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RESUMEN

€l oxido-nitrico es un compuesto activo sintetizado mediante la via
de la L-Arginina, por la enzima Oxido-Nitrico Sintetasa; su
mecanismo de accion es la generacion de GMP-Ciclico.
participando en efectos a nivel hematico-vascular, sistema
nervioso central, respiratorio, tracto digestivo, regulacion
inmunologica, citotoxicidad durante el embarazo, y en el choque
septico. Mediante un estudio prospectivo, comparativo, vy
transversal efectuado en 36 meses, se comprobo la efectividad del
usc de donadores extrinsecos de oOxido-nitrico en el manejo del
pie diabetico. Se reunieron 112 pacientes diabéticos , portadores
de lesiones a nivel del pie tipo |, I, (segun clasificacion de
Wagner) _ Integrandose dos grupos conforme a terapéutica: grupo
A_ 56 pacientes manejados solo con curacion convencional, grupo
B. 56 pacientes manejados con curacion mas aplicacion de parche
de nitroglicenna de 10 miligramos en la periferia de la lesion y
aplicacion topica de dinitrato de isosorbide(Solucion aerosol) 2.5
miligramos. Las curaciones se efectuaron con lodopovidona
espuma y solucion fisiologica una vez al dia. El protocolo incluyo
ademas toma de cultivo, Roentgengramas, Yy fotografias al

primero, decimo y vigésimo dia de instaurado el manejo

Evaluacion estadistica con medida de tendencia central y



comparativa, Demostrando la efectividad de los donadores
extrinsecos de Oxido-Nitrico nos mejoran el endotelio vascular en

procesos de isquemia en el paciente diabético.

Palabras clave : oxido-nitrico, L-Arginina, GMP-Ciclico, oxido-

nitrico sintetasa, dinitrato de isosorbide



MARCO TEORICO

La diabetes mellitus es una endocrinopatia frecuente, que afecta
a cerca de 12 millones de pacientes de todas las edades, siendo
la causa de primera importancia de enfermedad renal de etapa
terminal, enfermedad cardiovascular, ceguera, neuropatia
periférica y amputaciones de las extremidades inferiores. £l pie
del paciente diabético es quiza el sitio del organismo en el que
mas se evidencia el efecto devastador de las complicaciones
vasculares y neuropaticas que se presentan en mayor o menor

grado a lo largo de la evolucion de la diabetes.

En la practica clinica se acepta y reconoce como pie diabético al
proceso infeccioso, isquémico o ambos en los tejidos que
conforman el pie, y que abarcan desde la pequena lesion cutanea

hasta la gangrena extensa con pérdida de la extremidad.

Una de cada cinco admisiones hospitalanas de pacentes
diabéticos es por lesiones en el pie y se calcula que el costo de
atencion rebasa los 11 475 000 millones de pesos ( 135 millones
de délares ), ya que como mencionan Gibbons y Eliopoulous se

incrementa el tiempo de hospitalizacion por encima de cualquier

otra complicacion de la diabetes.



El nesgo de ampulacion es 15 veces mayor que en pacientes no
diabéticos y ocupa 50 a 70% de las amputaciones no traumaticas
que se efectian en hospitales generales, siendo un numero de 54
mil amputaciones al afio en Estados Unidos de Norteamérica
anualmente. La milad de estos pacientes cursan con un episodio
de infeccion en sus pies en algun periodo de su vida; la gangrena
os 60 veces mas frecuente que en la poblacion no diabética, por
arriba de los cincuenta afos, las angiopatias se presentan en 80%
de los casos con mas de 10 afos de evolucion de la diabetes. En
México se carece de estadisticas confiables respecto a la
frecuencia de esta complicacion, pero algunos  estudios
epidamiologicos recientes acerca de la mortalidad en el pais y de
ogresos hospitalanos nacionales en el IMSS demuestran que los
costos de atencion  hospitalana por diabetes mellitus se
incrementaron hasta en 5531%, hasta B0% de las camas
destinadas a pacientes vasculares las ocupan pacentes
dinbéticos con complicaciones isquémicas e infecciosas del pie y
la demanda de atencion en consulta externa es de 30 a 40% del
totnl de pacientes anglologicos La mayor sobrevida de la
poblacién mexicana asl como la disminucion de otras causas

competitivas de muerte ( sobre todo enfermedades transmisibles )

oxplican que cada vez se atienden mas  pacientes con

complicaciones vasculares tardias que afectan al pie del paciente

diabético



INTRODUCCION

La diabetes meliitus es una enfermedad frecuente. que afecta a
cerca de 12 millones de personas de todas las edades y es una
causa de primera importancia de enfermedad renal de etapa
terminal, enfermedad, cardiovascular, ceguera, neuropatia
periférica y amputaciones de las extremidades inferiores. Las
infecciones del pie constituyen un problema clinico de
consideracion especial, siendo el motivo mas frecuente de ingreso
hospitalario del paciente diabético . El manejo y tratamiento del
pie diabético es uno de los retos mas dificiles a los que se
enfrenta el médico en la practica; por pequefa o insignificante que
parezca la lesion inicial, deben emplearse todos los recursos
terapéuticos disponibles, ya que el riesgo latente en todo paciente

con lesiones en el pie es la pérdida de la extremidad

Desde hace una década se conoce que cuando el endotelio
vascular es estimulado por acetiicolina, libera un potente
vasodilatador de vida media muy corta (5 a 15 segundos) .al cual
se le denomind inicialmente por Furchgott factor relajante del
endotelio(FRDE), la substancia resultd ser un potente
vasodilatador endoégeno que juega un papel importante en la

regulacion de la vasculatura del organismo



Posteriormente Moncada aclaré la naturaleza quimica del FRDE.
que resulto ser oxido-nitrico, poderoso nitrodilatador de arterias de
resistencia que tambien actua sobre vasos de capacitancia, y que

ha demostrado tener participacion en diversas funciones (1.2,3)

El éxido nitrico (ON) es una molécula que esta constituida por un
atomo de nitrégeno y uno de oxigeno, y posee un electron libre no
apareado, lo que le confiere una gran actividad quimica Tiene una
gran capacidad de difusion a través de membranas celulares (en
milisegundos), una vez realizado su papel fisioldgico es
degradado espontaneamente en presencia de oxigeno y agua a
nitritos y nitratos (4.5. El ON se sintetiza mediante |la accion de |a
enzima oxido-nitrirco-sintetasa (ONS), a traves de una reaccion
en donde el sustrato es L-Arginina, la cual en presencia de
oxigeno (via citrulina) genera ON . Una vez que el ON es
sintetizado y liberado, se une al Fe del grupo heme de |a
guanilato-ciclasa, generando asi monofosfato de guanosina ciclico

(GMPc), cuyos niveles al elevarse activan diversos procesos

celulares (6,7.8).



ANATOMIA Y FISIOLOGIA DEL PIE

Si se consideran las tensiones mecanicas a las que estan
expuestos los pies todos los dias durante la locomocian no es
sorprendente observar que las infecciones del pie sean un

problema frecuente en el diabético. El pie no solo debe sostener
el peso corporal, sino que debe absorber el impacto de las fuerzas
del mecanismo de marcha, ajustarse a las superficies irregulares,
brindar brazo de palanca para la propulsion y aceptar fuerzas

rotacionales transversales que acompanan a los movimientos de

rodilla y cadera.

Un individuo de 70 kgs de peso efectua mas de 10 000 pasos al
dia y distribuye mas de 120 toneladas de fuerza entre los dos pies
por cada kilometro y medio viajado. el pie debe soportar una
cantidad enorme de fuerzas repetitivas, de compresion, torsion y
friccion (o). La epidermis engrosada que esta por encima del

tejido graso loculado de la almohadilla plantar amortigua con

eficacia estas fuerzas de impacto. Por tanto, se puede considerar

a la superficie plantar como una region anatomica especializada

que absorbe las fuerzas de impacto de |a locomocion, a la vez que

protege a los tejidos blandos y las estructuras dseas subyacentes.

Asi pues, los factores que producen trastornos de la transmision

normal de las fuerzas de locomocion o pérdida de la sensibilidad

.como sucede en el caso del pie diabéetico, potencializan con




claridad el riesgo de lesion tisular local. Es de importancia critica

conocer la anatomia del pie para comprender la patogenia y las

diversas presentaciones clinicas de las Infecciones del mismo

Los tres Compartimentos plantares del pie son medial, central vy
lateral, el suelo de cada Compartimento esta constituido por la
aponeurosis plantar rigida y el techo ests formado por los huesos
metatarsales y la aponeurosis interdsea. El compartimento
plantar medial estd separado del central por un tabique
intermuscular que se extiende desde la tuberosidad calcanea
interna hasta la cabeza del primer metatarsiano: este tabique
separa a los musculos intrinsecos del primer dedo y los tejidos
blandos ( es decir, tendones flexores extrinsecos de los dedos del
pie, nervios plantares medial y lateral , arcos vasculares plantares
y musculos intrinsecos del segundo al cuarto dedo del pie ) del
compartimento central. El lateral contiene los musculos
intrinsecos del quinto dedo, y esta separado del central por el
tabique intermuscular lateral, que se extiende desde el calcaneo
hasta la cabeza del quinto metatarsiano ( 10). Como estos tres
compartimentos profundos estan Imitados por estructuras
aponeuroticas y o¢seas rigidas, el edema que acompana a las
infecciones agudas puede inducir aumento rapido de las presiones

en su interior, lo que ocasionara necrosis isquémica de los tejidos







En caso de infeccion puede haber diseminacion de bacterias
desde un compartimento hacia otro a través de la convergencia
calcanea proximal o por perforacién directa a través de los
tabiques intercompartamentales. Sin embargo, como cada
compartimento esta limitado por separaciones aponeuroticas
rigidas en las direcciones medial a lateral y dorsal a plantar, la
diseminacion lateral o dorsal de la infeccion serd un signo
tardio de este proceso; como consecuencia de la anatomia del
pie, las infecciones del espacio profundo manifiestan a menudo
pocas anomalias plantares o dorsales, por tanto, el paciente que

manifiesta tumefaccion leve del pie pero sin sintomas generales
toxicos debera valorarse en busca de infeccion oculta del espacio

profundo, Figuras. 2,3,4y 5.
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FISIOPATOLOGIA

Es indispensable comprender a fondo los cambios
fisiopatologicos que predisponen al diabético a las infecciones del
pie con objeto de prevenir las amputaciones y el pronéstico
sombrio subsecuente. Las dos lesiones basicas que se
presentan en alguna etapa de la evoluciéon de la diabetes son Iz
neuropatia ( pie indoloro ) y la angiopatia, tanto en Ia

macrocirculacion como en la microcirculacion ( pie sin pulso )10).

Enfermedad vascular.

Se puede comprobar arteriopatia periférica en mas del 50% de
los diabéticos que han tenido la enfermedad durante 10 a I5 anos ;
de hecho en un estudio de diabéticos en los que el diagnostico se
habia efectuado menos de un ano, se encontro que el 22% tenia
calcificaciones vasculares en la extremidad inferior manifiestas en
las radiografias simples (Figura. 4), y €l 13% carecia de uno o mas
pulsos en el tobillo. No so6ioc se presenta la enfermedad
aterosclerotica en una etapa mas temprana en los diabéticos.
sino que tiende a afectar vasos periféricos distales y mas
pequenos, ocurriendo patrones oclusivos segmentarios mas a
menudo por debajo de la region poplitea, estando ocluidas las
arterias metatarsianas hasta en 60% de los sujetos diabéticos. en

contraste, la incidencia de enfermedad aortoiliaca oclusiva tiende



a ser semejante en los pacientes diabéticos y en los que no lo son

Figura 6

No hay lesiones capilares y arteriolares especificas relacionadas
con la diabetes, existe engrosamiento de la inbma de |3
membrana basal ( demostrado en 1964 por Bauson y Lacy ) que
se atribuia antes so6lo a los pacientes diabéticos, encontrandose
en un 23% en los no diabéticos, se ha propuesto como causa de
tal engrosamiento el depdsito de mucopolisacandos Esta
angiopatia microcapilar parece ser variable en su presentacion
tisular de un paciente a otro, y es dudosa su funcion en la
aparicion de las ulceraciones en los pies ., por tanto. no debe
asumirse a priori que estén condenados al fracaso los

procedimientos de reconstruccion (11).

En el paciente diabético se detectan algunas alteraciones que
explican porque el 'fenémenn aterosclerdtico es mas profuso y
acelerado. Segun Dowell y col. existen cambios en la funcion
endotelial que se fundamentan en cuatro ewvidencias a)
incremento en los niveles plasmaticos de glucoproteina endotelial,
factor de Von Willebrand que sugiere dano endotelial, b)
disminucion en la liberacion de prostaciclina, con pérdida del
efecto vasodilatador y el potencial antiagregante plaquetario. c)
disminucion de la actividad fibrinolitica y d) disminucion de |a

actividad de la ipasa de la lipoproteina (12) .



Los cambios en la funcion plaquetana consisten sobre todo en
aumento de la adhesividad y de la agregacion; se ha descnto un
factor de agregacion plaquetaria presente en el plasma de

paciente diabetico e incremento en los metabolitos del acde

-
{_l'.l
i)

1

araquidonico y en la formacion de un pro-agregante pla
Entre otras alteraciones, tambien se elevan proteinas plaguetanas

especificas como |la tromboglobulina beta y el factor plaquetano

aumenta la sintesis de tombroxano

Las alteraciones de lipidos que favorecen e desarrollc age Ia
enfermedad artenal, es claro el aumento en los niveles s&ncos de

LDL y VLDL y la disminucion de HDL, en especial en pacientes

k.

b

con deficiente control. Se identifica incremento en Ia sintesis

-

VLDL y disminucion en su catabolismo; hay inadecuada remocio

£

de LDL, algunos estudios sugieren que las celulas de |a pare
arterial y los leucocitos modifican las LDL, sea por oxidacion o por

glucosilacion, para contribuir a Ia formacion del ateroma ( 13,14.15)

En la composicion de lipoproteinas puede haber anormahdades
que influyan en el metabolismo de las celulas que participan en el

proceso aterosclerético y lo favorezcan

FIG. ©




Las calcinosis de la media o calcinosis de Moenckesberg s una
lesion degenerativa que se encuentra con frecuencia en o
paciente diabélico, puede presentarse asiada pero o mas
frecuente es que se encuentre al mismo tiempc que la leson
aterosclerotica. Tene la caractenstica de no ser obstructiva y &8
causar falsas positvas cuando se toman [as presiones
segmentanas en tobillo ., se detecta con facidad en s radiografia
simple del pie, siendo causa de hipertension siStolica y pese a no
ser exclusiva del pacente diabebco es muy comun SuU presenca

Existe evidencia dinica de que la lesion mucroangopalica es mas
grave en la diabetes tipo | que en la tipo Il y sobre todo genera
mas comphcaciones tardias Los resullados ce tratameenios gue
pretenden eviar la progresion de la lesion en @ membrana basal
son contradictonos, aungue al parecer en la mayona se consgue
un efectc benéfico con 2 euglucema ;| estudios en humanos y
animaies con diabetes nducda demuestran &l engrosamento
capiiar y aigunos trabajos con niveles de glucosa satisfactonos y
transplante de pancreas nc logran la regresion de 2 lesién Es
claro que hay factores genéticos y ambientales en el gesarrolic de
@ microangiopatia, mciusive Se sugere que 12 presidn hedrostatca
en el capiar ejerce mayer nfiuenca y expiica por Que se obsenva
infenores en relacidn con olras ibcalizaciones anatémicas.  Los
probiemas venoses no tenen particpacion dwecta en las leswones
artenales, pero cuando hay nsuficeentia venosa y comphcacones

LN



de esta, como ulceras varicosas, pueden convertirse en punto de
partida de procesos infecciosos o favorecer el desarrollo de

gangrena en la extremidad, por lo que deberan tomarse en

cuenta ( 16)

16



Neuropatia periférica.

Predispone a la lesion inadvertida, que potencializa el riesgo de
invasion bacteriana e infeccion, su incidencia oscila entre 5 a
50%, estimandose que casi 8% de los diabéticos tienen una
neuropatia al momento del diagnostico. En estos enfermos llega
hasta 62% cuando se define con base en datos subjetivos, 55%

con signos y un 100% en estudios de conduccion motora.

El proceso patologico basico en la neuropatia simetrica distal y en
la neuropatia autonomica es degeneracion axonal que se
acompana de pérdida segmentaria de mielina; no se determina si
la desmielinizacion causa dano axonal o s es secundaria a
degeneracion de los axones. La glucosa es practicamente la unica
fuente de energia en los nervios periféricos y en el cerebro,
penetra en las células nerviosas a traves de vias independientes
de insulina y se utiliza para la produccion de ATP. Aunque esta
produccion no parece alterarse, se presenta una reduccion en la
utilizacion de ATP en los nervios, lo cual podria ser secundario a
una disminucion en la actividad de ATPasa de Na / K. Algunos
estudios sefalan que existe correlacion entre esta disminucion y
las concentraciones disminuidas de mioinositol en el interior de los

nervios periféricos (14.15)  El mioinositol es una hexosa similar a la

17



glucosa que se encuentra en concentraciones de 90 a 100 veces
superiores en nervios periféricos que en plasma, la hiperglucermia
da lugar a wuna inhibicion de tipo compettivo del sisterna
de transportedependiente de sodio encargado de la captacion de
mioinositol. Esta captacion disminuida contnbuye a la
concentracion también disminuida de mioinositol en el nervio
periférico, asi como a una menor actividad de la ATPasa de Na / K

Otra consecuencia metabdlica importante de la hiperglucemia
dentro de la célula nerviosa es un aumente en la via de los
polioles; la aldolasa reductasa es una enzima que convierte a la
glucosa en sorbitol y después lo melaboliza a fructosa El papel
del sorbitol en la neuropatia diabética no se aclara todavia, pero
se ha encontrado una relacion inversamente proporcional entre el
sorbitol y el mioinositol, con la consecuente disminucion de |a

ATPasade Na/K (11,17

Se encontro que los capilares endonéuricos de pacientes con
neuropatia diabetica presentan mayor proliferacion de células
endoteliales y mayor grado de obstruccion que se correlaciona
con el grado de neuropatia, ademas, la destruccion segmentaria
de las fibras de mielina en general corresponde a areas cruciales
de mala perfusion con isquemia regional que ocasiona la oclusion
de los capilares. También se sabe que la disfuncion de las fibras
aumenta a partir del nervio proximal hacia el distal por lo que la
alteracion es mas profunda en el nervio distal. Otro dato que

revela la participacion de la microangiopatia endonéurica es la

15



presencia de albumina endonéurica, lo que sugiere un aumento de
la permeabilidad caPiIar. Asi mismo, se observa que el flujo
sanguineo endonéurico disminuye debido a la vasculopatia
descrita, a hiperviscosidad relacionada con deshidratacion e

hiperfibrinogenemia.

Existe aumento de glucogeno en la mitocondria neural, similar al
de las celulas cardiacas isquemicas, que sugiere transtorno
hipdxico; la agregacion de tubulina y microtibulos que provoca la
glucosilacion no enzimatica puede afectar de manera considerable

el transporte celular e influir en el metabolismo neuronal de

proteinas

La neuropatia sensitiva simeétrica distal de inicio insidioso vy
distribuciéon bilateral en las extremidades supenores e infernores,
cuyas manifestaciones clinicas difieren segun el tipo de fibras
implicado. Fibras pequenas. - Peérdida de las sensaciones
dolorosa y térmica, suceden traumatismos que pasan
inadvertidos, parestesias y distesias al contacto con un objeto,
puede llegar hasta el dolor intenso de tipo ardoroso o quemante
de predominio nocturno.  Fibras grandes - Hay pérdida del
sentido propioceptivo, asi como disminucion de los reflejos
osteotendinosos profundos ( Aquiles y rotuliano ) con ataxia

sensorial. Puede presentarse deformacion articular secundana y

ulceracion

1 S



En relacion con la neuropatia somatica, el problema sensitivo
motor se ongina por cambios blomecanicos, generados durante la
marcha y bipedestacion, como se menciond anteriormente
Ademas, se propicia la deformacion en garra o en gatillo de los
dedos por la contraccion simultanea y sostenida de los flexores |
pérdida de tono de los musculos interdseos y ausencia de
antagonismo extensor. Otra hipdtesis adjudica al desequilibrio
de fuerzas entre tendones flexores y extensores el
desplazamiento de la cabeza del primer metatarsiano de su
cojinete protector, lo cual crea un punto de apoyo patologico
generador de lesiones ulcerosas. A esto se agrega, la
hipoestesia, que impide o evita la sefal de alarma que representa
el dolor, por 1o que este tipo de lesiones recibe el nombre de
neurotroficas ( mal perforante plantar ) (17, 18).

La neuropatia sensitivo - motora tiene manifestaciones clinicas
polimorfas; se reconocen dolor urente, zonas de hipoestesia, de
anestesia, trastonos de la percepcion térmica, vibratoria y
propioceptiva; la exploracion neurologica las detecta con facilidad
y se corrobora mediante electromiografia (9).

Como consecuencia de estas alteraciones nerviosas se genera
una verdadera osteolisis neuropatica o una artropatia diabética
conocida como pie o articulacion de Charcot; en ésta se encuentra

destruccion de huesos cuneiformes, desintegracion de

articulaciones tarsometatarsianas, aumento del espacio
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intermetatarsiano, asli como hueso de neoformacién, que agrava

el problema del apoyo al crear méas puntos patologicos y mayores

posibilidades de lesion en tejido blando.

Las principales manifestaciones neuropaticas del sistema
autonomo son la disfuncion de las glandulas sudoriparas. con una
verdadera anhidrosis que condiciona piel seca generadora de
zonas de hiperqueratosis, y la llamada autosimpactectomia, que
pueda aumentar la irmgacion cutanea mientras no exista
obstruccion arterial avanzada, pero que no mejora la perfusion

a nivel de la microcirculacion.

Otra forma de presentacion de la neuropatia es la amiotrofia
diabética, que en la practica clinica es rara y se caracteriza por

atrofia muscular, debilidad, dolor y pérdida de peso .

Los inhibidores de la aldolasa reductasa constituyen una nueva
clase de farmacos que pueden ser utiles en el tratamiento de la
neuropatia, estos agentes actuan bloqueando la primera enzima
que regula la actividad de los polioles, disminuyendo los niveles
de sorbitol, y de manera indirecta evitan la disminucion en las
concentraciones de mioinositol. El alrestatin fue el inhibidor
inicial con gran toxicidad, empleado en la neuropatia cronica
grave, el sorbinil,una espirohidantoina, el pnmer inhibidor de ia

aldolasa reductasa efectivo en prevenir el proceso de formacion
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de catarata, ha sido Util también en mejorar la conduccién

nerviosa

La neuropatia es fundamental para explicar el origen de las
lesiones ulcerosas en el pie, sobre todo por la coexistencia
de alteracion angiopatica. La presidon anormal es el vector
desencadenante de la lesion ( recuérdese que presion es el
resultado de la relacion entre fuerza y area ) y se reconocen tres
mecanismos que estan presentes en el paciente diabético:
1 Presion constante y sostenida , 2. Presion extensa durante
tiempo corto , 3 Lesion moderada pero repetida El trauma
repetido rompe pequenas porciones de cartilago o de hueso
subcondral que penetran en la capsula articular y ocasionan
inflamacion de la sinovial, edema circunvecino, reaccion fibrotica
secundana, osteolisis, necrosis de la piel y ulcera, a veces la
necrosis de la piel es un hallazgo previo al de la lesion articular y

osea ( 15, 17)
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CUADRO CLINICO

Las manifestaciones clinicas guardan relacion con las
alteraciones neuropaticas y vasculares; los signos y sintomas
seran generalmente una mezcla de ambos trastornos. Las
manifestaciones de insuficiencia arterial en las extremidades
inferiores se clasifican, segun Fontaine, en cuatro grados. )
asintomatico, evolucion subclinica , Il) claudicacion intermitente |
I1l) claudicacion intermitente grave, ademas de dolor isquémico de
reposo , IV) ademas de todo lo antenor, gangrena Otros
hallazgos son hipotermia distal, llenado capilar retardado, atrofia
de masas musculares en pierna, perdida de vello, unas gruesas,
hiperemia reactiva. Es basico a la exploracion fisica corroborar
la ausencia de pulsos distales, metodo por el cual, se puede
establecer el sitio anatomico probable de obstruccion artenial. La
ayuda que los metodos no invasivos ofrecen para la adecuada
valoracion del estado circulatorio arterial, es invaluable y de
manera ideal deberan aplicarse a todos los casos, entre otros la
oscilometria, la toma de presiones con Doppler, la medicion de

volumen del pulso o PVR y la fotopletismografia digital.

Las lesiones del pie, segun Wagner, se pueden clasificar en seis

grados: 0) Pie enriesgo, no hay ulcera pero si puntos
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de apoyo patologicos, zona de hiperqueratosis, cabezas
metatarsianas prominentes, dedos en garra o cualquier
deformacion 6sea. 1)Ulcera superficial no infectada 2)Ulcera
profunda sin participacion osea, puede existir infeccion localizada.
3) Ulcera profunda, absceso y participacion 6sea 4)Gangrena
localizada ( generalmente a algun dedo del pie ) 5)Gangrena

extensa (19).

Existen indicadores clinicos de superficie y profundidad |,
propuestos por Gibbons y Segal, a fin de efectuar una clasificacion
de las lesiones en el pie diabélico, la cual propone tres tipos: A)
Ulcera o lesion superficial, sin celulitis ni presion dsea B)Ulcera
o fisura profunda de hasta 2 cm periféricos de celulitis con
probable compromiso 6seo C) Ulcera que incluye todos los
planos, mas de 2cm periféricos de celulitis, secrecion purulenta,

hueso afectado (10,20).

24



INFECCIONES AGUDAS DE LOS TEJIDOS BLANDOS

-t

La falta de atencion meticulosa a la higiene del pie y el calzado
mal ajustado son factores relevantes para la infeccion, la que varia
entre micosis locales hasta infecciones necrosantes que ponen en
peligro la extremidad o la vida. Diagnostico y tratamiento
oportuno definitivo se retrasa a causa de falta de sensibilidad del
pie, mala visidon del paciente o incapacidad del medico para

diagnosticar con precision la extension del proceso infeccioso

Las soluciones de continuidad de l|a piel resultantes de
punciones, heridas o abrasiones pueden ser :el factor inicial en el
desarrollo de las infecciones del pie, sin embargo, estas
infecciones en el diabético suelen originarse a través de las placas
ungueales o los espacios membranosos interdigitales En un
estudio, 60% de las infecciones en el pie se inicio en los espacios
membranosos, 30% alrededor de las unas y 10% surgio después
de heridas punzantes La alta incidencia de infecciones en los
espacios membranosos interdigitales se relaciona con aumento en
el nivel de humedad y presencia de cantidades excesivas de
queratina y otros desechos alrededor de las placas ungueales.
estos factores ambientales promueven la proliferacion bacteriana

y, por tanto, predisponen a la infeccion.
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La celulitis aguda suele iIniciarse en € espaco memirances oe
los dedos, i se deja sin iratamiento, I3 dseminacion tacienana
local a lo largo de los tendones y misculos lumbricaies
relacionados con cada dedo puede producr con rapsdez nfecodn
de los espacios profundos y celulitis o fasclis necrosantes

agudas.

Las infecciones de los dedos y los espacios interdigtales
progresan hasta convertise en infecciones avanzadas de los
espacios profundos que se acomparan de |2 {253 mas 282 de
amputacion mayor de la exiremidad. 3 causz de Iz afeccion
extensa de tendones y misculos extensores del pie = Desce &l
punto de vista dinico, 12 infeccion necrosante afecta mas 2
menudo al dorso del pee | las infecciones del espacic profundo
producen pérdida del contorno de 2 superficie plantar v de los
surcos cutaneos, y es variable la presencia de tumefacoon gel

dorso del pse ( 21,22, 23).

La destruccion de la aponeurosis interdsea permite que l2s
bacterias se extiendan desde el comparfimenic del espacio
profundo hacia el dorso del pie, y fa migracién de las bacterias 2
lo largo de los tendones fiexores largos. o gue culminz en
infeccion de los masculos de Ia pierna.




Con la inflamacion progresiva y el edema tisular se origina
aumento de las presiones en los compartimentos y necrosis

iIsquémica subsecuente de los musculos intrinsecos del pie

La aparicion de lesiones vesiculosas en la superficie plantar del
pie es un signo tardio, y anuncia pérdida de sensibiidad de los
vasos plantares, pues indica presencia de necrosis tisular plantar

masiva y gangrena

La infeccion en caso de ulcera neurotrofica es una de las
presentaciones mas frecuentes de la infeccion del pie diabético.
Las ulceras neurotroficas son consecuencia directa de la

neuropatia periférica, y no se relacionan con vasculopatia.

Un factor de primera importancia en la patogenia de este tipo de
ulcera es la presencia de neuropatia motora que culmina en
deformidad de los dedos del pie en masa, porque las cabezas de
los metatarsianos estan expuestas a presion plantar
incrementada. Este traumatismo repetitivo localizado
desencadena una reaccion hiperqueratosica en la piel, lo mismo
que inflamacion y edema de los tejidos plantares profundos. A
menos que se detenga el proceso mediante redistribucion del
peso, surgira por ultimo una ulcera neurotrofica circular en la
callosidad, este proceso sobreviene mas a menudo sobre la

cabeza de los metatarsianos primero, segundo y quinto, aunque la

formacion de callo y ulcera neurotréfica puede ocurrir en cualquier
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sitio en el que estén aumentadas las presiones plantares ( 1s, 20, 21,

23, 24).

La ulcera, a pesar de su aspecto a simple vista benigno, pueden
tener una profundidad mucho mayor. La pérdida tisular suele
socavar el borde calloso y extenderse hacia la cabeza del
metatarsiano, y solo despues de la desbridacion, que puede
abarcar hasta tendones y capsula articular, se pone de manifiesto

la extension de la destruccion del tejido plantar.

La ulceracion cronica del pie culminan a menudo en osteomielitis
y. desarrolla un trayecto sinusal entre la ulcera y el compartimento

profundo, con peligro de infeccion en dicho espacio.

La osteomielitis del pie es frecuente en diabeticos y se ha
demostrado mediante biopsia 6sea hasta en el 64% de las ulceras
plantares cronicas de aspecto benigno; mas aun, de los pacientes
que resultaron con osteomielitis comprobada, el 68% no tenia

pruebas de exposicion 6sea dentro de la herida.

Las radiografias simples del pie no son dignas de confianza para
identificar la presencia de osteomielitis, a causa de la gran
incidencia de estudios positivos falsos y negativos falsos, las
lesiones liticas causadas por infeccion deben producir una pérdida
mayor de 30% de la densidad 6sea con objeto de evidenciarse

radiologicamente. Como la densidad 6sea del diabético esta
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reducida, la presencia de hueso osteopénico disminuye en mayor
grado aun la capacidad de las radiografias simples para
identificar lesiones sugestivas de osteomielitis, recurriendose en la
actualidad a gammagrafia ésea de tres fases, utilizando Tc 99,
difosfonato de metileno y citrato de Galio 67. Hace poco se
demostré que la gammagrafia con leucocitos marcados con
oxiquinolona de Indio 111, origina una sensibilidad del 100%,

aunado al uso de gammagrafia ésea de tres fases (16, 19, 20).

También son de utilidad tomografia axial computada vy
resonancia magneética para valorar la extension de los tejidos
blandos y el hueso, lo mismo que para la planeacion del acto
quirurgico. La tomografia es el mejor examen para identificar
secuestros 6seos La resonancia magnética ha sido promisona
para el diagnostico de osteomielitis, sin embargo, aun no se ha
puesto en claro si el estudio es mas preciso que las gammagrafias
con radionuclidos. El manejo y tratamiento del pie diabético es uno
de los retos mas dificiles a los que puede enfrentarse el médico en
la practica clinica, debiendose emplear todos los recursos
terapeuticos disponibles, persuadidos ante el riesgo latente de

amputacion.

29



LR

REHABILITACION TRAS LA AMPUTACION.

Toda persona que a causa de una amputacion o deformidad, que
tenga un miembro mas corto que el contralateral se enfrentara con

dificultades fisicas, psicologicas y sociales durante toda su vida.

Estas dificultades se superan en parte por medio de un miembro
artificial, pero no se resuelven totalmente. Incluso con una protesis
eficiente, la pérdida de la extremidad disminuye la destreza, y de
su movilidad. Esto siempre produce un efecto desfavorable en la
autoimagen. La recuperacion funcional consecutiva a la

amputacion puede complicarse de varias maneras:

- Tipo de munon

- Condicion Fisica y mental

- Tipo de rehabilitacion propuesta

- Tipo de protesis propuesta

- Persistencia de dolor fantasma.
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Tipo de muion

la amputacion tiene por objeto producir un mufién viable y fuerte,
destinado a proporcionar la movilidad optima capaz de accionar la
protesis. El munon debe de tener las medidas adecuadas para
ajustarse a la protesis lo antes posible, para poder soportar los
minitraumas que produce el elemento protésico. Es importante no
siempre mantener o conservar la mayor parte del miembro
afectado, ya que cada protesis esta disefiada para cada mufioén, o
no solo para suprimir la parte inviable. La intencion de mantener el
miembro afectado condiciona a tener una estancia hospitalana
prolongada en espera de que el mufion cicatrice , demasiado largo
0 Isquemico a causa de alguna enfermedad o problema vascular
por |la patologia evolutiva. La parte preferible de la amputacion es
el tercio medio de la tibia, para formar un munon por debajo de la
rodilla; y el tercio medio del fémur, para munon por encima de la
rodilla. Los niveles exactos de amputacion dependen de la
viabilildad de los tejidos y de la estatura del paciente. Por lo que
las personas altas necesitan munones mas largos que las
personas bajas, para poder obtener una maxima ventaja mecanica
respecto a la proporcion entre la longitud del muion y la longitud
de la protesis. Es irreal intentar un valor absoluto referente al sitio

electivo de amputacion, o sea, 13 cm. A partir de la linea articular,

en la amputacion por debajo de la rodilla ( infracondilea ), y 25 ¢cm.

desde el periné , en la amputacion supracondilea
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La amputacion practicada en tercio de la tibia o del fémur
proporciona un muiidon que no obstaculiza el mecanismo de la
articulacion protesica distal que es bastante largo para que no se
salga de su receptaculo y que permite mover la protesis

adecuadamente.

Sitio de la amputacion. La rehabilitacion y consiguiente tratamiento
protésico de un paciente con amputacion transmetatarsiana
plantea muchos problemas, incluso en los jovenes rara vez esta
indicado este tipo de amputacion, debido a lo intnncado del
equilibno muscular del pie es difici obtener un mufion
satisfactorio, sin contracturas, ni torsion, y no es menos difici

producir un pie protésico comodo y duradero.

La amputacion a mivel del tobillo ( Symes) Produce un excelente
munon que soporta bien el peso corporal, pero es una
intervencion que conviene evitar en las personas de edad
avanzada con angiopatia penfénca La amputacion protésica, el

retomo al trabajo normal y las actividades recreativas las

adquieren rapidamente las personas y sanas.

i
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Amputacion infracondilea . En los jovenes y en los ancianos
siempre se debera de intentar esta amputacion si existen
probabilidades de obtener un mufién viable., pues la venlaja de
retener la rodilla es de valor incalculable. La ambulacién es mas
facil con una rodilla viva que con una protésica, pero ademas las
protesis para mufnén por debajo de la rodilla se llevan con mas
comodidad que las de munones por encima de la rodilla. La
conservacion de la rodilla es muy importante en los pacientes de
edad avanzada con trastornos de los vasos periféricos en los que

existe el peligro de que pierdan la otra pierna

Mediante una doble amputacion por debajo de la rodilla el
paciente tiene la posibilidad de andar con protesis, pero con una
doble amputacion por encima de la rodilla las probabilidades de

ambulacion protésica son practicamente nulas

Amputacion Supracondilea o de Gritti Strokes. Los mufones
producidos mediante |la desarticulacion a nivel de la rodilla, o
amputacion supracondilea por encima de la misma segun el
metodo de Gritti Strokes estan construidos ventajosamente por
medio de técnicas quirurgicas rapidas y relativamente incruentas
Sin embargo la necesidad de una rodilla protésica anormalmente
baja hace que estas protesis no sean del agrado del paciente ni
del protésico Si se conserva la rétula con frecuencia queda
erratica y complica la adaptacion de la protesis. Si después de la

desarticulacion se intenta un apoyo distal del mufén es posible
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que se produzca uiceracion cutanea al cargar el peso corporal
sobre una parte que no se ha construido para soportar tal peso
Con la técnica de Gritti Strokes es frecuente la formacién de
espolones y molestas en los mufones construidos con este

metodo.

Amputacion por encima de la rodilla. La amputacion practicada en
el tercio medio del musio produce un munion que generalmente
cicatriza bien y con pocas complicaciones. Es una operacion
recomendada por los protésicos cuando se intenta usar una
protesis comoda y de buen aspecto.



Construccion del munén.

Aunque existen diversas técnicas quirurgicas para construir un
determinado mufion ( uso de colgajos simples, amputacion en
guillotina, técnica mioplastica, u osteomioplastica), ciertas
constantes quirurgicas son comunes a todos los métodos. Hay
que formar unos colgajos de piel y tejido subcutineo
suficientemente largos para proporcionar un mufion bien cubierto

y mullido.

La cicatriz no debe quedar en las zonas de presion y estar bien
formada para contribuir a obtener un mufdn conico y bien
redondeado. Los nervios deberan ser bien seccionados y SUuS
extremos deberan de quedar introducidos en la masa muscular y
alejados de la cicatriz y del extremo 0seo seccionado ( para evitar
que los nervios se adhieran a la cicatriz o formen neuromas) Es
necesario dejar suficiente tejido muscular para poder suturar
musculos agonistas y antagonistas y suministrar una apropiada
cobertura del extremo 0seo El hueso se debera seccionar en
bisel, ya que los extremos agudos del hueso guillotinado tienden a
ejercer presion, causan ulceracion y pueden poner en peligro una

ambulacion protésica. Es preciso un adecuado aporte sanguineo

para asegurar una buena cicatrizacion y obtener un muion

indoloro, incluso en reposo.
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Las cicatrices producidas por cirugia arterial, quemaduras injertos
cutaneos o traumatismos, pueden dar lugar a la formacion de un
mufion sensible y tendente a excoriaciones al principio de usar la
protesis.
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Persistencia del dolor fantasma.

El dolor fantasma es perjudicial para su rehabiltacion  causas
precipitantes dolor rebelde manipulacién incorrecta de los nervios
durante la amputacién. En algunos casos es inevitable la infeccion
e isquemia del mufién o de la adherencia de nervios al hueso o l1a
piel, debido al tejido cicatrizal. Esta circunstancia puede perpetuar
las causas de dolor fantasma temporal y tolerable en un
sufrimiento recurrente e insoportable. Un dolor fantasma de este
tipo no se puede suprimir aumentando la dosis de analgésico. La
hipnoterapia es el meétodo preferible en ciertos casos El
hipnoterapeuta ( después incluso el paciente) pueden inducir |a
conviccidn hipnética de que el dolor ha cesado En algunos
pacientes se ha llegado a revisar el mufion, extirpando un
neuroma Yy recurrir a la estimulacién eléctrica (Neuroablacion) o

incluso a la cordotomia "L KR 19, 22 )



Las indicaciones de cirugia radical son:

. Isquemia grave o extensa, falla en los procedimientos de

revascularizacion o la imposibilidad para efectuarlos.

. Gran extension de la lesion o incremento incontrolable de la

misma .

. Infecciéon descontrolada con repercusion sistémica ( sepsis, IRC )

. Gran destruccion 6sea que deja un esqueleto inutil |

. Deterioro del estado general, sobre todo Insuficiencia Renal,

cetoacidosis, estado  hiperosmolar.

. Infeccion por anaerobios.
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JUSTIFICACION.

En nuestra institucion hospitalaria, en el servicio de medicina
interna y cirugia general se recibieron en un periodo de tres afos
536 pacientes con diabetes; 28 (5.22 %) con diabetes tipo |, 508
(94.77%) con diabetes tipo Il, de este ultimo grupo se efectuaron
119 amputaciones significando un 23.42% de esta muestra
(TABLA 1), ya que eran portadores de lesiones en miembros
pélvicos con afecciones diversas ( del grado | al V segun
clasificacion de Wagner), separando grupos' por sexo: 72
(60.50%) masculino y 47 (39.49%) femenino, con 48 (40.33%)
amputaciones de miembro pélvico derecho y 71 (59.66%) del
miembro peélvico izquierdo (TABLA 2)El 68% de pacientes

incluidos en este estudio fueron diferidos de otras instituciones,
mostrando un desinteres por este tipo de paiclogia . Es por ello

que el presente trabajo surge del interés e inquietud por

establecer terapéuticas de tipo conservador en afecciones de
pacientes diabéticos con problemas en los miembros peélvicos;

evitando con ello. la mutilacion total o parcial y asi mismo.

coartando el gran impacto psico-soCio-economico que tales

conductas radicales involucran.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Establecer nuevas conductas para el manejo conservador del
paciente diabético ha sido un reto importante para el cirujano
durante las ultimas tres décadas; esfuerzos fallidos tendientes a
disminuir conductas radicales en este tipo de pacientes, en los
que el fin de su tratamiento llega a ser una mutilacion parcial o
total en sus miembros pélvicos parece ser el horizonte terapéutico
a seguir. La busqueda por restaurar al paciente a una vida
productiva, nos ha llevado a realizar puentes vasculares en los
que olvidamos que la genesis corresponde a un problema
sistemico, degenerativo , en e:l que los resultados no son muy
alentadores, y los costos por manejo son excesivos, por lo que,
una terapeutica conservadora en etapas tempranas de la
patologia diabética en la afeccion de miembros pélvicos, nos
conduce a disminuir el indice de procedimientos radicales
efectuados anualmente; integrando al paciente a una wvida

productiva y acortando su tiempo de estancia intrahospitalaria.

En las ultimas 5 decadas el uso de donadores extrinsecos de
oxido-nitrico se ha limitado al manejo de patologias cardio-
vasculares ; podran estos donadores extrinsecos de oxido-nitrico

constituirse como una opcion terapeutica en el paciente diabetico

con afeccion de la extremidad inferior?
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HOSPITAL GENERAL DE TICOMAN

Evolucion con Donadores Extrinsecos
de Oxido-Nitrico

I7f cﬁa. 32 pacientes M 14° dia. 31 pacientes Dz1er dia. 45 pacientes

e —

% Pacientes
80

58

55

56 pacientes =100%

% Reduccion de Lesion
20

o0
5cm de diametro = 100%

W 7° dia_ 32 pacientes W 14° dia. 31 pacientes [121er dia. 45 pacientes

B I ——————— —_
—_ — == —

TABLA 1



HOSPITAL GENERAL DE TICOMAN

Evolucion Pacientes sin uso de
Donadores Extrinsecos de Oxido-Nitrico

'W7° dia. 3 pacientes B 14° dia. 14 pa_i:ien__teé _Ij2_1‘er'c_:lia. 17 pacientes

% de Pacientes
30

20

25

56 pacientes = 100%

% de Lesion

5cm de diametro = 100%

ME—— e — e R e — - — — —— — o .

fl?" dia. 3 padieh_teé H 14° dia. 14 pacientes D2‘i E_I'Ella_ 17 -papienteé

—— —— — i —— — -

e T g— —_—  —

TABLA 2



Hipotesis:

Los donadores extrinsecos de Oxido-nitrico son eficaces en el
manejo conservador del pie diabético tipo |y Il

Hipotesis nula:

Los donadores extrinsecos de Oxido-Nitrico no son eficaces en el

manejo conservador del pie diabético tipo | y Il
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& QOfrecer opciones terapéuticas en el manejo de lesiones en el pie
cabético.

& Dsminuwr el indice de amputaciones ( menor yo mayor ) de

& Reducr el lempo de estancia intrahospitalana en el manejo del
pee chabético

& informar de opoones en rehabiitacion al paciente amputado.
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Criterios de inclusion:

& Paciente diabético portador de lesion cutanea en cualquier

localizacion del pie.

& Sin importar sexo.

& Sin limite de edad.

& Pie diabético tipo |, Il ( segun clasificacion de Wagner).

& Sin evidencia radiografica de datos sugestivos de osteolisis, n1 gas

intertisular.

& Ausencia de crepitacion circunscrita a |a lesion.

& Diametro de la lesion indistinta.

& Sin importar tiempo de evolucion de la lesion.

& Diagnostico y tratamiento establecido en esta unidad hospitalana.
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Criterios de no Inclusion:

& Pacientes con sepsis.

& Pacientes con antecedente de abandono terapéutico.

& Pacientes que se encuentren con manejo de vasodilatadores, que

& Expediente clinico Incompleto.

& Pacientes con diabetes mellitus descompensados.

& Insuficiencia artenial y venosa.

28



& Lnsiones grado Wi 2 grado V' del pie diabét

& Presencia de crepitacion perilesional

& tiapa V de Mogensen

& Dragnostico y tratamiento establecidos en otra unidad hospitalana.
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MATERIAL Y METODO

Estudio  experimental,  longitudinal,  analitico, prospectivo,
prolectivo y comparativo, realizado en un periodo de 36 meses
(Marzo de 1995 a Febrero de 1998 ), Estableciendo como
ariterios de inclusion: pacientes diabéticos portadores de lesiones
en cualquier region del ple, sin evidencia radioloégica de osteolisis
Se reunid una muestra representativa de 112 pacentes,
diagnosticados conforme a historia clinica, sintomatologia,
exploracion fisica, oximetria de pulso, cultive bactenologico vy
control radiologico. Se disefia una hoja de recoleccion de datos
con los siguientes varables independientes: edad, sexo,
clasificacion de la lesion, dimension de la lesion previo al
tratamiento, analisis bactenoldgico, sensibilidad antimicrobiana,
medicion de oximetria de pulso al ingreso a los servicios en su
valoracion, manejo instaurado, tiempo de cicatrizacion y efectos
adversos de la terapéutica empleada. El analisis de la informacion
incluyd esladistica descriptiva y comparativa, la medicion del
tamafio de la lesion fue de 3 a 8 cms , con una media de 4 8§ al

ingreso de la recoleccion de datos realizando una medicion al
séptimo, décimo cuarto y vigésimo dia de tratamiento en los dos
grupos, siendo el grupo A manejado con donadores extrinsecos

ol



y cubriendo con gasas, sin la aplicacion de donadores extrinsecos
de Oxido-nitrico.

Es importante mencinar que los dalos recolectados con la
oxmetria de puisc al ingreso del estudio es un método, que nos
permite valorar la perfusion vascualr del miembro afectado, ya que
no se cuenta con un Doppler para tener las imagenes de dafio en
la z de los vasos, pero postenormente fué importante la
obtencién del mismo durante el estudio, el estudio de oximetria de
pulso es un método econdmico y que se cuenta con el equipo en
el servicio de Urgencias, para la valoracion del pie diabético La
monstorizacion se lleva a cabo bajo Ia utilizaciéon de un dedal que
ummﬂﬂmemMpmlaM.y
colocando el parche de nitroglicerina de 5 miligramos se observa
el incremento de la oxigenacion del miembro afectado. Siendo
evidente mediante las imagenes fotograficas que se realizan con
un sistema Reflex, de 35 mm , con impresion en papel que se
toman al primero, séptimo, décimo cuarto y al fin del estudio en el

La seleccion de pacientes conforme a la lesion se realiza de
2ra aleatoria intercalada, y su evolucion se determina con los

ull r—;‘ .
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RESULTADOS

Se obtuvo en el periodo de estudio una muestra de 112
pacientes, los cuales fueron integrados en ‘dus grupos ;Grupo A
56 pacientes manejados con curacion  convencional,
encontrandose los siguientes resultados: Edad media 52 anos
(rango 26-77 § 7.02 ), sexo ( masc, 35 - 70% fem. 21 - 30%),
clasificacion de la lesion ( grado |: 23 pacientes - 57.5%, grado |l
33 pacientes 42 5%) , dimension de |a lesion previa al tratamiento
(rango 2-6 cm, media 3.95, § 1.63) tiempo de cicatrizacion de la
lesiéon (rango 6-16 semanas, media 11.68 3.2), reacciones

adversas. 2 pacientes-5% (prurito)

Grupo B; 56 pacientes manejados con curacion convencional
mas aplicacion de parche de nitroglicerina 10 mgs en region
circunscrita a la lesion y administracion tépica de dinitrato de
isosorbide 2.5 mgs.( Solucion - aerosol ), obteniendose los
siguientes resultados: Edad media 55 anos ( rango 25 - 84, § 7.47),
sexo ( masc. 38 - 65%, fem. 18 - 35% ), clasificacion de la lesion
( grado |: 24 pacientes 52.5%, grado II: 32 pacientes 47.5% ),
dimension de la lesion previo al tratamiento ( rango 2.5 - 7 cm,

media: 445 § 216 ), tiempo de cicatrizacion ( rango: 6-9



LN
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( cefalea 1, prurito 1 ). Previo a la terapéutica ya refenda, en
ambos grupos se instauro el siguiente manejo. Antibioticoterapia
doble esquema ( Cefalosporina 3ra. generacion - Metromdazo! )
asociado a antimicotico ( ketoconazol ), monitoreo y maneic

metabolico e hidroelectrolitico, lavado mecanico y desbndacion

El analisis bacteriologico en ambos grupos reporto infeccion
polimicrobiana, aislandose en promedio 2 gémmenes, cabe
senalar, que la determinacion de agentes anaerobios no se lleve a
cabo, debido a la carencia en esta unidad hospitalana de medios
de cultivo especificos para tal efecto. Microbwlogia: E Coli 48%.
Sthap. Aureus 32.5%, Proteus Vulgans 29%, Klebsiella 26%, C
Albicans 18%. La sensibilidad antimicrobiana mostro eficacia para
cefalosporinas de tercera generacion y aminoglucosidos . segun
se expone en la grafica correspondiente La toma de oxametna de
pulso al ingreso de urgencias, es un parametro con €l gque se
puede medir la saturacion de oxigeno colocandolo en el dedo
afectado, teniendo una medicion de 66.35 de SPOz2 en ambos
grupos, después de 60 minutos a la aplicacion del parche de
nitroglicerina de 10 miligramos y dinitrato de isosorbide 25 mg.
en el grupo control, hubo un incremento de oxigeno en el gedo
afectado, con una media de 16.75 en 1aSPO2, por lo que se
muestra un resultado significativo en el empleo de los donadores

extrinsecos de oxido-nitrico
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'El uso de los donadores extrinsecos de Oxido-Nitrico durante los
altimos 40 aios, tan solo para tratamiento cardio-vascular, pasa a
ser una terapéutica qué abre el horizonte para otras patologias,
(23.24,25.26,27,) ya que el factor de relajacion del endotelio se
encuentra presente al estar en contacto con ONS. aunque la vida es
muy corta; el uso de un parche de nitroglicerina nos permite tener
una dosificacién continua por un lapso de 24 horas. y a la
aplicacion local de mhldc nos permite que posterior a la
curacion se tenga una absorcion del mismo, ya que es conocido que
las soluciones no son permeables a mas de 05 mm
(6.7.8,28.29,30,31 32).

El tejido de granulacion y la cicatrizacion secundaria a la

.'.,'.: de donadores extrinsecos de Oxido-Nitrico nos

wd&mm de evolucion en la lesion. hacia la reparacion

del drea cruenta, nos aumentan el flujo vascular. tomando en

cuenta que el paciente diabético tiene un padecimiento. cronico

degenerativo vascular, habiendo sido demostrado mediante la

61
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CONCLUSIONES

El estudio realizado en el Hospital General de Ticoman de manera

prospectiva se integra mediante un grupo multidisiplinario por el

cual se toma en cuenta los pacientes hospitalizados, de consulta
externa y del servicio de Urgencias que entran dentro de los
criterios de inclusion , al 1gual que el seguimiento con mediante
una toma de imagen de manera consecutiva realiza de manera
objetiva el seguimiento del los grupos A v B. la forma de
integracion de los grupos de manera al azar y aleatoria, realiza el
estudio en los 36 meses, una manera ordenada para su distribucion
La toma de Oximetria de pulso al ingreso al estudio es otro
parametro de valoracion. Tomando en cuepta los resultados del
grupo A en la que el rango de edades fue de 26 a 77 aios v el
grupo B fue de 25 a 84 afos nos nuestra que los pacientes no se
encontraban con una diferencia significativa de edades, el 1gual que

se encuentran con un riesgo relativo similar,

El resuitado de las lesiones conforme a los manejos realizados es

importante ya que al realizar el riesgo relativo en la primer semana

es de 2.93, con un intervalo de 2.07-4.13, y al décimo cuarto dia se

realiza un riesgo relativo de |.85 con un ntervalo de | .28 <RR<




2.67. jﬂ'lﬂ' ifi‘g‘ésimo primer dia se encuentra un riego relativo de 3 3
con un intervalo de 1.92 <RR< 5.68. siendo significativo ya que al
utilizar la fornula de Kaplan | ya que si ¢l valor de P con RR es de

0.0000001, marca diferencia, con relacion al grupo B.
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