio (KOH), microscopia directay en

ocasiones biopsia ungueal, € diagndstico diferencial es con liquen plano, traumatismo y
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psoriasis. Actualmente se han producido avances en la terapia sistémica, por lo que la
caracterizacion del patdgeno se hace fundamental.

El riesgo de la onicomicosis aumenta s hay compromiso de neuropatia sensoria y
defectos en la circulacion, puede haber complicaciones como paroniquia, celulitis y

osteomidlitis.

Tratamiento topico

Los agentes topicos de accion quimica (glutaraldehido, ungtientos de urea) tienen una
eficacia pobre. Las combinaciones de agentes quimicos y antifungicos son més efectivas
en particular, bifonazol a 1% y ungientos de urea, o propilenglicol adicionado de
solucion ureo-l&ctica

Los mejores resultados son los obtenidos con lacas que contienen hidroxipiridina
ciclopirox a 8%, aplicandolo cada dos dias durante € primer mes, dos veces por
semana durante el segundo mes y una vez a la semana durante el tercer mes, ambos

preparados difunden lentamente al lecho ungueal.

Tratamiento sistémico

(Tom CM, Kane MP, 2006) Manifiestan ue en un tratamiento sistémico debe ser tratado
con |os siguientes medicamentos:

Itraconazol. Es un triazol, de predominio fungostético, que puede administrarse por via
oral, alcanza altas concentraciones en la ufia y se detecta tras varios meses después de la
interrupcion del tratamiento, por ello se puede administrar una semana, cada mes o
diario durante 3 meses.

Terbinafina. Se trata de una ailamina, de predominio fungicida contra dermatdfitos,
también muestra la actividad in vitro contra algunos hongos dematiaceos, es activo
contra los hongos filamentosos y generamente fungistatico contra Candida abicans.
Las concentraciones maximas en plasma se consiguen a las 2 horas de la
administracion, y las concentraciones méximas en la ufia se acanzan alas 18 semanas,
se administra diario durante 6 semanas a 3 meses.

Fluconazol. La experiencia en onicomicosis es limitada, su largavidamediay se detecta

en las ufias 4-5 meses después de interrumpir € tratamiento, se administra una vez por
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semana a mes durante varios meses y no puede considerarse un tratamiento de primera

linea.

Infecciones del pie diabético ocasionadas por bacterias

(Pi., 2003) Manifiesta que en € diabético lainfeccidn del pie esta favorecida por varios
factores. alteraciones de peguefios y grandes vasos, neuropatia, traumatismos, mala
higiene y otros que se mencionan en e cuadro I1; las infecciones bacterianas del pie
diabético son més graves, y pueden conducir a amputaciones. Esto es, la severidad de
una infeccion por bacterias, varia de acuerdo con su profundidad, una clasificacion que
ha mostrado su utilidad y resulta bastante simple es la siguiente:

1. Infecciones leves, que no representan un riesgo para la extremidad: celulitis de menos
de 2 cm de extension y Ulceras superficiales. Habitual mente pueden ser tratadas en un
régimen ambul atorio.

2. Infecciones moderadas 0 graves, que representan una amenaza para la extremidad:
celulitis més extensa y Ulceras profundas, habitualmente precisan ingreso hospitalario,
la coexistencia de osteomielitis es frecuente.

3. Infecciones que amenazan lavida del paciente, celulitis masiva, abscesos profundos y
fascitis necrosante. Esto es, se suelen asociar a toxicidad sistémica e inestabilidad

metabdlica. Yaque, casi siempre es necesariay urgente la cirugia.

Mientras que los grados 1 y 2 de infeccidn son tratados con antibi6ticos, y a veces con
procedimientos de cirugia para una desbridacion oportuna y adecuada, retirando €l
tgjido muerto o irrecuperable. Es decir, en € grado 3, no solo se requieren tratamientos
prolongados, sino intervenciones quirdrgicas mayores con € fin de practicar
amputaciones cuando no existe otra alternativa. Y a que, en todos los casos de infeccién,
es indispensable la toma de material de la profundidad para estudio microbiol dgico,
mediante hisopo 0 aspiracion con aguja y en ocasiones hemocultivo s hay sintomas
generales de infeccion. Por |o tanto, es necesaria una radiografia de pies para descartar
osteomidlitis, o podemos sospechar ante una lesion con hueso visible o bien hacer la

prueba del estilete 0 exdmenes de laboratorio como velocidad de sedimentacion
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globular cuyo valor mayor de 40 orientara a ese diagndstico, o una profundidad mayor

de3mm enlalesion.

Figura N° 10: Infecciones del pie diabético ocasi onadas por bacterias
Fuente: geosalud.com/diabetes mellitus/piediabetico.htm

(Lopez AS, Lopez AF, 2004) Establecen que e gammagrama 0seo con leucocitos
marcados y la resonancia magnética en ocasiones pueden ser de utilidad. Es decir, con
frecuencia, lafalta de oxigeno en € pie hace que en las infecciones participen bacterias
mucho més agresivas, que no responden bien a tratamiento con antibiéticos. Como
consecuencia de, la oximetria transcutanea nos dara la pauta para el pronostico de una
herida de acuerdo a la vascularidad del miembro afectado. Por eemplo, los agentes
participantes en la infeccion del pie diabético, varian segin se trate de una infeccion
superficia o profunda. Las infecciones superficiales agudas (Ulcera no complicada,
celulitis) adquiridas en la comunidad y sin tratamiento antibacteriano previo son en su
mayoria, monomicrobianas, aislandose principamente Staphylococcus aureus y
Streptococcus spp. Por o tanto, cuando se requiere, € tratamiento anti infeccioso debe
cubrir los agentes mencionados, y la toma de cultivos no es indispensable. La
terapéutica en todas las situaciones € tratamiento esta a cargo de un equipo medico-

quirdrgico.
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Antibidticos.

Tratamiento viaoral en infecciones que no amenazan la extremidad
Cefdexinaoral 2 g/d y clindamicina 900 mg/d
Amoxicilinal/clavulanato 750 cada 12 h.

Ciprofloxacino 1 g/dia

Moxifloxacino 400 mg cada 24 h.

Tratamiento intravenoso hospitalario en infecciones que amenazan la extremidad
Piperacilinaltaziobactam

Clindamicina + quinolona o ceftazidima

Tratamiento intravenoso en Unidad de Cuidados Intensivos para infecciones que
amenazan lavida
Meropenem + vancomicina

Aztreonam + metronidazol+ vancomicina

(Zgonis T, Roukis TS., 2005) Establecen que e tiempo de tratamiento va de una a seis
semanas de acuerdo con la severidad de lalesion infectada.

Curaciones

(McDonnell G, Denver A., 2004). Manifiestan que se deberd limpiar la herida para
eliminar microorganismos y todo tipo de elementos que dificulten su cicatrizacion,
COmO cuerpos extranos, exceso de exudado, detritus y teido necrotico, todos estos
elementos son un medio de cultivo potencia para el desarrollo de los microorganismos.
Es decir, se recomienda limpiar las heridas a principio del tratamiento y en cada
curacion. Ya que, se tener en cuenta que los antisépticos forman parte del tratamiento
preventivo de la aparicion de infeccion, por ello es de vital importancia conocer sus
propiedades, ventgjas e inconvenientes, ya que un uso inadecuado de los mismos puede
ser ineficaz y ocasionalmente dafiino. Por lo tanto, la limpieza de la herida tiene una
gran importancia, en caso de utilizar solucion salina isotonica se hara a temperatura de
30-35°C puesto que € frio enlentece la cicatrizacion de una herida. Se recomienda a
irrigar, evitar lesionar € incipiente tejido de granulacion

56



FiguraN° 11: Curaciones
Fuente: geosalud.com/diabetes mellitus/piediabetico.htm

(Yahagi N, Kono M, KitaharaM, Ohmura A,, 2006) Establecen gue la solucién de agua
superoxidada de pH neutro que contiene “especies oxidantes” generadas por medio de la
electrolisis de cloruro de sodio y agua es un liquido con proceso de electrolisis
patentado que consta de varias camaras, se separan las moléculas y se forman iones. Es
decir, con estas soluciones las Ulceras del pie diabético muestran no sblo la eliminacion
del olor fétido, sino también importantes beneficios clinicos con respecto a la reduccion
de celulitis y toxicidad del tegjido por su accion antibacteriana y la estimulacion de la
migracion y proliferacion de los fibroblastos. Esto es, la enfermera y los medicos
tratantes (clinico y cirujano) determinaran después de la desbridacion y descarga de
extremidad, € tipo de curacion arealizar, la cua puede ser modificada de acuerdo a sus

caracteristicas evolutivas y se deberan tomar en cuenta estas directrices.

El grado de lesidon y la localizacion anatémica, debe documentarse en centimetros de
largo y ancho, asi como profundidad de la parte méas afectada de la herida, puede
hacerse planimetria, describir €l espesor si es parcial por su limitacion ala epidermis o
la porcion superior de la dermis 0 si es total y se extiende mas alla del tejido celular
subcuténeo, comprometiendo musculo o hueso. Esto es, evaluar |a cantidad de exudado
y tipo de drenge de la herida e cua puede ser seroso, serosanguinolento o
seropurulento. Ya que, es importante determinar si tiene o no un olor fétido, patrido o
ninguno, €l lecho del tejido puede tener un color rosado-apenado (epitelial) o un color
rojo-carne (granulacion), si esta desvitalizado puede estar esfacelado fibroso con

necrosis himeda o marrdn-gris-negro (necrético), 0 escara seca gruesa'y negra.
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Debera tomarse en cuenta la identificacion de infecciones de tegjidos blando o hueso, y
como se menciond, deben ser en forma inicial valoradas con cultivo y una limpieza
apropiada con desbridacion, deben de darse las guias necesarias a personal de
enfermeria para elegir €l apdsito apropiado para obtener una buena cicatrizacion de las
heridas, se tomara en cuenta € nivel de exudado presente en la herida, la condicion de
ésta y la profundidad de la misma; s tiene un exudado bajo o nulo (necrosis himeda o
seca) y es superficial, se utilizara hidrogel amorfo recubierto con aposito de pelicula
transparente o con apésito no adhesivo; si |a herida tiene poco o nulo exudado pero es
profunda, puede utilizarse gasa saturada con hidrogel amorfo, empaquetada en la
cavidad de la herida y cubierta con una pelicula transparente o con un apdsito no

adhesivo.

Las heridas en etapa de epitelizacion, deben de seguir manteniendo la humedad para
proteccion del nuevo tejido y estimular la cicatrizacion completa, se debe colocar
aposito no adherente para proteger e epitelio frégil, o aposito de espuma-hidropolimero
para exudado moderado, o bien aposito de materia transparente para exudado leve o
ausente. En & caso de que la herida tenga un exudado moderado o abundante, por
estado inflamatorio o compromiso venoso; y s es superficial, utilizar apdsito de
espuma/hidropolimero altamente absorbente o0 apdsito de colageno recubierto con
aposito de espuma, 0 hien s es profunda la herida apésitos a base de colageno
empaquetado en la cavidad de la herida y recubierto con apésito de

espuma/hidropolimero.

En heridas infectadas superficiales y profundas, es Util un apdsito no adherente de
carbén activado para reducir olores, e impregnado de plata para remover las bacterias; y

recubierto con un aposito secundario para absorber e exudado.

Ademas de la desbridacion agresiva precoz de las Ulceras de pie diabético, con
exposicion de hueso hasta una base vascularizada de sangre fresca, se ha utilizado €
injerto de capas epidérmicas, meorando la curacion y reduciendo la tasa de
amputaciones.22-24 También puede redlizarse reconstruccion con injerto de piel del
mismo paciente
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Figura N° 12: Curaciones
Fuente: geosalud.com/diabetes mellitus/piediabetico.htm

Tratamiento ortopodol 6gico

En lafase aguda de lalesion es de vital importancia la descarga temporal con €l reposo
cas absoluto y con plantillas de descarga tempora que permitan la cicatrizacion de
heridas y Ulceras.

Figura N° 13: Tratamiento ortopodol6gico
Fuente: geosalud.com/diabetes mellitus/piediabetico.htm
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La ortopodologia consiste en € tratamiento del pie mediante la utilizacion de ortesis y
prétesis. El objetivo del tratamiento puede ser compensador o corrector, dependiendo
fundamentalmente de |a edad del paciente y de las deformidades; |a rehabilitacion con
protesis comprende la confeccion de ortticos o protesis para la correccion total, parcial
o paliativa de las estructuras o funciones alteradas, es necesario conocer ciertas leyesy

principios que regulan la adaptacion, funcion y movilidad del pie.

(Ch. Glumer y otros, 2004). Establece que s € tratamiento no farmacologico no

cumplié las metas en tres meses, se inicia dicho tratamiento considerando.
» a.- Caracteriticas del farmaco.
» b.- Caracteristicas clinicas de la persona.
» c.- Resultados de | os experimentos clinicos controlados.
Hipoglicemiantes orales

A. Insulino secretor es (Secr etagogos):

> Sulfonilureas
» Métilglinidas

Sulfonilureas
M ecanismo de accion:

Estimula directamente a las células Beta del pancreas para que incrementen la secrecion

de Insulina.
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Sulfonilur eas segunda gener acion:

Glibenclamida

dosificaciéon | Vida Efecto contraindicaciones | Eliminacién
media secundarios
25-15 24 -48 h. Hipoglucemias Embarazo — Renal —
mg./dia N . i
Gastrointestinales | Lactancia. Hepética.
1 -3 veces 3 D
di Cutanesas. Insuficiencia
ia
Dosis Dermatitis Hepatica.
maxima. Hematoldgicas: | Insuficienciarenal.
20 mg/dia. Agranulocitosis,
Trombocitopenia,
Anemia
Hemoalitica.
Glicazida
Dosificacion | Vida Efecto Contraindicaciones | Eliminacion
media secundarios
80-160mg./dia | 24 -48 h. Hipoglucemias Embarazo - Renal —
1 -3veced Gastrointestinales | Lactancia. Hepética.
dia , L
Cutanesas. Insuficiencia
Dosis . .
maxima: Dermatitis Hepatica.
320 my/dia Hematol 6gicas Insuficiencia
renal.

Cuadro N° 7: Dosificaciones

Fuente: (Ch. Glumer y otros, 2004)
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Sulfonilureas ter cera generacion:

Glimepirida
Dosificacion | Vida Efecto Contraindicaciones | Eliminacion
media secundarios
2 -4 mg/dia Embarazo - Renal —
Unatomaal 9h. Reduce e riesgo Lactancia. Hepética.
dia de Insuficiencia
Dosis Hipoglucemias Hepética
maxima: L
y Insuficiencia
8 mo/dia : -
o Gastrointestinales renal.

Cuadro N° 7: Dosificaciones

Fuente: (Ch. Glumer y otros, 2004)

B. Insulino sensibilizador es:

Biguanidas:
» Metformina

M ecanismo de accién:

» _ Disminuye la produccion hepética de glucosa.

» _ Disminuye laabsorcion intestinal de glucosa.

» _ Aumentalasensibilidad alainsulinaen las clulas periféricas y

» aumentala captacion celular de glucosa.
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M etfor mina.

Dosificacion | Vida | Efecto Contraindicaciones | Eliminacion
media | secundarios
500 - 2000 5h. Embarazo -
mg/dia Gastrointestinales | Lactancia Hepatica.
1 -3veced néusea, dolor Insuficiencia
dia, .
) abdominal, Hepatica
después de S
comidas diarrea. Insuficiencia
Dosis Acidosisl4cticaen | "end-
maxima: i .
dosis dtas. Alcoholismo.
3g/dia. o
Ulcera Péptica
Activa
Cuadro N° 7: Dosificaciones
Fuente: (Ch. Glumer y otros, 2004)
Carbohidratos

Secretagogos de ¥ilesthio

insulina: las Enzimas

sulfonilureas y \ digestivas  g-inhibidores de la

meglitinidas estimulan < glucosidasa:la

en el pancreas la b acabarbosa deteriora la

liberacion de insulina Glucosa digestion y absorcion de

plasmatica

Pancreas GLI ]

Biguanidas:la Insulina
metformina
suprime la
produccion
hepatica de
glucosa

—

Muscule

Figura 14: metabolismo digestivo
Fuente: www.geosal ud.com/diabetesmel litus/di abetesgeneral .htm

los carbohidratos en el
tracto gastro-intestinal

[
) ' Tejido adiposo
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Tiazoldinedionas (TZD):

M ecanismo de accion:

Disminuye la resistencia a la insulina aumentando la captacion celular de glucosa

adicionalmente disminuye la produccion hepatica de glucosa.

» Rosiglitazona

» Pioglitazona.

Rosiglitazona
Dosificacion Efecto secundarios | contraindicaciones | Eliminacion
2 - 4 mg/dia
1-2veced dia Edema, mareo, Embarz?\zo - Hepética.
L lactancia.
Dosis maxima: Anemia por e
) hemodilucion, Insuficiencia
8 mg/dia. Hepética.
Elevacion delas -
enzimas hepétlcas Insuficiencia
cardiaca.

Aumento de peso

Elevacién marcada

de las transaminasas.

Anemia

Cuadro N° 7: Dosificaciones
Fuente: (Ch. Glumer y otros, 2004)
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Pioglitazona

Dosificacion Efecto secundarios | contraindicaciones Eliminacion
15-30 mg/dia | Edema, mareo, Embarazo - lactancia.
1 tomaa dia Anemia por Insuficiencia Hepatica. | Hepética.
Dosis maxima: | hemodilucion, Insuficiencia cardiaca.
45 mg/dia. Elevacion delas Elevacion marcada de

enzimas hepaticas. las transaminasas.

Aumento de peso Anemia

Cuadro N° 7: Dosificaciones
Fuente: (Ch. Glumer y otros, 2004)

intesting
Carbohidrato R RTIE

5‘"\_-\__ Enzimas Disminuye la lipolisis

Disminuye los niveles digestivas excesivayla
plasmaticos de glucosa, produccion de acidos

\ + grasos libres

Glucosa
Pancreas plasmatica

Tejido adiposo

Higﬂdﬂ Muﬂ.‘ulu
‘\| Mejora la utilizacion de

| glucosa periferica

Figuran® 15: metabolismo glucosa
Fuente: www.geosalud.com/diabetesmellitus/diabetesgenera .htm
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C. Inhibidores dela absorcion intestinal de monosacaridos:

Inhibidores Alfa glucosidasas intestinales:

> Acarbosa
» Miglitol.

M ecanismo de accion:

Ejerce su efecto primeramente en e tracto gastrointestinal por inhibicion competitiva de
las enzimas denominadas alfa glucosidasas, por lo tanto la velocidad de absorcion de la
glucosa sea mas lenta y sus niveles plasméticos de glucosa disminuyen, con menor

estimulacién en la secrecion de Insulina.

Acarbosa
Dosificacion Efecto Contraindicaciones | Eliminacion
secundarios
150 - 300 Gastrointestinales: | Embarazo —
mg/dia _ _
Flatulencia, |lactancia Fecal.
1 -3veced dig, ) . .
distension Trastornos crénicos
con laprimera ) L
abdominal, de ladigestion.
ingesta de diarrea. o
Ulcera Péptica.
comidas.
Dosis maxima:
300 mg/dia.

Cuadro N° 7: Dosificaciones
Fuente: (Ch. Glumer y otros, 2004)
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Incretinas (26,27)

(ALAD, 2010) Establece que ciertas hormonas intestinales que son liberadas a la
circulacion luego de la ingesta de alimentos. Esto es, la liberacion de las Incretinas es
rapida, y se observa niveles elevados de dichas hormonas apenas de 15 minutos después

de laingestion de los alimentos.

INCRETWMAY

LUCEMIA

Figuran®: ingestion alimentos
Fuente: www.eusten.org/archivos/incr etinas.doc -
M ecanismo de accion
» Trassu liberacion, las Incretinas se degradan rgpidamente y desaparecen.
> Potencian la secrecion de insulina en las células beta del pancreas en respuesta a
los niveles elevados de glucosa sanguinea que se presenta después de la
ingestion de alimentos.
» Inhibe laliberacion del glucagon en las células alfa del pancreas en condiciones
de hiperglucemia.
> El efecto de las Incretinas significa que la ingestion de glucosa estimula la
liberacién de incretinas del intestino, y éstas a su vez estimulan la secrecién de

insulina més ala de la producida por la glucosa absorbida.
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» Hay dos incretinas principales: Péptido 1 analogo de glucagén (GLP-1) se libera
delas células L, localizadas en € ileon y e colén, vida media 2.3 minutos y €
Péptido insulinotrépico dependiente de glucosa (GIP) se liberan en las células K,
localizadas en e duodeno, vida media 5 minutos. En Diabetes Méellitus tipo 2 la
respuesta a estas sustancias podria estar alterada.

» Ambas sustancias son inactivadas por |a enzima dipeptidil peptidasa4 (DPP-4).

» -DPP -4 es una enzima tanto de circulacion libre como fija a la membrana,
expresada ampliamente, que esta presente en las células de la mayoria de los
tgjidos, incluyendo € tubo gastro-intestinal, €l higado, los rifiones, los linfocitos
y las células endoteliaes.

» Esta répida degradacion por la DPP-4 es la que limita los efectos de GPL-1 y
GIP sobre la homeostasia de la glucosa.

» GPL- 1. Favorece la proliferacion y la supervivencia de las células beta en
estirpes de células de islotes y model os en roedores.

> Inhibe @ Vaciamiento Gastrico e Induce una sensacion de Saciedad.

ING

GLUCEMIA

e

Figuran® 17: glucemia
Fuente: www.eusten.org/archivos/incretinas.doc -
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M edicamentos:

Agonistas del receptor GLP-1

> Exenatide (BYETTA)

» Liraglutide

» CJC-1131: Anaogo de accion prolongada.
» AVE-0010: Anadlogo GLP-1.

Inhibidores dela DPP-4

» Sitagliptina: por viaoral (Januvia)
> Vildagliptina: por viaoral: (Galvus)
» MK-0431.

» PSN-9301

Insulinoter apia:
En la Diabetes Méllitustipo 2 requerirael uso de Insulina

Y

Incorporar: Insulinizacion temprana cuando no se alcanzan los objetivos de Hb
Alc < 7%.

Hiperglicemia Severa.

Complicaciones Agudas y Cronicas.

Enfermedades concomitantes: Desde un simple resfrio hastaun IAM.

Uso de Medicamentos que ateran la glucosa: Inmunosupresores.

Cirugia

Fallo de las células beta en forma definitiva.

Pérdida Peso.

YV V V V V V VY
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Objetivos:

» Disminuir la glucosa, prevenir o disminuir la progresion de las complicaciones
cronicas.

» Esfactible y seguro mantener los niveles de glucosa muy cerca de lo normal por
largos periodos de tiempo.

» Logra glicemias méas estables; es importante que € paciente lleve un registro
diario de sus glicemias.

» Intensificar de la terapia insulinica Insulina basal con analogos de larga
duracion + Insulina prandial con andlogos de accién ultra répida.

M ecanismo de accion:

Tipos Inicio Maximo Duracién
Insulina 10-20 la2 3 a4 horas.
Glulisina Minutos Horas

Insulina 10 minutos 1 hora 2 -4 horas.
Lispro

Insulina 30 -60 2-4 5-8horas.
cristalina Minutos Horas

Insulina 1-2 4-10 18-24
deaccion Horas Horas horas.
intermedia

(nph)

Insulina 1- 2 horas 22-24
Glargina horas

Cuadro N° 7: Dosificaciones
Fuente: (Ch. Glumer y otros, 2004)
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23 HIPOTESIS

2.3.1 Hipotesis General

Determinar la contribucion que tiene € tratamiento segun la escala de Wagner en la
disminucion de la prevalencia del pie diabético en & Hospital Universitario de

Guayaquil.

2.3.2 Hipotesis Especificas

» S identificamos la informacién asociada entonces se relaciona la prevaencia,
incidencia, diagnéstico y tratamiento del paciente con pie diabético del Hospital

Universitario Guayaquil
» Los criterios unificados nos permite establecer diagndstico oportuno, tratamiento
adecuado y mejora significativamente la calidad de vida y la supervivencia de

los pacientes con pie diabéticos del Hospital Universitario Guayaquil.

» Laguiaclinica basada en evidencia contribuye en el manegjo de los pacientes con
pié diabético en e Hospital Universitario de Guayaquil.

24VARIABLES

2.4.1 Variable Independiente

Variables Propias del Individuo

2.4.2 Variable Dependiente

Variable dependiente del estilo de vida

Variable dependiente del tratamiento
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CAPITULO 111

3.-MATERIALESY METODOS

3.1.- Delimitacion dela investigacion.

Tempora
De Enero del 2014 a Diciembre del 2015

Espacia
Hospital Universitario
Ubicacion:
= Parroquia Tarqui
» Ciudad de Guayaquil.
= Cantén Guayaquil .
= Provinciadd Guayas

Unidades de observacion

» Persona Médico: (15) Quince

» Endocrindlogos (2) Dos

» CirugiaVascular (1) Uno

»  Pacientes: (600) Seiscientos.

3.2Universoy Muestra

De un universo de 600 pacientes hospitalizados en el servicio de Medicina Interna, en
las éreas de Hospitalizacion (sala) , Emergenciay Consulta Externa de endocrinologia
y cirugia vascular durante el mes Enero 2014 hasta Diciembre 2015, hubo 230 pacientes
con diagndstico de diabetes mellitus tipo 2, y de estos 105 tuvieron diagnéstico de pie
diabético, y 125 pacientes tuvieron con diabetes mellitus sin complicaciones de pie

diabético. Esto es, se definid como caso a todo paciente que teniendo antecedente de
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Diabetes Mdllitus tipo 2, tiene ulceracion, destruccion o infeccion de los tejidos
profundos relacionados con alteraciones neuroldgicas y distintos grados de enfermedad
vascular periférica en las extremidades inferiores evaluado por un especiaista que
ingresa a servicio de medicina Interna y pie diabético del Hospita Universitario
durante € periodo antes mencionado. Debido a que, se considerara control todo aquel
gue teniendo € diagndstico de Diabetes Méllitus tipo 2 no tiene, ni tuvo, ulceracion o
destruccion de tejidos profundos relacionados con alteraciones neuroldgicas y distintos
grados de enfermedad vascular periférica en las extremidades inferiores evaluada por un
especialista. Finadmente, se incorpord la totalidad de pacientes con diagnostico de
Diabetes Médllitus tipo 1l, si afeccién de pie diabético como del grupo control, y se
disefio unarelacion de 1/1 con e grupo de casos.

L os indicadores sociodemogréaficos parala sel eccion de la muestraincluyen:

-Sexo

-Edad

-Procedencia

-Peso

-Tala

Los indicadores a ser estudiados para definir factores de riesgo son:

-Tiempo de evolucion de la patol ogia hasta €l ingreso

-Tiempo de esperade lacirugia

-Hipertension arterial

-Obesidad

-Afos de experienciadel cirujano

-Se utilizaran como puntos de corte:

-Edad > de 65 afios

3.3 Viabilidad

La investigacion es viable debido a que se cuenta con gran informaciéon de personas
relacionadas con bases de conocimiento médicos con gran experiencia gue fortalezcan
este estudio, apoyo de la Direccion del Hospita Universitario, que facilitara la
investigacion cualitativa y cuantitativa dentro de la institucion, también porque la

investigadoralabora en lainstitucion en mencion.
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3.4 Criteriosdeinclusion y exclusion

La seleccion de los grupos se baso en los siguientes criterios:

Criterios de inclusion

» Pacientes que tengan €l diagnostico de Diabetes Méllitustipo 2 sin restriccion de
edad, € diagnostico se confirmé usando la historia clinica para evidenciar €
diagndstico previo de la enfermedad realizada por un especialista

Criterios de exclusion

» Pacientes con € Diagnostico de DM 1

» Pacientes fallecidos durante € periodo de estudio.

» Pacientes cuyas historias clinicas no consignen la totalidad de las variables
mencionadas. Es decir, cumplieron todos los criterios arriba mencionados solo
83 pacientes con pie diabético y 91 pacientes con diagnéstico de diabetes
mellitus tipo 2 sin complicaciones de pie diabético, es decir nuestra poblacion

original de 230 pacientes se redujo a una poblacién de 174 pacientes.

3.5 Operacionalizacion de las variables de investigacion

Las variables a considerar se las determiné haciendo unarevision de laliteraturaen lo
que corresponde a los factores de riesgo asociados a desarrollo de pie diabético. Esto
es, se considera 4 tipos de factores segin € modelo de determinantes de la salud de
Lalonde. Debido a que, los factores asociados a paciente, esto es en relacion a la
clinica, resultados de laboratorio y tratamiento, como son: la Glicemia, Hb Alc,
Neuropatia Diabética, Control de presion arterial, HTA, Antecedente de amputacion o
ulcera diabética, Retinopatia Diabética, Colesterol Total, Colesterol HDL, Colesterol
LDL, Triglicéridos, IMC, Insuficiencia vascular, Tiempo de evolucion de la
enfermedad, Genero, Edad, Estrato socioecondémico, Nivel Educativo. Por gjemplo, los
factores derivados del estilo de vida del individuo, como o es &l ambiente laboral de

alto riesgo para lesion de los pies, Falta de higiene, habito de fumar y sedentarismo.
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También, los factores relacionados con €l tratamiento farmacol 6gico, esto es en relacion

a lo que € tratamiento causa en e paciente como lo es. tratamiento con

hipoglucemiantes orales, insulina 0 ambos; y otra medicacion habitual. Finamente, los

factores derivados de los servicios de salud referido a ambiente fisico y psicosocial que

este proyecta: relacion entre €l paciente y € persona de salud, tratamiento brindado

oportunamente. Estos ultimos no fueron evaluados, ya que estas variables no estaban

consignadas en la historiaclinica.

Variables Propiasdel Individuo

VARIABLES | DEFINICION | ESCALA | INDICADOR | CATEGORIA
PIE Ulceracion, Categoric | Historia Positivo:
DIABETICO destruccion o | a — | Clinica Diagnostico de Pie
infeccion de los | Nominal diabético
tegjidos ) .
profundos Negativo: Ausencia
relacionados de Pie Diabético
con alteraciones
neurol 6gicas.
EDAD Tiempo en afios | Ordinal Ficha de | Nifios 6- 11afios
que ha vivido estudio
Joven 18 — 30 aflos
Adulto 31 - 59 afios
Adulto mayor = de
60
Edad:..................
Genero Genero a cua | Nominal | ficha de | Hombre - Mujer
pertenece el estudio
paciente
Estrato Nivel Nomina | Ficha de | Alta
socioecondémico | Socioeconomico estudio _
segun [2OIT. Media Tipica
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MediaBaga

Baja Superior
Bajalnferior
Muy Bajo
Procedencia Lugar donde ha | Nominal | Historia Ciudad de origen
vivido los dos Clinica
altimos afios
Nivel Educativo | Nivel de | Nomina | Ficha de | Educaciéninicid
educacion que estudio .
alcanzo Educacion primaria
Educacion
secundaria
Educacién superior
Tiempo de | Cantidad en | Nomina | Historia - Menos de 5 afos
evolucion de la | afios desde € Clinica de enfermedad
enfermedad diagndstico .
hasta e dia de -Saganos
hospitalizacion - De 10 afios a
19afios
- Mas de 20 afios
HTA Antecedente Nominal | Historia Positivo: Si existe €l
Positivo del Clinica diagnostico en
Diagnostico cualquier consulta
previa.
Negativo: Ausencia
de diagndstico de
HTA en consultas
previas
ACV Antecedente Nominal | Historia Positivo:
positivo de Clinica Antecedente
desorden )
cerebro Negativo: No
vascular Antecedente
Cardiopatia Antecedente Nominal | Historia Positivo:
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isquémica positivo de Clinica Antecedente
SICA, IAM, vy .
pass coronario, Negativo: No
stent coronario. Anteced.

Insuficiencia Antecedente Nominal | Historia Positivo:

vascular positivo con € Clinica Diagnostico de
diagnostico de o

vascular

Negativo: No
presenta diagnostico
de Insuficiencia
Vascular

Neuropatia Antecedente Nominal | Historia Positivo:

Diabética positivo Clinica Diagnéstico clinico
realizado por un de Neuropatia

eciadista.
=P Negativo : No
presenta diagnostico
clinico

Retinopatia Antecedente Nominal | Historia Positivo: Presencia

Diabética positivo Clinica de algun grado de
realizado por un retinopatia
especialista. )

Negativo: Examen
de fondo de ojo
Normal

Nefropatia Antecedente Nominal | Historia Positivo:

Diabética positivo Clinica Antecedente
realizado por un o
especiadista Negativo: No

Anteced.

Antecedente de | Historia de | Nomina | Historia Positivo:

amputacion cirugia mayor o Clinica Antecedente de

menor de los
miembros
inferiores.

ulceradiabéticao de
amputacion en lugar
distinto alalesiéon
actual.

77




Negativo: Ausencia
de antecedentes de
ulcera o amputacion

IMC indice de masa | Nomina | Historia Adecuado : < 25
corpora Clinica Kg/m2
hallado a
hospitalizacion Kg/m2
Obesidad: > 30
Kg/m2
Control de | Primera toma | Nomina | Toma de | Adecuado :
presion arterial | de presion presion arterial | <130/80mmHg
ateriad en d en 02 o
piso de oportunidades | Admisible: <
hospitalizacion, separadas por | 140/90mmHg
en los contro_lgs 6 horas en un || L adecuado:
la presion plazo de 7 dias
arterial >140/90mmHg
promedio
registrada
Glicemia Nivel de | Nominal | Examen Adecuada < 126
Venosa glucosa en bioquimico de o
sangre venosa una muestra de | Admisible 126-140
N ayunas SaNgre VeNnosa | | decuado > 140
tomada al periférica
ingreso del (ayunas)
paciente.
Hb Alc Nivel de | Nominal | Examen Adecuada< 7
hemoglobina bioquimico de o
Glicosilada una muestra de | Admisible 7 - 8
durar'lte. . la SANGIe VENOSA | | hagecuado > 8
hospitalizacion. periférica
(ayunas)
Depuracion de | Depuracion de | Nomina | Examen Estadio | : Mayor de
Creatinina creatinina bioquimico de | 90
hallada una muestra de )
mediante  la sangre venosa | Estadioll - de60 a
formula de periférica 89
crockeroft y (ayunas) Estadio I11: de30 a
gault y 59
clasificada
segun los
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estadios de EstadioIV:del5a
National 29
Kidney )
Foundation Estadio V : menor
“Kidney de 15
Disease
Outcomes
Quality
Initiative”
Colesterol Total | Nivel de | Nomina | Examen Adecuado: < 180
colesterol total bioquimico de | mg/dL
tomado en una muestra de o
periférica 200 mg/dL
(ayunas) Inadecuado: >200
mg/dL
Colesterol HDL | Nive de | Nomina | Examen Adecuado: >45
colesterol HDL bioquimico de | mg/dL
tomado en una muestra de o
periférica mg/dL
(ayunas) Inadecuado: < 35
mg/dL
Colesterol LDL | Nive de | Nomina | Examen Adecuado: < 100
colesterol LDL bioquimico de | mg/dL
en sangre una muestra de o
venosa tomado sangre venosa | Admisible: 100 -
en ayunas. periférica 129 mg/dL
(ayunas) Inadecuado: >130
mg/dL
Triglicéridos Nivel de | Nomina | Examen Adecuado: < 150
triglicéridos en bioquimico de | mg/dL Admisible:
ayunas. unamuestrade | 150 - 199 mg/dL
sangre venosa
periférica Inadecuado: >200
(ayunas) mg/dL

Cuadro N° 8: Variables propias del individuo
Fuente: Investigadora
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Variables dependientes del estilo devida

VARIABLES | DEFINICION | ESCALA INDICADOR | CATEGORIA
Ocupaciones de | Aquella que | Nominal Obtenida  de | Caminapara
alto riesgo de | implique Ficha de | trabagjar
lesibnenpies | caminar para estudio _
realizar u No camina para
labor diaria trabajar
Falta de higiene | Revision e | Nominal Obtenida  de | Adecuada:
higiene diaria Ficha de | Revisiony
de sus estudio limpiezadiaria
extremidades
inferiores. Inadecuada: No
revision ni
limpieza
Sedentarismo Nomina Historiaclinica | Positivo:
Antecedente
Negativo: No
Anteced.
Habito de Nomina Historiaclinica | Positivo:
Fumar Antecedente
Negativo: No
Anteced.
Cuadro N° 9: Variables dependientes del estilo de vida
Fuente: Investigadora
Variables dependientes del tratamiento
VARIABLES DEFINICION | ESCALA INDICADOR | CATEGORIA
Antiglicemiantes | Tipo de droga | Nominal Historia Metformina
orales por via ord Clinica . .
usada para Glibenclamida
disminuir los
niveles de
glucosa.
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Insulina Nominal Historia InsulinaC
Clinica )
Insulina NPH
Otra lnsulina
Medicacion Nominal Historia Aspirina
Habitual Clinica _
Estatinas, etc.

Cuadro N° 10: Variables dependientes del tratamiento
Fuente: Investigadora

3.6 Tipo deInvestigacion

Durante el periodo de los afios 2014 y 2015 se realizo un estudio retrospectivo de casos
y controles que incorporo a los pacientes diabéticos hospitalizados en e Servicio de
Medicina Interna del hospital Universitario de la Ciudad de Guayaquil. Aplicando la
investigacion descriptiva— correlacional, para determinar larelacion que existe entre las
dos variables, los factores de riesgos (estilos de vida), €l tratamiento segun la escala de
Wagner en el pie diabético y variables propias del individuo. Es decir, la investigacion
descriptivo consiste en desarrollar una caracterizacion de las situaciones y eventos de
como se manifiesta el objeto de estudio, ya que éste busca especificar las propiedades
importantes del problema, mide independientemente los conceptos y también puede
ofrecer la posibilidad de predicciones aunque sean muy rudimentarios. Ya que, €
método correlacional consiste en la blsgueda de algun tipo de relacion entre dos 0 méas
variables, y en qué medidalavariacion de unade las variables afecta ala otra, sin llegar
a conocer cudl de ellas puede ser causa o efecto, también se aplicd la investigacion
bibliograficay la investigacion de campo através de la Historia Clinica, la informacion
gue se recoja sobre las variables involucradas se comprobara o no esa relacion, en

cuanto a su magnitud, direccion y naturaleza.

3.7 Cronograma de actividades
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TIEMPO

ACTIVIDAD

Recopilacion
Documental
Planificacion de las
bibliografia
Recopilacion de
historias clinicas

X X Mes4

Andlisis de las
historias clinicas

Clasificacion de X X [X
casosy controles

Tabulacion X | X

Digitacion X | X

Andlisis de X | X [X
resultado

Elaboracion de X | X [X
borrador

Revisién y X X | X
Elaboracion del
Documento final

3.8 Consideraciones Bioéticas

Para la readlizacion de la investigacion se gecutd las gestiones administrativas
correspondientes con las autoridades del Hospita Universitario de la ciudad de
Guayaquil, para contar con la autorizacion respectiva. Esto es, para acceder ala base de
datos estadisticas de los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 y diabetes mellitus con
complicaciones periféricas durante e periodo 2014 y 2015 que fueron atendidos en las
areas de emergencia, hospitalizacion de medicina interna y consulta externa de
endocrinologia y cirugia vascular, se aplic6 e vaor de la veracidad a toda la
informacion recopilada acerca de la finalidad del estudio, los objetivos, € método a

aplicar. Se respet6 la confidencialidad y autonomia de |os datos obtenidos.
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3.9 Recursos Humanosy Fisicos

Recur sos Humanos
> Investigadora:

Karem Aguirre Realpe

» Tutor del Proyecto:
Dr. Fausto Orozco Vilema

Recur sos fisicos

) COSTO VALOR

CANTIDAD DENOMINACION
UNITARIO |TOTAL

560 Horas de Alquiler de Computador 0,60 336,00
6 Diarios del pais y revista 2,75 16,50
3 Resma de papel bond 75 gramos tamafio A4 3,50 10,50
2 Cartucho paraimpresora 22,00 44,00
2 Cuadernos 1,00 2,00
4 Esferogréficas 0,30 1,20
6 Lapices 0,25 1,50
1 Sacapunta 0,30 0,30
1 Corrector 0,50 0,50
5 Carpetas 0,25 1,25
10 Movilizacion 1,00 10,00
3 CD-R 0,50 1,50
Total $ 425,85

3.10 Instrumentos de Evaluacién o recoleccion de la data

La técnica se caracteriza por la recoleccion de datos documentales a través de las

historias clinicas de |los pacientes, el estudio de observacion de los casos y detalle de los
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mismos. Es decir, se revisaron las Historias Clinicas de pacientes que fueron
hospitalizados en e Servicio de Medicina Interna (hospitalizacién, emergencia y
consulta externa) del Hospital Universitario de Guayaquil, en € periodo comprendido
de los afios 2014 y 2015, que cumplieron los criterios establecidos. Los datos fueron
recolectados en una ficha de recoleccion de datos elaborada para este fin (anexo 1) y
luego procesados con ayuda de un paguete estadistico.

Instrumentos

Se utilizara instrumentos como la guia de observacion y las historias clinicas. ES decir,
para el andlisis de los datos, se necesitd en primera instancia ordenar y tabular de forma
cuantitativa los resultados obtenidos en las historias clinicas y la observacion directa.
Esto es, la técnica matematica-estadistica, permitid obtener datos reales cuantificables
gue posteriormente sirven para realizar un andlisis general y detallado de la evolucion
de los pacientes tratados.

3.11 Metodologia para € analisisde los resultados

Unavez recolectado |os datos cualitativos de la investigacion se revisaran, se prepararan
y organizaran para €l andlisis. Es decir, el procedimiento de datos incluye las funciones
de edicién y codificacion, la edicién comprende la revision de los formatos de datos en
cuanto a la legibilidad, consistencia y totalidad de los datos. Ya que, unavez que sea
realizado la recopilacion de los datos y registro de datos, estos deben someterse a un
proceso de andlisis 0 examen critico que permita precisar las causas que llevaron a
tomar la decision de emprender la investigacion y ponderar las posibles aternativas de
accion para su efectiva atencién. Por lo tanto, € propdsito del andlisis es establecer los
fundamentos para desarrollar opciones de solucion a factor que se estudia, con €l fin de

introducir las medidas de mejoramiento en las mej ores condiciones posibles.
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CASOSY CONTROLES SEGUN GRUPO ETAREO

CAPITULO IV

4.- RESULTADOSY DISCUSION

TablaN° 1
EDAD CASOS CONTROLES

frecuencia | porcentaje | frecuencia | porcentaje
30 - 59 anos 20 24 15 16
> 60 afios 63 76 76 84
total 83 100 91 100
Fuente: historia clinica Hospital Universitario — Guayaquil
Relaciones estadisticas
edad muestra Minimo maximo media Desviacion

estandar

Casos 83 48 87 64.95 10.62
Controles 91 35 85 67.24 10.32
Tota 174 36 87 66.65 10.20
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I nter pretacion

Se puede observar que la edad predominante es la del adulto mayor (>= 60 afos) en
ambos grupos, también se observa que existe mayor nimero de adultos (30-59afios) en
los casos que en los controles. Esto es, la edad minima registrada fue de 37 afios y la
maxima de 87 afios, con una media de 66,06 afios y una desviacion tipica de 10,59 afios.
Ya que, no se registro ningun paciente con diabetes mellitus 2 en los grupos etarios
infantiles, ni adolescentes. Por lo tanto, en el andlisis descriptivo del grupo etario vemos
gue existe diferencia en lo que respecta a la edad minima hallada en los pacientes del
grupo de los casos que fue de 49 afios en contraste con € grupo de control donde la
edad minima fue de 37 afios, no hubo mucha variacién encontrada en lo que

corresponde ala edad maxima, mediay desviacién estandar.
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CASOSY CONTROLES SEGUN VARIABLES

DEPENDIENTESDEL INDIVIDUO

TablaN° 2
Casos Controles TOTAL
N=83 | % | N=91 % 174 | %
Sexo hombre 64 77 51 56 | 115 | 65
mujer 19 23 40 44 5 | 34
Nivel educativo | Superior 15 18 17 18 |32 18
completa
Superior 10 12 5 6 |15 9
incompleta
Secundaria 30 36 51 56 |81 46
completa
Secundaria 12 14 7 8 19 | 11
incompleta
Primaria 11 13 5 6 16 9
completa
Primaria 5 7 2 2 7 5
incompleta
Sin educacion 0 0 4 4 4 2
Estrato Mediaalta 2 2 0 0 2 1
S0Ci 0economico _
Mediatipica 15 18 17 19 32 | 18
Mediabagja 64 78 70 77 | 134 | 77
baja 2 2 4 4 6 4
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Procedencia Guayaquil 58 70 79 87 | 137 | 79

Los Rios 10 12 8 9 18 | 10

Santa Elena 8 10 0 0 8 5

El Oro 4 5 0 0 4 2

Otros 3 3 4 4 7 4
Tiempo de|Menos de 5| 12 14 30 33 42 | 24
enfermedad anos

De5 a9 ainos 8 10 19 21 27 | 16

De 9 a 19 afos 23 28 35 38 58 | 33

De 20 amas 40 48 7 8 47 | 27

Fuente: historia clinica Hospital Universitario — Guayaquil

I nterpretacion

En esta tabla de las distribucion de los casos y controles seguin las variables
sociodemogréficas, se observa que en la variable sexo en € grupo de los casos € mayor
porcentgje corresponde a los varones aproximadamente su valor es 4 veces que las
muijeres, por e contrario en e grupo de los controles el sexo es més homogéneo ya que
la proporcién entre los varones y las mujeres es casi la misma. Esto es, en lo que
compete a estrato socioecondmico, la variable que corresponde a la Media bagja es la
que ocupa en ambos grupos € mayor porcentaje, es importante resaltar es que en €
grupo de los controles no existe pacientes que tengan estrato socioecondmico bao
superior 0 bgjo inferior, asimismo tampoco se registran en este Ultimo pacientes con
estrato medio alto; cabe resaltan por otro lado que en ambos grupos no se registraron
estratos altos socioecondémicos. Ya que, en lo gque respecta a nivel educativo, en €
grupo de los casos un 18% tiene educacion superior completa, un 36% tiene secundaria

completay un 13% tiene primaria completa, estas categorias resaltan sobre las demas en
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ese orden por la mayor proporcion de casos, y se esboza un discreto orden descendente;
por otro lado en e grupo de los controles la proporciones es distinta a grupo anterior.
Por lo tanto, las personas sin educacion solo se reportaron en € grupo de los controles
(4%). Finamente, como ultima variable sociodemografica considerada esta la
procedencia, en esta podemos ver que en ambos grupos & grueso de pacientes proviene
de la ciudad de Guayaquil, teniendo solo en e grupo de los casos un porcentge
relevante de pacientes procedentes de otra Provincia como Los Rios (10%). En lo
referente a tiempo de enfermedad observamos que si hay una diferencia marcada en €
grupo de los casos con respecto a los controles. Sin embargo, en los primeros
observamos que € mayor porcentaje esta ubicado en e grupo de pacientes con un
tiempo de enfermedad de més de 20 afios (40%) seguido luego por € grupo de més de
diez afos pero menor de 20 afios en comparacion del grupo de control donde solo un
7% tenia méas de 20 afios de enfermedad, en este grupo de pacientes diabéticos € mayor
porcentaje esta ubicado en los grupos de 10 a 19 afios, Menosde 5 afiosy de 5 a9 afios,

en orden descendente respectivamente con 12,%, 8% y 23%.
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CASOSY CONTROLES SEGUN VARIABLES

DEPENDIENTESDEL INDIVIDUO

TablaN° 2
casos Controles TOTAL
N=83 % N=91 % 174 %
HTA (hipertension | SI 43 52 50 55 93 53
arterial)
NO 40 48 41 45 81 47
ACV Sl 4 5 15 17 |19 11
NO 79 95 76 83 | 155 89
Insuficiencia Sl 45 54 5 6 |50 29
Vascular Periférica
NO 38 46 86 94 | 124 71
Retinopatia Sl 32 39 6 7 38 22
Diabética
NO 51 61 85 93 136 78
Nefropatia Sl 19 23 11 12 30 17
diabética
NO 64 77 80 88 144 83
IMC (indice de| Peso normal 23 28 23 25 46 26
masa corporal)
Sobrepeso 39 47 39 43 78 45
Obesidad 17 20 27 30 44 25
Obesidad morbida 4 5 2 2 6 4
Presion arterial Adecuada 58 70 62 68 120 69
Admisible 14 17 8 9 22 13
I nadecuada 11 13 21 23 32 18

Fuente: historia clinica Hospital Universitario — Guayaquil



I nterpretacion

En lo referentes a las variables macroangiopatia diabética; la Hipertensiéon arterial
muestran valores similares en |os grupos de casos y controles cosa distinta lo que ocurre
en lavariable ACV como podemos observar en la tabla N°03 en los casos solo un 5%
presento dicho evento |o con contrasta con e grupo de control que un 17%. Por |o tanto,
en lo referente a las variables relacionadas con la microangiopatia diabética, podemos
apreciar que la insuficiencia vascular periférica estuvo presente en e 54% de los
pacientes con pie diabético y no se registraron casos en e grupo de los controles algo
similar ocurrié con la variable neuropatia diabética; en el antecedente positivo de
retinopatia diabética el mayor porcentaje estuvo en el grupo de los casos 39% y solo un
7% en e grupo de los controles por otro lado la nefropatia diabética solo estuvo
presente en e 23% de los pacientes con pie diabético y un 12% de los controles. Ya
que, en lo que respecta a IMC (indice de masa corporal) y la presion arteria, las

proporciones fueron parecidas tanto en los casos y controles.
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CASOSY CONTROLES SEGUN VARIABLES

DEPENDIENTESDEL INDIVIDUO LABORATORIALES

TablaN° 3
casos controles | TOTAL
N=83 % N=91 % 174 %
GlicemiaVenosa | Adecuada 19 23 30 33 49 28
Admisible 9 11 6 7 15 9
Inadecuada 55 66 55 60 110 63
Hemoglobina Adecuada 21 25 40 44 61 35
glicosilada
Admisible 13 16 14 15 27 16
Inadecuada 49 59 37 41 86 49
Colesterol Total Adecuada 62 75 57 63 119 68
Admisible 10 12 10 11 20 12
Inadecuada 11 13 24 26 35 20
Colesterol HDL Adecuada 25 30 41 45 66 38
Admisible 24 29 32 35 56 32
Inadecuada 34 41 18 20 52 30
Colesterol LDL Adecuada 53 64 41 45 94 54
Admisible 14 17 13 14 27 16
Inadecuada 16 19 37 41 53 30
Depuracion de | Estadio | 27 33 19 21 46 26
creatinina
Estadio I 33 40 46 51 79 45
Estadio I11 18 21 16 17 34 20
Estadio 1V 3 4 9 10 12 7
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Estadio V 2 2 1 1 3 2

Triglicéridos Adecuada 59 71 57 63 116 67
Admisible 10 12 15 16 25 14
Inadecuada 14 17 19 21 33 19

Fuente: historia clinica Hospital Universitario — Guayaquil

Inter pretacion

Las variables dependientes del individuo en relacion a valores de laboratorio vemos
como primer punto que la glicemia venosa en ayunas era adecuada en mayor proporcion
en € grupo de los controles 60% vs solo un 66% en e caso de los pacientes con pie
diabético, en estos Ultimos e mayor porcentgje estaba registrado como una glicemia
venosa inadecuada, algo similar ocurrié con la glicemia tomada de sangre capilar,
repitiéndose aproximadamente las mismas proporciones. Ya que, la hemoglobina
glicosilada estuvo en valores inadecuados en un 59% en e grupo de los casos dicha
cifra fue mucho mayor que lo hallado en los controles, ademés estos Ultimos tenian e
mayor porcentgje valores adecuados (41%) de esta variable. Por |o tanto, la depuracién
de creatinina y los estadios de la funcion renal en relacion a esta, podemos ver que los
pacientes con pie diabético, se ubican en mayor porcentgje en los Estadios 11, 1 y I11 en
orden descendente siendo estos casi |a totalidad de los casos, por € contrario en los
pacientes del grupo de los controles mas de la mitad de ellos estaba ubicado en €l
estadio I1, y luego de este los estadios 1,111 y IV en forma casi proporcional; un punto
resaltable es que no se registraron pacientes con estadio V en este ultimo grupo lo que
contrasta con € grupo de los casos (en € cual se registrd uno). En conclusién, con
relacion a Colesterol HDL vemos que los pacientes con pie diabético duplican €l
porcentaje de los valores inadecuados en relacion a los controles y estos ultimos tienen
el mayor porcentaje de valores dentro del rango de normalidad; el Colesterol LDL y los
triglicéridos tuvieron una proporcion similar en las tres categorias de la variable,
teniendo un ato porcentge los valores adecuados en ambos grupos con una ligera

diferenciad grupo de los casos.

93



CASOSY CONTROLES SEGUN VARIABLES

DEPENDIENTESDEL ESTILO DE VIDA
Tabla4

Casos controles TOTAL

N=83| % |N=91| % |174| %

Higiene y|Si lo rediza| 31 37 67 74 98 | 56

revision diaria de| adecuadamente

los pies i
No lo rediza| 52 63 24 26 76 | 44
adecuadamente

Ocupacion Camina para| 53 64 19 21 |72 | 41
trabgar
No camina paa| 30 36 72 79 102 | 59
trabajar

Sedentarismo Antecedente 70 84 80 88 |150| 86
positivo
Antecedente 13 16 11 12 24 | 14
negativo

Habito de fumar | Si 28 34 10 11 38 | 22
No 55 66 81 89 |136| 78

Fuente: historia clinica Hospital Universitario — Guayaquil

Inter pretacion

En relacion a las distribucion de las variables dependientes del estilo de vida del
paciente, como vemos en la tabla N°05 con la variable higiene y revision diaria de los
pies, observamos que el mayor porcentge en e grupo de los casos (63%) no lo hace o
lo realiza inadecuadamente, en total contraste con e grupo de los controles donde un
74% lo hace adecuadamente. Como se observa en la tabla, la ocupacién de alto riesgo
de lesion de los pies estuvo presente en un 64%, mientras solo un 21% en € grupo de
los controles, pero en este Ultimo la proporcion de pacientes que no tienen riesgo es

mucho mayor (79%). Por lo tanto, el habito de vida sedentario es e comun
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denominador como vemos en ambos grupos aunque con mayor porcentge en los casos
(84% vs 88%) Por otro lado El Habito de Fumar tuvo mayor peso en ambos gruposy a

igual que laanterior variable hubo més registros en el grupo de los casos.
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CASOSY CONTROLES SEGUN VARIABLES

DEPENDIENTESDEL TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Tabla5
Casos controles TOTAL

N=83 % N=91 % 174 %

Metformina S 49 59 51 56 100 57
No 34 41 40 a4 74 43

Glibenclamida |Si 30 36 31 34 61 35
No 53 64 60 66 113 65

Insulina C S 12 14 6 7 18 10
No 71 86 85 93 156 90

InsulinaNPH | S 27 33 29 32 56 32
No 56 67 62 68 118 68

Otralnsulina | Si 7 8 10 11 17 10
No 76 92 81 89 157 90

Aspirina Si 20 24 22 24 42 24
No 63 76 69 76 132 76

Estatinas S 25 30 18 20 43 25
No 58 70 73 80 131 75

IECA Si 17 21 26 29 43 25
No 66 79 65 71 131 75

Cdcio Si 7 8 17 19 24 14
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Antagonista No 76 92 74 81 150 86
BetaBloqueador | S 7 8 14 15 21 12
No 76 92 77 85 153 88
BRA-II Si 12 14 13 14 25 14
No 71 86 78 86 149 86
Otra Si 16 19 14 15 30 17
medi cacion
No 67 81 77 85 144 83

Fuente: historia clinica Hospital Universitario — Guayaquil

I nterpretacion

La interpretacion de la tabla nos permite establecer que la distribucion de los casos y
controles segin las variables dependientes del tratamiento farmacoldgico podemos
observar que en e caso de los antiglicemiantes orales, € primero registrado es la
Metformina, que en € grupo de los casos y controles |as personas que la utilizan tienen
una proporcién similar (59% vs 56%), en €l caso de la Glibenclamida |los pacientes con
pie diabético la utilizan y no la usan de manera proporcional; cosa distinta ocurrié en el
caso de los controles la mayor proporcion (66%) no la utilizaba. Ya que, en e caso del
uso de las Insulinas la C fue solo utilizada en un 14% Yy solo en € grupo de los casos, en
cambio la Insulina NPH tuvo un porcentagje similar en ambos grupos (33% vs 32%) y
otro tipo de insulina fue registrada en 8% y 11% en los casos y controles
respectivamente. En consecuencia, en relacion a la medicacion habitual de estos
pacientes, la aspirina tuvo igua importancia en ambos grupos (24% vs 24%), en
contraste con las Estatinas que un 30% la usaba en € grupo de los casos y solo un 20%

en los controles.
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RESUMEN FACTORES ASOCIADOS PARA EL DESARROLLO DEL PIE

DIABETICO
Tabla6
Pie No OR IC (al P
diabético 95%)
N=83| % [N=91| % Inferior | Superior
30 - 59 afos 20| 24| 15 |16| 226 | 1.00 514 |0.053
>=ce 60 afos 63| 76| 76 |84| 3.22 |1.56 6.64 | 0.02
Nivel educativo Superior 15| 18 | 17 |18]| 224 | 1.08 4.63 | 0.04
Tiempo de enfermedad de| | 40 | 48 | 7 | 82678 7.73 | 92.76 | 0.00
20afios 0 mas
Tiempo de enfermedad de| | 23 | 28 | 35 |38 3.66 | 1.79 745 | 0.00
10anos o0 mas
Tiempo de enfermedad de| | 12 | 14 | 30 33| 0.29 | 0.13 0.66 | 0.00
menos de 5afios
Insuficiencia Vascular 45 54| 5 | 6|37 273 515 | 0.09
Periférica
Neuropatia Diabética 19 | 23| 11 |12| 229 | 151 3.01 | 0.07
Retinopatia Diabética 32|39 6 |7]1930 555 | 66.76 | 0.03
Hb Glicosilada Inadecuada 49 | 59 | 37 |41] 242 | 1.20 485 | 0.02
Depuracién De Creatinina 27 |33| 19 (21| 215 | 1.02 453 | 004
Colesterol LDL Inadecuado 16 | 19| 37 [41| 043 | 0.22 0.84 | 0.02
Triglicéridos Inadecuado 14 |17 | 19 |21| 050 | 0.25 0.99 |0.051
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Higiene y Revision Diaria| | 52 | 63 | 24 26| 458 | 2.29 9.27 | 0.00

delos Pies Inadecuada

Camina Para Trabajar 53 |64 | 19 (21| 7.04 | 3.47 14.88 | 0.00
Habito de Fumar 28 134| 10 |11|327| 1.29 859 | 0.01
Calcio Antagonista 7 | 8| 17 |19/ 026 | 0.09 1.04 | 0.03

Fuente: historia clinica Hospital Universitario — Guayaquil

I nterpretacion

En este cuadro agrupamos las variables con mayor frecuencia y las variables méas
estudiadas segun la literatura; como ya vimos las frecuencias expondremos solo los
Odds Ratio. Es decir, en € grupo de las variables dependientes del individuo vemos que
lavariable 30 — 59 afos tiene un OR=2,26 (1C95% 1,00 - 5,14) con p=0,053.El grupo de
los >=de 60 afios con pie diabético el OR= 3,22 (1C95% 1,56 - 6,64) con una p=0,02.
Esto es, para meor entendimiento dividimos la variable Nivel educativo en tres grupos
(los que presentaron mayor frecuencia), e nivel educativo superior fue € Unico de los
tres presentados que tuvo significacion estadistica (p=0,04), encontrando un OR=2,24
(1C95%1,08 - 4,63). El nivel Educativo secundaria completa 0 més y en nivel de
primaria completa 0 mas pese a tener gran porcentaje no acanzaron significancia
estadistica. Asi mismo, con respecto a tiempo de enfermedad o agrupamos segun la
cantidad de afios, como vemos todos presentaron significancia estadistica, tiempo de
enfermedad de 20 afios 0 méas tuvo un OR=26,78 (IC95% 7,73 - 92,76) con p=0,00
tiempo de enfermedad de 10 afios o mas tuvo un OR=3,67 (IC95% 1,79 - 7,45) con
p=0,00 y tiempo de enfermedad de 5 afios 0 menos tuvo un OR=0,29 (1C95% 0,13 -
0,66) con una p=0,00.

Lainsuficiencia vascular periféricay la neuropatia diabética tuvieron un porcentgje alto
61,6% un OR=3,75 (1IC95% 2,73 - 5,15) con p=0,09 en ambos casos. En cambio, la
retinopatia diabética tuvo un OR= 19,25 (IC95% 5,55 - 66,76) con p=0,03 y la
neuropatia diabética tuvo significancia estadistica 0,07). Es decir, estas variables

dependientes del individuo estan en relacién a vaores laboratorides. Ya que, la
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hemoglobina glicosilada tuvo un OR=2,42 (1C95% 1,20 - 4,85) con p=0,02. Por otro
lado la depuracion de creatinina en estadio norma tuvo un OR=2,15 (1C95% 1,02 - 4,53)
p=0,04. En las variables dependientes de los estilos de vida la variable Higiene y
revision diaria de los pies tiene un OR=4,58 (1C95% 2,29-9,27) con una p=0,00, en lo
gue respecta a la variable camina para trabgjar también alcanzo un OR= 7,02 (1C95%
3,47-14,88) p=0,00. Por lo tanto, cuando se investigd € habito de fumar pese a tener
baja frecuencia tuvo un OR=3,27 y un (1C95% 1,29-8,59) con una p=0,01. Veamos las
variables dependientes del tratamiento farmacol 6gico, en este caso la Metformina fue el
medi camento mas usado en ambos grupos (59% vs 56% respectivamente) pero al igual
gue la Glibenclamida y la insulina NPH no alcanzaron significancia estadistica. Con
respecto a la medicacion habitual la aspirinay las Estatinas fueron las méas usadas, por
otro lado los calcio antagonistas se mostraron como factor protector con un OR=0,26
(1C95% 0,09-1.04) con una p=0,03.
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CAPITULOV

CONCLUSIONES

Se determinG en la investigacion que el tiempo de enfermedad 20 afios 0 méas de
diabetes mellitus tipo 2 y € antecedente positivo de retinopatia diabética, fueron los dos
factores de riesgo dependientes del individuo mas importante en nuestro estudio para €l
desarrollo de pie diabético. Ya que, otros factores de riesgo fue € tener Insuficiencia
vascular periférica, neuropatia diabética, antecedente de amputacion, ser varén, adulto

mayor de 60 afios y hemoglobina glicosilada en val ores inadecuados.

Es importante considerar que otro de los factores dependientes de los estilos de vida
que establecieron riesgo en lainvestigacion, fueron e caminar paratrabajar, el tener una
inadecuadarevision e higiene de los pies, y € hébito de fumar, |o que permite establecer

gue es necesario hacer hincapié en estos factores.

Finalmente & tomar como medicacién habitual un Cal cioantagonista se determiné como
factor protector en la investigacion, los factores dependientes del tratamiento

farmacol 6gico ninguno se comportd como de riesgo para el desarrollo de pie diabético.
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CAPITULO VI

RECOMENDACIONES O PROPUESTAS

ESTABLECER COMO GUIA CLINICA PROCEDIMIENTOS BASADOS EN
LASEXPLORACIONES:

Exploracion fisica 'y diagnoéstico

Esta fase debe contener un conversatorio y exploracion fisica general. Es decir, examen
dirigido de las extremidades inferiores, € cua se basa en la valoracion: Dermatol 6gica,
Neuroldgica, Vascular y Musculo-esquelética. Esto es, se recomienda una revision
sistematica y ordenada. Esto es, con € objeto de poder especificar s se trata de un pie
diabético en riesgo, neuropatico, isquémico, neuroisguémico o infectado. Ya que,
permitira realizar un diagnostico terapéutico oportuno y eficaz. Por lo tanto, esta

evaluacion debera hacerse en todas las consultas del paciente con diabetes.

1. Laexploracion dermatol 6gica

Debe incluir la inspeccion de la piel de las piernas y los pies de las caras. dorsdl,
plantar, medial, lateral y posterior. Es decir, € aspecto de la pidl: para establecer s
existe anhidrosis, hiperqueratosis, calosidades, deformidades, fisuras y grietas,
maceraciones interdigitales, eccema y dermatitis; atrofia del tejido celular subcutaneo,
color y tono cutaneos; ausencia de vello en e dorso del pie, y turgencia de los plexos
venosos dorsales. También es necesario diagnosticar edema. Es decir, localizacion,
bilateralidad, grado, consistencia. Es importante determinar Onicopatias. Esto es,
onicomicosis, onicogrifosis, onicocriptosis. Asi mismo, es necesario establecer si existe
trastornos en la alineacion de los dedos. hallux valgus, varus, en garra o martillo. Ya
que, es necesario determinar |os trastornos estructurales como: pie cavo, plano, prono,
supino; atrofia de la musculatura interésea. Otra caracteristica necesaria es establecer la
temperatura si resulta con asimetria de la temperatura plantar percibida con € dorso de

la mano.
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2. La exploracion Neurolégica

(Pecoraro, R; Reiber, G; Burgess,E, 2010) Determinan que la exploracion neurol égica
€S necesario investigar para establecer si existe disestesia, parestesia, hiperestesia,
debilidad muscular, limitaciones en lamovilidad articular. Es decir, alteraciones propias
de la afectacion sensitivo-motora, asi como hiperhidrosis o anhidrosis. Esto es, porque
todas suelen establecer los sintomas iniciales que a menudo preceden en afios a la

afectacion artropatica o vascular.

(D.Armstrong, 2012) Determina que en un porcentaje elevado de los enfermos
diabéticos, y desde las fases iniciales de la enfermedad, existe una afectacion
neurol 6gica simétrica distal, que avanza en sentido proximal. Esto es, los sintomas son
mas tempranos en la extremidad inferior con respecto a la superior. Por lo tanto, es
necesaria para una evaluacion del estado neurologico la realizacion de las siguientes

pruebas:

Evaluacion de la presion fina cuténea

(Stockl, 2013) Determina que la utilizacion del test del monofilamento de Semmes-
Weinstein constituye un método fiable, técnicamente sencillo y que permite una
evaluacion rapida. Es decir, son monofilamentos calibrados de nylon, de forma que su
aplicacion sobre la piel corresponde a una fuerza previamente determinada. Por |o tanto,
el enfermo debe responder afirmativa o negativamente a la percepcion de su contacto.
Es recomendable evitar |as zonas afectadas por hiperqueratosis moderada a severa o por
calosidades, ya que su sensibilidad en la deteccion de enfermos con neuropatia

sensitivaes de 95 a 100% y su especificidad de 80%.

Evauacion de la sensibilidad vibratoria
En esta pruebala exploracién adecuada es la epifisis distal del primer metatarsiano. Esto
es, d emplear aparatos de vibracion eléctrica de frecuencia constante, conocida y

modificable mediante un cursor, es mas exacta, si bien tiene una especificidad baja en
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funcion de aspectos como el dintel de calibracion, la adecuacion de una presion idéntica
en e punto explorado, la cooperacion del enfermo y la variabilidad de respuesta en
funcion de la edad. Por lo tanto, es predictiva de riesgo de ulceracion, con una
sensibilidad de 80%, y especificidad de 60%.39

Exploracion de la sensibilidad superficial tactil y térmica
La exploracion tactil y térmica es un procedimiento para la determinar la sensibilidad al
pasar un algodon através de lapiel de la extremidad. Esto es, discriminacion téctil entre

dos puntosy sensibilidad al frioy a calor.

Exploracion del reflejo aquileo

Esta exploracion del reflegjo aquileo nos permite establecer su negatividad o asimetria.
Es decir, son indicadores de alteracion de la sensibilidad propioceptiva. Esto es, ambos
signos pueden ser positivos aun en ausencia de neuropatia a partir de los sesenta afos,
ademas de que pueden aparecer refleos anormales como Babinski. Yaque, en funcion a
ello se podra determinar si se encuentra ante un pie con neuropatia para complementar

su diagnéstico.

Estudios electrofisiol 6gicos parala velocidad de conduccién

(N Singh; D.Armstrong, 2013) Establecen que no se recomienda como estudio
sistematico en pacientes con sospecha de neuropatia diabética. Esto es, a menos que
tengan Ulceras diabéticas de evolucion torpida. Ya que, € patron mas prevaente en la
neuropatia diabética es la disminucion de la amplitud del potencial sensitivo, que es

variable en funcién del periodo evolutivo de la diabetes mellitus.

3. Exploracion vascular

(Aring, 2014) Establece que la arteriopatia en extremidades inferiores en el diagndstico
de diabetes mellitus es, en términos globales, de 8 a 10%; a los 10 afios de la
enfermedad hasta de 15% y alcanza 50% cuando ésta lleva 20 afios. Es decir, a nivel
troncular no es un factor determinante en la aparicién del pie diabético, pero si lo es en
la precipitacion de las lesiones hacia la fase de necrosis o0 gangrena en 30 a 40% de los

casos. Por |0 que, es necesario valorar la presencia o ausencia palpatoria de los pulsos
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tibiales, popliteo y femoral. Asi como, los soplos en la arteria femoral comun y la aorta
abdominal. Ya que, latemperatura y coloracién en la cara dorsal y plantar de los pies,
cianosis, palidez, hiperemia, etc.,, valorando su simetria a la palpacion. También

establecer € intervalo de replecion capilar y venosa.

Prueba de esfuerzo

Es indispensable en la prueba de esfuerzo establecer la claudicometria. Es decir, la
velocidad se estandarizaentre 4 y 9 km/h y €l grado de pendiente de larampa por dénde
camina € enfermo en 12%. Esto es, se registra como distancia de claudicacion
intermitente la que se recorre hasta é momento en que € paciente refiere dolor
muscular que le impide seguir realizando € examen. Yaque, si éste no es manifestado,
la prueba se concluye a los 10 minutos de iniciada. En consecuencia, nos permite
establecer diversas valoraciones hemodinamicas. Una diferencia entre ambos indices
de pulsabilidad inferior a3.70 + 2.43. Yaque, el mismo diferencial en ambos indices de
pulsabilidad, con un indice tensiona inferior a 0.65, indica, ademas, la afectacion
hemodindmicamente significativa en e sector fémoro-popliteo. En consecuencia, se
traduciran en ateraciones hemodindmicas, que se manifestaran en valores de indice
tensional posesfuerzo inferiores alos basales.

Pletismografia

(J.Aragdn; Y. Quintana, 2013) Manifiestan que las variables que integran las curvas de
volumen del pulso tienen interés en determinadas fases de isquemia en el pie diabético.
Esto es, existen varias modalidades de estudio pletismografico: método neumético, de
impedancia o anillos de mercurio. Ya que, constituyen zonas de exploracion cualquier
segmento de la extremidad, ya sea dedo, pierna o muslo, donde pueda evaluarse la curva
del pulso. Por lo tanto, en fases iniciales de esclerosis parietal, € primer componente
que se dtera es la onda dicrota de la curva ascendente, con grados progresivos de
estenosis se acaban afectando ambos componentes. Es consecuencia, la pletismogréfia
tiene utilidad en la evaluacion de la reserva o capacidad vasomotora de los segmentos
arteriolo-capilares, dato de interés practico en ciertas estrategias terapéuticas de la
isgquemia, esta situacion puede eval uarse desde un punto de vista cualitativo mediante la

prueba o test de hiperemia reactiva, consistente en € estudio comparativo de la curva
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pletismografica basal y la obtenida con posterioridad a una isquemia de tres a cinco
minutos, realizada mediante un brazal ete neumético.

Tension transcutanea de O2 y CO2

(Aragon, 2014) Determina un método indirecto de la vaoracion de la perfusion
sanguinea cutanea. Es decir, para conseguir valores confiables, € propio evaluador
realiza en forma previa una hiperemia en la zona de medicién mediante una el evacion
de la temperatura cutanea a 44 °C. Debido a que, las cifras de tension transcutanea de
oxigeno iguales o superiores a 30 mmHg han mostrado sensibilidad de 94%,
especificidad de 40%, valor predictivo positivo de 92% y valor predictivo negativo de
50% en cuanto alaresolucion favorable de lalesion o alaviabilidad de una amputacion

transmetatarsiana.

Estudio capilaroscdpico

(L. Prompers.;N. Schaper, 2012) Manifiestan que en € estudio capilaroscopico existe
un patron morfoldgico determinado y propio. Esto es, que define a la microangiopatia
en la diabetes mellitus, que consiste en formas megacapilares, flujo granular y de
microaneurismas, que en € asa capilar pueden adoptar una posicién apical, estas
dteraciones sdlo pudieron ser evidenciadas en menos de 40% de una serie de 69
pacientes diabéticos estudiados. Por lo tanto, un 70% presentd una evolucion de la
enfermedad superior a los quince afios, mientras que en € grupo en que no se
objetivaron anormalidades morfoldgicas, 90% de los enfermos tuvo una evolucién
inferior alos diez afios

Termometria
(D.Fernando; E. Masson, 2010) Manifiestan que la termometria es un estudio Gtil en la
valoracion de las zonas de isquemia que proporciona informacion prondstica de la

capacidad vasoactiva. Esto es, tiene un valor predictivo positivo alto en las pruebas de
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bloqueo quimico de los ganglios simpaéticos lumbares cuando la temperatura se eleva un
diferencia de tres 0 mas grados centigrados.

Laser doppler

(Bus, 2013) Manifiesta que e laser doppler es un méodo que permite vaorar la
perfusion arterial cutdnea. Ya que, su interés radica en que ha mostrado cierto valor
predictivo de la efectividad en la cirugia dd simpético y en € implante del
neuroestimulador medular. Por lo tanto, la complgidad en su utilizacion y la
variabilidad excesivamente frecuente entre dos 0 mas mediciones consecutivas son

importantes inconvenientes en su utilizacion.

Evaluacion angiogréfica

(J. Apelgvist; k. Bakker, 2013) Manifiestan que la evaluacion angiografica permite
realizar un buen diagnéstico de la situacion de perfusion arterial del pie diabético. Es
decir, en este contexto € estudio angiorradiol dgico tiene una ubicacién muy precisa en
el sentido de que debe indicarse Unicamente y con contadas excepciones, cuando la
evolucion de la isguemia hace preciso plantear un procedimiento quirdrgico de
revascularizacion. Ya que, la afectacion del sector fémoro-popliteo y de los troncos
tibioperoneos tiene una prevalencia mucho mayor en e enfermo diabético que en €
isqguémico no diabético. Por o tanto, es fundamental evaluar correctamente el estado

morfol 6gico de |os segmentos arterial es infrapopliteos y tibio-peroneos distales.

4. Exploracién osteomioarticular

(A. Berendt; K. Bakker, 2014) Determinan que la osteomioarticular se vaora los
aspectos de la morfologia del pie que han mostrado elevada prevalencia en la fase
inicial del pie diabético. Es decir, en € descenso del arco plantar como en los dedos en
garra o martillo, es necesario determinar la hiperqueratosis en puntos de presién como
las deformidades osteoarticulares. Ya que, en e aspecto funcional debe evaluarse la
limitacion de la movilidad en las articulaciones metatarso-falangica, subastragaina y
tibioperoneoastragalina. Por |o tanto, para complementar el estudio es recomendable la
realizaciéon de radiografias de ambos pies en proyecciones anteroposterior, latera y

oblicua
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ANEXOS



ANEXO 1

HISTORIA CLINICA Y EXPLORACION FiSICA EN EL PACIENTE CON PIE

DIABETICO.

ACTUACION PODOLOGICA EN LA PREVENCION Y TRATAMIENTO DEL

PIE DIABETICO.

PROTOCOLO PACIENTE DIABETICO

NOMBRES: APELLIDOS: FECHA:

SEXO:

FECHA DETECCION DE LA ENFERMEDAD: TIPO | |l

FACTORESDE RIESGO

> De 40 afios

-Diabetes > de 10 afios de duracion

-Complicaciones asociadas:
Oculares S NO
Renales Sl NO
Cardiovasculares S NO
H.Y.A. Sl NO
SIN Periférico S NO
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S/N Auténom Sl NO
Tabaguismo Sl NO
Alcoholismo Sl NO
Bajo nivel socio-econdémico Sl NO
EXPLORACION FISICA: izquierdo derecho

Trastor nos tr ofico —cutaneos

Atrofia cdlular subcutanea

Pidl lustrosa/ seca/ escamosa

Fisurastalén / prominencias

Hiperqueratosis:

Localizacion

Lesiones Micéticas
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Localizacion

ENGROSAMIENTO UNGUEAL

Localizacion

-Trastornos de la pilificacion
-Trastornos de la sudoracion
-Trastornos estructurales
-Deformidades del pie

Deformidades de los dedos

EXPLORACION NEUROLOGICA

Reflgjo rotulario: Normal
Reflgo aguileo: Normal
Sensibilidad téctil: Normal

Sensibilidad térmica: Normal

Sensibilidad dolorosa: Normal

Sensibilidad vibratoria

Graduacion

Disminuido Ausente:

Disminuido Ausente:

Disminuido Ausente:

Disminuido Ausente:

Disminuido Ausente:

lzquierda Derecha

Rétula Rétula
Maledlo Int: Maledlo Int:
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Cabeza ler Met
Signo de Romberg Normal
EXPLORACION VASCULAR

Izquierdo Derecho

Coloracion piernalpie

-Frialdad cutanealplantar

-Pulsos - tibial posterior

Pedio

Tiempo de replecion venosa (en seg)
Oscilometria (valores)

indice presion maledlo/brazo

Muslo/brazo

Doppler gréfico lzquierdo
Perf simet  Perf asim

asim

Curvavelocidad de flujo femoral
Curvavelocidad de flujo poplitea

Curvavelocidad detibial p.

Cabeza ler Met

Alterado

Derecho

Perf simet  Perf
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Curvavelocidad de flujo pedia

Pruebas complementarias:

-Pedigrafias

-Radiografias

Observaciones

NIVEL DE RIESGO
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ANEXO 2

HISTORIA CLINICA Y EXPLORACION FiSICA EN EL PACIENTE CON PIE
DIABETICO.

ACTUACION PODOLOGICA EN LA PREVENCION Y TRATAMIENTO DEL
PIE DIABETICO.

VISITASCONTROL PROCESO ULCERATIVO

NOMBRES: APELLIDOS: FECHA:
SEXO:
FECHA DETECCION DE LA EMFERMEDAD: TIPO | 1

CURA NUMERO

-Evolucién zona circundante Igual Megora
Empeora

-Dimensiones ulcera Igual Disminuye
Aumenta

-Aspecto Ulcera Igual Mejora
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Empeora

-Aparicién signos infeccion
¢Cuando?

-Aparicién signos reaccién local

¢Cuando?

Pruebas complementarias
-Radiologia

-Resultados

-Cultivo

-Resultados

Tratamiento

-F. Topico -

-F. Sistémico -

-Tratamiento ortopodol 6gico

-Observaciones

Préximo control

Sl

Sl

Sl

Sl

NO

NO

NO

Pauta

Pauta

ALTA

NO
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