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INTRODUCCION

A pesar de un evidente avance en el campo de la
salud y del desarrollo de tecnologia diagnostica y tera-
péutica, no se logr6 minimizar los problemas que
genera el pie diabético en la sanidad mundial.
Constituye un desafio para optimizar recursos y dis-
minuir la morbimortalidad que acarrea esta entidad,
siendo la causa mas frecuente de hospitalizacién de
los pacientes diabéticos.

La organizacién de equipos multidisciplinarios ha
reducido la incidencia de complicaciones y amputa-
ciones, infeccion, lesiones por mal manejo y, en defi-
nitiva, disminucion en costos de salud. (1-5)

Entre los objetivos de este encuentro latinoamerica-
no se planted analizar todas las variables y consensuar
el manejo del pie diabético acorde a las distintas reali-
dades sanitarias y econémicas. En el presente trabajo
de revision se comentaran los aportes y resultados de
dicha reunion.

EPIDEMIOLOGIA

Entre el 15y el 25% de los pacientes diabéticos pre-
sentan complicaciones como lesiones en el pie, aun-
que no existen diferencias con respecto a diabéticos
tipo 1 0 2. La presencia de la asociacion de diabetes de
mas de 10 afios de evolucién, sexo masculino, hiper-
glucemia sostenida y alteraciones cardiovasculares,

renales o retinianas, aumenta el riesgo inicial de pade-
cer una ulcera en el pie. Entre un 28 y un 32% de la
poblacion diabética de mas de 10 afios de evolucién de
enfermedad tienen macroangiopatia de pierna o de
pie. (6)

El 25% de los ingresos hospitalarios de diabéticos en
Estados Unidos, Gran Bretaiia y Espaiia se relacionan
con complicaciones de sus pies. Entre el 10 y 30%
requerirdin eventualmente una amputacion. (7)
Dichos porcentajes varian en funciéon de los niveles
socioeconémicos y las politicas sanitarias vigentes,
llegando en algunos paises al 60%, inclusive con alto
desarrollo tecnologico de prétesis, donde la indicacion
es la amputacion temprana.

FISIOPATOGENIA

Consideramos como pie diabético a “una alteracién
clinica de base etiopatogénica neuropdtica, inducida
por la hiperglicemia mantenida, en la que con o sin
coexistencia de isquemia, y previo desencadenante
traumatico, se produce la lesién y/o ulceracion del
pie". Este concepto actualmente involucra, ademas, a
los pacientes con pie de riesgo.

Existen asociaciones entre neuropatia periférica,
infeccion, enfermedad vascular periférica, trauma y
alteraciones de la biomecanica del pie que generarian
un pie diabético.

* Especialista en Cirugia Cardiovascular. Especialista en Flebologia y Linfologia. Equipo de Pie diabético. Division Cirugia Vascular. Hospital de

Clinicas “José de San Martin”. Universidad de Buenos Aires. Argentina.
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MANIFESTACION CLiNICA

ISQUEMICO

NEUROPATICO

- Palidez, acrocianosis o gangrena
- Disminucién de la temperatura
- Ausencia de pulsos pedio y tibial
- Rubor de dependencia
- Retardo en el llenado capilar (> 3-4 segundos)
- Claudicacién intermitente
- Dolor en reposo (atenuado por la neuropatia)

- Pérdida de la sensibilidad téactil, vibratoria y térmica
- Hiperestesia
- Disminucién o ausencia de reflejo aquiliano
- Debilidad y/o atrofia muscular
- Disminucién del vello
- Lesiones hiperqueratésicas (callos)
- Cambios tréficos en ufias
- Sensitivos: disestesias, parestesias, anestesia
- Autonémicos: piel seca por anhidrosis
- Motores: debilidad muscular

Cuapro 1.

Debemos considerar a dichos factores como etiol6-
gicos; los cuales, ante situaciones desencadenantes
como los traumatismos externos o internos, y por la
accion de factores favorecedores como la aterosclero-
sis y alteraciones estructurales del pie, conllevan la
aparicion de lesiones.

Durante mucho tiempo se consider6 que la diabetes
provoca “enfermedad de los vasos pequefios” (8), o
compromiso arteriolar, concepto que justificé6 duran-
te décadas muchas amputaciones. Trabajos posterio-
res mostraron que existe un compromiso de los vasos
tibiales de la pierna con preservacion de los vasos
perimaleolares (plantar y pedio), demostrando un
compromiso macrovascular aterosclerdtico y altera-
cién en el intercambio de nutrientes por engrosa-
miento de la tanica media de los vasos (9-10). Este
dato permiti6 el desarrollo de todos los procedimien-
tos de revascularizacién, desde las angioplastias hasta
la confeccién de by pass distales, aumentando el por-
centaje de salvataje de extremidades.

La neuropatia diabética se manifiesta con alteracio-
nes sensoriales, motoras y de fibras autonémicas. La
neuropatia sensorial afectaria la percepcion del dolor
y los cambios de temperatura. En tanto que la motora
afecta los musculos del pie intrinseca y de los muscu-
los de la pierna. La neuropatia auténoma lleva a la
sequedad de la piel, aparicion de fisuras, infeccion.

La neuropatia predispone la aparicién de fistulas
arteriovenosas en la microcirculacion (11), que provo-
ca disminucién de la perfusion celular y reduccién de
la saturacion de oxigeno. Se producirian alteraciones
estructurales y funcionales a nivel arteriolar y capilar
por engrosamiento de la membrana basal, dificultan-
do la migracion de leucocitos y alterando la respuesta
hiperémica o vasodilatadora, con mayor predisposi-
cion a lesiones, infecciones. (12)

MANIFESTACION CLINICA

Puede presentarse como pie isquémico, neuropati-
co, artropatico o complicado con infecciones. Las for-
mas mixtas constituyen la regla (Cuadro 1).

Las tlceras isquémicas constituyen solamente un
10-15% de los casos. Entre las tlceras neuropéaticas un
22% tiene isquemia, y de las tlceras isquémicas sola-
mente un 50% se combinan con neuropatias.

La forma clinica de presentacién varia segun el tipo
de pie diabético. Las formas puras, isquémicas, pre-
sentan antecedentes de claudicacién intermitente,
dolor de reposo y aparicion de lesiones o necrosis; en
tanto que las neuropaticas, manifiestan deformacio-
nes progresivas en dedos y pie, llegando al pie de
Charcot, o la presencia de tlceras con bordes, hiper-
queratosicas y no dolorosas.

EXAMEN CLINICO
Y EXAMENES COMPLEMENTARIOS

En la inspeccion se evaltan alteraciones durante la
marcha, deformaciones y prominencias 6seas, asime-
trias, temperatura de la piel, trofismo, presiones plan-
tares (callos), tipos de amputacion con riesgo de futu-
ra ulcera, zapatos y ortesis.

TABLA DE ABREVIATURAS

CLI Critica de miembros inferiores
CcMC Carboximetilcelulosa

ITB {ndice tobillo brazo

MMP Metaloporteinasas de matriz
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CLASIFICACION DE EDMONS

Neuropatico

PIE CARACTERISTICAS COMPLICACIONES
-Caliente -Ulcera neuropética
-Sequedad de piel -Artropatia neuropatica

-No doloroso
-Pulsos palpables

-Artropatia de Charcot
-Edema neuropético

Isquémico

-Pie frio
-Dolor en grado variable
-Pulsos ausentes

-Dolor en reposo
-Ulcera isquémica
-Gangrena

Neuroisquémico

-Disminucién de pulsos
- Dolor disminuido

-Ulcera neuroisquémica

CuaDRO 2.

EVALUACION VASCULAR:

Comprende el examen de pulsos, presencia de fré-
mitos, soplos, pudiéndose acompaifiar de examenes
complementarios como ecodoppler color, angiorreso-
nancia y angiografia en casos de indicacién quirdrgi-
ca. Es importante definir si existe asociacién con pato-
logia venosa y linfatica.

El indice tobillo/brazo nos permite evaluar el grado
de severidad de la isquemia. Se indica en:

1. Diabéticos de méas de 50 afios de edad.

2. Diabéticos de menos de 50 anos con factores de
riesgo o mas de 10 afios de enfermedad.

3. De ser normal repetirlo cada 5 afios (Consenso
ADA-ACC mayo 2003).

En pacientes con isquemia grave, los indices tobillo-
brazo (ITB) son de <0.4. En reposo, los indices pue-
den ser normales inclusive en pacientes con obstruc-
ciones severas; la prueba de esfuerzo revela que hasta
el 31% de estos pacientes manifiesta un cambio en la
relacion. En casos de calcificacion severa de vasos es
posible encontrar indices altos, por lo que es necesario
complementarlo con el indice brazo/dedo o con medi-
cion de la presion transcutanea de oxigeno. (13-16)

Definicion de isquemia critica de miembros
inferiores (CLI)- Categoria de Rutherford

1. Dolor de reposo con presion en tobillo <40 mmHg
o presion dedo <30 mmHg.

2. Ulceracion o gangrena con presion en tobillo <60
mmHg o dedo <40 mmHg.

Segin el Consenso Europeo de pie diabético
se considera como isquemia critica:

18 N

1. Dolor de reposo por mas de 2 semanas con pre-
sion de tobillo <50 mmHg o dedo <30 mmHg.

2. Ulcera o gangrena, presion en tobillo <50 mmHg,
dedo <30 mmHg o pulso pedio ausente en DBT.

EVALUACION NEUROLOGICA SENSITIVA:

Se usa el Monofilamento de Semmes Weinstein:
90% sensibilidad y 80% especificidad.

Sitios a investigar: bases del hallux, primera, terce-
ra y quinta cabeza de metatarsianos. Palestesia: 128
Hz. Temperatura. Reflejo (aquiliano).

El diagnoéstico minimo de neuropatia sensitiva se
realiza con la ausencia del monofilamento mas uno de
los otros elementos mencionados. Se debe recordar
que el examen minimo expresa cuales son los pacien-
tes en riesgo de tlcera futura.

Es posible clasificar como:

a) Bajo riesgo: cuando no presentan factores de
riesgo, requieren de control anual y de educacién pre-
ventiva.

b) Moderado riesgo: alteracion de apoyo, necesi-
tan control cada seis meses y medidas correctoras.

c) Alto riesgo: alteracion del apoyo y neuropatia
y/o vasculopatia, control estricto metabolico y evalua-
cién cada tres meses.

d) Muy alto riesgo: presentan antecedentes de
tlcera o amputaciéon previa o lesion preulcerosa.
Evaluacion mensual o cada quince dias.

De acuerdo con el grado de compromiso vascular
utilizamos la Clasificaciéon de Estadios de Fontaine,
considerando como: grado I: formas asintomaéticas,
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EVALUACION DE SEVERIDAD DE LA INFECCION

MODERADA SEVERA
Presentacion Lenta Aguda
Profundidad Piel Tejido subcutaneo
Tejidos Hasta la dermis Fascia, musculo, hueso
Celulitis Menor a 2 cm Extensa
Signos locales Celulitis leve Celulitis severa, necrosis
Compromiso sistémico Escaso Fiebre, hipotensién

Alteraciones Metabdlicas

Hiperglucemia

Acidosis

Compromiso vascular

Pulsos presentes

Pulsos ausentes

CuabRro 3.

con reducciéon de calibre vascular no significativo;
grado II: pacientes claudicantes; grado III: presencia
de dolor de reposo, y grado IV: aparicién de necrosis o
gangrena. Existen otras clasificaciones utiles como la
de Wagner, Edmons. (Cuadro 2).

Grados clinicos de Wagner

0- No lesiones abiertas. Puede haber deformidad o
celulitis.

1- Ulcera superficial.

2- Ulcera profunda no complicada. Llega a tenddn,
capsula articular o hueso.

3- Ulcera profunda complicada. Hay absceso, osteo-
mielitis o artritis séptica.

4- Gangrena localizada. Antepié o talon.

5- Gangrena de todo el pie.

Pie de riesgo

Wagner-Grado (0): pie diabético normal, con un
grado variable de neuropatia y deformidades 6seas
que lo sitian como pie de riesgo. El Consenso de la
SEACYV considera como pie de riesgo a todo pie diabé-
tico con algin grado minimo de neuropatia, dermopa-
tia, artropatia, vasculopatia.

Se considera que una infeccién es una invasién y
multiplicacién de microorganismos en tejidos corpo-
rales asociado con destruccién de tejidos y que com-
plica al pie diabético. (17-20)

Se estipula que el 15% de los diabéticos padecera
una infeccién en el pie en algin momento de su vida y
entre el 10-30% requeriran eventualmente una ampu-
tacién. (Cuadro 3).

Las infecciones en pacientes diabéticos tienen como
patogenia:

- Hiperglucemia y cetosis:
alteracion de la migracion leucocitaria,
disminucion de la fagocitosis,
inmunodepresion celular,
alteracion del complemento.

- Aumento de la portacién nasal de S. aureus.

- Ateroesclerosis acelerada.

- Neuropatia.

Para evaluar el compromiso 6seo se pueden realizar:

- radiografia simple: erosion cortical, imagenes liti-
cas;

- centellografia: hipercaptacion;

- tomografia axial computada: lesiones Oseas,
secuestros;

- resonancia magnética nuclear: lesiones 6seas y
compromiso de partes blandas.

Con respecto a la utilidad de los diferentes métodos
de estudio, se puede apreciar en el Cuadro 4, la alta
sensibilidad y especificidad que presenta la resonan-
cia magnética nuclear en el estudio del pie diabético
complicado, limitada sélo por costos y baja reproduci-
bilidad.

Entre los estudios de laboratorio se encuentran la
eritrosedimentacion y la proteina C reativa, que esta-
rian elevadas en procesos inflamatorios e infecciosos.
Por su parte, presenta escaso valor el recuento de glo-
bulos blancos en procesos cronicos, en tanto que el
dosaje de procalcitonina sérica es considerado como
marcador reactante de fase aguda.

— ]9
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Sensibilidad (%)

Especificidad (%)

Radiografia 60 (28/93) 66 (50/92)
Tecnecio 99 86 (68/100) 45 (0/79)
RMN 99 (29/100) 83 (71/100)

CUADRO 4.

Osteomielitis en pie diabético (21)

« Biopsia 6sea

Tiene como objetivo la confirmacion diagnostica, el
diagnéstico diferencial y la identificacion de agentes
etiologicos. Se puede realizar por puncién percutanea
o por biopsia quirdrgica. La muestra debe enviarse
para estudios histolégicos y cultivo para gérmenes
comunes y anaerobios.

«» Exploracion de la tlcera con una sonda. Se trata de
la utilizacién de una sonda metalica de punta roma,
estéril. El estudio se considera positivo cuando se evi-
dencia contacto con el hueso, pero la confirmaciéon de
osteomielitis lo brinda el estudio histoldgico. Presenta
una sensibilidad del 66% y una especificidad del 85%.
Un valor predictivo positivo del 89% y negativo del
56%.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE OSTEOMIELITIS
(BERENDT ET AL. DIABETES METAB. RES. Rev. 2008)

CATEGORIA CRITERIO
Biopsia de hueso con cultivo e
histologia positivos, o
DEFINITIVA supuracién 6sea en la cirugia, o
(90%) remocién de fragmentos éseos desde
la Ulcera, o
abscesos 6seos en RMN.
Hueso visible en ulcera, o
signos de osteomielitis en RMN, o
PROBABLE biopsia ésea con cultivo positivo e
(51-90%) histologfa negativa.
Prueba de la sonda positiva o
hueso visible.
Destrucciéon cortical en Rx, o
edema de hueso en RMN, o
POSIBLE ERS mayor dle' 70 mm./h sin otra
(10-50%) ) explicacién plausible, o
Ulceras que no curan en 6 semanas.
Ulceras de mas de 2 con evidencia
clinica de infeccioén.
No hay signos ni sintomas de infla-
IMPROBABLE macién.
(MENOR Rx normal.
10%) Ulcera de menos de 2 semanas de
duracién o Ulcera superficial.

20_

Se deben practicar estudios microbiolédgicos o culti-
vos a los pacientes que presentan sospecha clinica de
infeccion. Ante dlceras: raspado del fondo de la lesion;
colecciones con puncién y aspiracion; cirugia con
muestras quirdrgicas y de hueso con puncién o ciru-
gia.

Los gérmenes mas comunes son Staphylococcus
aureus, estreptococos beta hemoliticos, enterococos,
enterobacterias, pseudomonas, bacilos gram-no fer-
mentadores, peptoestreptococos, bacteroides y hon-
gos. El 70% de las infecciones son polimicrobianas.

TRATAMIENTO

La prevencién primaria seria lo ideal, pero en algu-
nos casos debemos hablar de prevencion secundaria o
tratamiento ante las complicaciones. (22,23). La pri-
mera consiste en el control estricto de la glucemia,
control de factores de riesgo asociados, como hiper-
tension arterial, hiperlipidemia, obesidad, tabaquis-
mo, eximen clinico frecuente, cuidado e higiene del
pie (24). De esta manera, es posible reducir la morbi-
lidad en pacientes de alto riesgo (25).

Las tlceras neuropaticas requieren adecuar la descar-
ga (26), debridamiento, uso de zapatos o botas de des-
carga, drogas para tratamiento de neuropatia severa.

En caso de infecciones, la exéresis temprana del teji-
do desvitalizado es fundamental (27). Ante presencia
de abscesos, necrosis hiimeda o fascitis necrotizante
es necesario el drenaje y la reseccion de los tejidos no
vitales comprometidos, inclusive la amputacién en
caso de compromiso de vitalidad del miembro o de la
vida. Los antibioticos de uso parenteral y oral usados
con mas frecuencia se detalla en el Cuadro 5.

Con respecto a la duracién del tratamiento se reco-
mienda para:

« Infeccion de partes blandas

- Moderada: 2 semanas

- Severa: 4 semanas

« Osteomielitis

- Reseccion total (amputacion): 2-5 dias

- Reseccion parcial (hueso residual viable): 4-6 semanas
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PARENTERAL

-Ampicilina-Sulbactam
-Piperacilina-Tazobactam
-Ceftriazona + Metronidazol
-Clindamicina + Gentamicina
-Carbapenemes

-Amoxicilina. Ac. clavulanico
-Ciprofloxacina + Metronidazol
-Ciprofloxacina +Amoxicilina- Acido clavulénico
-Cefalexina + Metronidazol
-Trimetroprima-Sulfametoxazol

CuADRO 5.

- Sin cirugia o hueso residual necroético
mas de 3 meses.

Existe un concepto de Debridacion Quirtdrgica
MARginal para salvamento del Pie Diabético (30).

- MAR: inicia en la arena (himeda).

- Desde lo mas profundo hasta las orillas.

- Debe uno llegar hasta lo “seco” = “sano”.

- Al dia siguiente debe estar igual que ayer de lim-
pio; sino lo esta, evaluar la redebridacion.

Esta técnica se basa en el debridamiento agresivo
desde el tejido abscedado o himedo desvitalizado
(MAR) hasta el tejido sano, vital, sangrante (costa,

arena).

En el manejo de toda herida de pie diabético,
se definen cuatro etapas:
- Etapa II: - fase de granulacion,
- fase de epitelizacion.
- Etapa III:-fase de rehabilitacion (tardia).
- Etapa IV:fase de sostén (mantenimiento).

En la fase de limpieza:

- Evaluar manejo ambulatorio o internacion.

- Lavado en forma mecanica, con soluciéon salina a
presion y pasaje suave con gasa.

- Debridamiento quirargico (heridas amplias con
necrosis amplia).

- Debridamiento quimico: geles o cremas con cola-
genasa y/o dextranémeros.

- Evitar curas oclusivas prolongadas, cambios dia-
rios de apositos.

- Cultivo por piel sana con antibiograma.
Antibidticos.

En la fase de granulacién:

- Curaciones espaciadas.

- Lavado con solucidn salina a presion.

- Aplicacion de apositos

- Presion topica negativa

- Bota de Unna

En las fases de rehabilitacion y mantenimiento se
realizara profilaxis, correccion de las causas que gene-
raron la lesion.

Existen heridas que no cicatrizan con las medidas
generales y tienden a hacerse cronicas. Se plantean
cuatro situaciones que quizas no fueron tenidas en
cuenta:

« Infeccion no descubierta o persistente.

« Isquemia critica no tratada.

» Inadecuada debridacion y/o descarga.

« Etiologia y fisiopatologia no detectada.

Los factores propios de la herida que retrasan la
cicatrizacion son:

- Duracidén / senectud - Tamafio (superficie y pro-
fundidad).

- Estado del lecho de la herida - Isquemia.

- Inflamacion - Infeccion.

Los factores predictivos de evolucién (31) son el
tamano (+ de 2 cm2), la duracién (2 meses) y la pro-
fundidad de la tlcera (penetraciéon hasta el tendén,
ligamento, hueso o articulacién expuestos). La asocia-
cion de tres factores tiene un 22% de cicatrizacion en
20 semanas. (32-34).

Se ha determinado que una respuesta inflamatoria
exagerada en la tlcera provoca:

- Aumento de citocinas- Disminucion de secrecion
de timp- Alteraciéon de pH.

- Destruccion de matriz extracelular / Inactivacién
de factores de crecimiento.

Con respecto a la preparacion del lecho de la herida,
nos basamos en el Esquema TIME, segun el
International Wound Bed Preparation Advisory
Board (Junta Consultiva Internacional sobre la
Preparacion del Lecho de Heridas) (Cuadro 6).

El uso de apositos permite el manejo de exudados y
la estimulacion de granulaciéon (39-40). (Cuadro 7).
Su mecanismo de accidn se basa en:

- Absorcion: el liquido penetra por difusiéon y por
atraccion hacia los espacios (accioén capilar).

- Evaporacién/transmision: permiten que se
evapore la humedad desde la superficie del aposito.

- Retencion de liquido: los ap6sitos interactivos, por
ejemplo hidrocoloides, alginatos y fibras de carboximetil-
celulosa (CMC), captan liquido para formar un gel.

— ]
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AcroNiMO TIME TERMINOS PROPUESTOS POR LA JUNTA CONSULTIVA DE LA EWMA

T = Tejido, no viable Control de tejido no viable o deficiente

| = Infeccién o inflamacién Control de inflamacién e infeccién

M = Desequilibrio de humedad

(M se refiere a moisture, humedad) Control del exudado

E = Borde de la herida, que no mejora

(E hace referencia a edge, borde) Estimulacién de los bordes epiteliales

CUADRO 6.

T- CONTROL DEL TEJIDO NO VIABLE (35): SE RESECA EL TEJIDO NO VASCULARIZADO, NECROTICO; LAS BACTERIAS Y CELULAS QUE IMPIDEN EL
PROCESO DE CICATRIZACION (CARGA CELULAR), QUE ESTIMULA LA FORMACION DE TEJIDO SANO.

|- CONTROL DE LA INFLAMACION Y LA INFECCION (36): CARGA BACTERIANA DE 106 ORGANISMOS O MAS POR GRAMO DE TEJIDO PERJUDICA
GRAVEMENTE LA CICATRIZACION. LA PRESENCIA DE BIOPELICULAS EN LAS HERIDAS CRONICAS RETRASA LA CICATRIZACION, O EN LA RECURRENCIA
(COLONIAS BACTERIANAS RODEADAS DE REVESTIMIENTO PROTECTOR A BASE DE POLISACARIDOS, ALTA RESISTENCIA A ANTIMICROBIANOS).

M- CoNTROL DEL EXUDADO (37): EL EXUDADO DE HERIDAS CRONICAS BLOQUEA LA PROLIFERACION CELULAR Y LA ANGIOGENESIS Y CONTIENE
CANTIDADES EXCESIVAS DE METALOPROTEINASAS DE MATRIZ (MMP), PERJUDICIALES. EXISTE UN ATRAPAMIENTO DE FACTORES DE CRECIMIENTO, LO
QUE LLEVA A UNA FALTA DE DISPONIBILIDAD O UNA MALA DISTRIBUCION DE MEDIADORES CRITICOS, INCLUIDAS LAS CITOQUINAS.

E- ESTIMULACION DE LOS BORDES EPITELIALES (38): LA EPITELIZACION SE VE AFECTADA POR FALLOS EN LA MATRIZ DE LA HERIDA O POR LA
ISQUEMIA, QUE INHIBEN LA MIGRACION DE QUERATINOCITOS. CELULAS DE HERIDAS CRONICAS, CAMBIOS FENOTIPICOS QUE AFECTAN CAPACIDAD DE
PROLIFERACION Y MOVILIDAD. HIPOXIA PROLONGADA EN LAS HERIDAS CRONICAS: CAUSA UNA SERIE DE ANOMALIAS, INCLUIDAS LAS CICATRICES Y
LAS FIBROSIS, RETRASO EN LA MIGRACION A LOS BORDES Y UNA RECUPERACION DEFICIENTE DE LA FUNCION EPITELIAL.

- Bloqueo de componentes del exudado: - Efecto antimicrobiano, en heridas infec-
algunos apositos, por ejemplo fibras de CMC y algunos  tadas: apositos que combinan manipulaciéon de flui-
alginatos, atrapan bacterias y componentes del exuda-  do con sustancia antimicrobiana, por ejemplo plata o
do, como enzimas, proceso denominado bloqueo. yodo.

CUADRO 7. WORLD UNION OF WOUND HEALING SOCIETIES. PRINCIPLES OF BEST PRACTICE. MINIMISING PAIN AT WOUND DRESSING-RELATED
PROCEDURES. A CONSENSUS DOCUMENT. LonDON: MEP Ltp, 2004.

Material de apésito* Aplicacion indicada

Conservacion/ Control del fluido™

aporte de fluido Bajo Medio Alto
Capas de contacto con la herida no v
adherentes y permeables
(p. €]., apdsito primario de viscosa tejida)
Fibras o tejidos de algodén, v v v
poliéster o viscosa utilizados principalmente como apdsitos secundarios
Peliculas semipermeables v v
Hidrogeles en laminas v v
Hidrogeles amorfos v v
Espumas en laminas v v v
Espumas para cavidades v v
Hidrocoloides v v
Alginatos v v
Fibras de carboximetilcelulosa v v
(ap6sitos Hydrofiber®)
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Descripcién

Estructuras cutaneas

generadas por ingenieria
(fibroblastos/queratinocitos
alogénicos neonatales)

Descripcion

Factor estimulante de colonias
de monocitos y granulocitos

Factor de crecimiento de

Productos de ingenieria de tejidos

Actividad

Produce factores de crecimiento
v estimuila la angiogénesis

Factores de crecimiento

Actividad

Activa los monocitos, estimula
la proliferacion y la migracion
de queratinocitos, modula los
fibroblastos

Estimula la proliferacion de

Investigacion

Mas eficaz que la terapia convencional
para la Ulcera venosa de la piema en
un ensayo clinico*

Actividad demosirada en las Uiceras
venosas de la pierma®. Se esperan con
interés los resultados de los ensayos
que se lievan a cabo actualmente

Investigacion

Mejores indices de cicatrizacion
en las ulceras venosas de la pierna*

Mejores indices de cicatrizacion en

los queratinocitos queratinocitos y la migracion de las dlceras venosas de la pierna*’
queratinocitos y fibroblastos
Apésitos/tratamientos bioactivos
Descripcion Actividad Investigacion
Acido hialurénico esterificado Suministra acido hialurénico Un estudio piloto demuestra el

multifuncional a la herida

Matriz moduladora de

Estimula la angiogénesis

inicio de la cicatrizacion en Glceras
venosas de la pierna*

Un 62% de las udiceras venosas de

proteasa inactivando las proteasas la pierna mejord en 8 semanas
excedentes en comparacion con el 42% del
grupo de control*®
Cuabro 8.

El desarrollo de la ingenieria de tejidos nos permite
disponer de factores de crecimiento, apdsitos bioldgicos,
injertos de piel, matriz extracelular, etc. (Cuadro 8).

Existen terapias en desarrollo que deben ser tenidas
en cuenta, tales como el uso de técnicas de cultivo
celular, matriz extracelular, uso de camaras de oxige-
no hiperbarico, terapia de presion negativa, factores
de crecimiento y terapia larval. No deben ser descar-
tadas, sino que deben ser consideradas de apoyo.

Los injertos de piel autéloga sobre lechos de herida
preparados presentan inconvenientes: dolor, cicatri-
ces, infecciones en las 4reas donantes.

Uso de técnicas de cultivo celular (41)

- Facilitan la expansion de células in vitro, que se
utilizan para poblar la matriz biocompatible.

- Acttian como portadoras y sustitutas de los injer-
tos de piel de espesor parcial.

- Proceden de donantes autélogos o alogénicos.

- Tienen la ventaja de que las células trasplantadas
interaccionan en el proceso de cicatrizaciéon produ-
ciendo factores de crecimiento que también pueden
actuar para estimular la cicatrizacion.

MATRIZ EXTRACELULAR

- Es un biomaterial natural para reparacion y refor-
zamiento de tejidos. Se obtiene de submucosa de
intestino delgado de cerdo (small intestinal submuco-
sa). Se separa del intestino eliminando las células y
dejando la compleja matriz del coldgeno intacta, la
cual constituye una estructura tridimensional para la
remodelacion de tejidos. El producto no es sintético ni
quimicamente combinado. Es suficientemente fuerte
para proveer de soporte y facil de manejar.

- Su mecanismo de accion se basa en favorecer la
adherencia celular, estimular la diferenciacion y pro-
liferacion, proporcionar una reserva de otoquinas que
guian la reparacion y reemplazo de células epiteliales.
Presenta angiogénesis in vitro e in vivo. Estimula la
diferenciaciéon celular epidérmica y formaciéon de
membrana epitelial. Favorece la activacion celular
(replicacidn, secrecion de factores de crecimiento)

- Juega un papel nulo en el control de la infeccién,
moderado en el manejo del proceso inflamatorio, pero
elevado en favorecer el proceso de epitelizacion.
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FACTORES DE CRECIMIENTO (42)

- El factor de crecimiento derivado de las plaquetas
es el primer factor de crecimiento autorizado para
aplicaciones topicas en tlceras diabéticas.

- Las redes de factores de crecimiento que regulan la
cicatrizacion se degradan y aparecen alteradas en las
heridas cronicas, de alli su importancia en el uso de
las mismas.

- Presenta efectos de acelerar la cicatrizaciéon de
heridas, disminuir la tasa de recidivas de heridas y
disminuir la tasa de amputaciones.

- Indicado en casos de malos lechos distales, fraca-
so de cirugias de revascularizacion, tlceras diabéticas
cronicas, escasa granulacion, evidencia de contornos
atonicos, maceracion y celulitis, alto riesgo de ampu-
tacion. Historia de cicatrizacion pobre. Estadios III y
IV de la clasificacion Wagner, Glceras mayores de 20
cma.

- Se realiza inyeccion por via intralesional en bordes
y fondo de la lesi6on, a profundidad de 0,5 cm.
Distribucién de 0,5 a 1 ml en bordes y fondo. Se inyec-
tan en zonas mas limpias de inicio. Posterior vendaje
oclusivo.

TRATAMIENTO CON OXIGENO HIPERBARICO

Se considera como complemento para facilitar la
cicatrizacion de las heridas y reducir en forma signifi-
cativa las tasas de amputaciéon. Entre sus ventajas se
destacan: promover la cicatrizacién de heridas a tra-
vés de sus acciones antiedematosa y antibacteriana, y
estimular la neovascularizacion. (28,29)

PRESION TOPICA NEGATIVA (43,44,45)

- Aumento de la perfusién de sangre y reduc-
cion del edema. El flujo sanguineo aumenta por
efecto directo de la presidon negativa y el efecto indi-
recto de la eliminacion del liquido intersticial.

- Estimulacion de la formacién de tejido de
granulacion. La formacion de tejido de granulacion
con aplicacion continua o intermitente de presion
negativa resulté un 63% y un 103% mayores, respecti-
vamente, que la observada en las heridas control
cubiertas con una gasa con solucién salina.

- Estimulaciéon de la proliferacion celular.
Induce microdeformaciones tisulares dentro de la
herida, estimula la proliferacion, la angiogénesis y la
epitelizacion, y acelera la cicatrizacion

- Favorece un estado de cicatrizacién activo.
Elimina componentes nocivos por exceso de exudado.

- Reduce la carga bacteriana. La espuma y la
cubierta reducen el riesgo de contaminacion externa,
y mejoran la perfusion sanguinea incrementando la
resistencia a infecciones.
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TERAPIA LARVAL

- Las larvas de uso médico son provenientes de la
mosca Lucila sericata, la cual no se reproduce o ali-
menta de tejido vivo. Son aplicadas en la herida en
cantidades de 5 a 8 por cm2 de superficie de herida. Se
mantienen por periodos de 48 a 72 horas.

- Los efectos benéficos se atribuyen al desbrida-
miento, desinfeccién y promocién de la cicatrizacion.

- Se produce una licuefaccion y remocion del tejido
necrotico, matando bacterias por ingestion, digestion
y secreciones antibacteriales. Los cambios en el
ambiente de la herida favorecen la cicatrizacién debi-
do a sustancias como carbonato de calcio, alantoina y
urea.

- La desinfeccién ocurre como resultado de la diges-
tion, posiblemente combinada con la secrecion de
moléculas antimicrobiales.

- Indicada en casos de heridas muy dolorosas que
limiten un debridamiento quirargico repetido.

Debemos tener en cuenta que un porcentaje de los
pacientes presentan un sustrato de isquemia, la cual
constituye la causa mas frecuente del fracaso de cica-
trizacion. La cicatrizacion de la herida del pie esta en
relacion directa con:

- concentracién tisular de oxigeno (presion trans-
cutanea de oxigeno, TcPO2);

- presion de perfusion (presion sistolica absoluta
en el tobillo y dedos del pie y su cociente con la pre-
sion arterial en el brazo) (46).

Es necesario definir como primera medida si existe
isquemia critica (47). En caso de presentarse, se
deben realizar con urgencia los examenes comple-
mentarios necesarios y proceder a revascularizar. Los
procedimientos de revascularizacion mas frecuentes
son:

- Angioplastia con o sin bal6n, con o sin implante de
stent.

- Endarterectomias, profundoplastias.

- By pass iliacos, femoro o popliteo distales. Se uti-
liza vena como conducto o, en caso de ausencia de la
misma, protesis en by pass infrapatelares. En este
caso es frecuente la interposicion venosa para aumen-
tar la permeabilidad a largo plazo.

- Infusién intraarterial de prostaglandinas en caso
de malos lechos distales.

DISCUSION

El porcentaje estimativo de amputacién en
Latinoamérica oscila entre el 40 y el 80%; en cambio,
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en paises desarrollados est4 entre el 2 y el 3%. Una de
las explicaciones de ese elevado porcentaje de ampu-
taciones radica en:

- Falta de entrenamiento en el manejo de cura avan-
zada, utilidades de parches, apositos.

- Ausencia de especialistas en pie diabético.

- Escasas politicas de salud que contemplen la pre-
vencion primaria y secundaria.

- Falta de trabajos comparativos entre los diferentes
tipos de terapias.

Es fundamental contar con centros de cicatrizaciéon
de heridas y abordar la problematica del pie diabético
dentro de un equipo multidisciplinario.
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