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RESUMEN 

El óXldo-nitrico es un compuesto activo sintetizado mediante la vía 

de la L-Arginina, por la enzima Oxido-Nltrico Slntetasa ; su 

mecanismo de aCCton es la generación de GMP-Cichco, 

participando en efectos a nivel hemátlco-vascular, sistema 

nervioso central, resplratoflo. tracto digestivo regulación 

InmunológICa cltoloxlCldad durante el embarazo, y en el choque 

séptiCO Mediante un estudio prospectivo, comparativo, y 

tra'lsversal efectuado en 36 meses, se comprobó la efectividad del 

uso de donadores extrínsecos de óxido-nítnco en el manejo del 

pe diabético. Se reunieron 112 paCIentes diabéticos. portadores 

de ~esiones a nivel del pie tipo 1, 11, (según clasificación de 

Wagner) Integrándose dos grupos conforme a terapéutlca grupo 

A. 56 paCIentes manejados solo con curación convencional, grupo 

8 . 56 pacientes manejados con curación más aplicación de parche 

de nttroglicenna de 10 miligramos en la penfena de la leSión y 

aphcaoón tÓpica de dinitrato de Isosorblde(Soluclón aerosol) 2.5 

miligramos Las curaciones se efectuaron con lodopovldona 

espuma y soluoón fiSiológica una vez al día El protocolo Incluyó 

además toma de cultivo, Roentgengramas, Y fotografias al 

pnmero. déCimo y VigéSimo día de Instaurado el manejo 

Evaluación estadística con medida de tendencia central y 

1 
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" • 
comparativa Demostrando la efectividad de los dOIl.,dott' 

extrínsecos de Oxido-Nltrico nos mejoran el endot ¡'a V<.lsclIlar en 

procesos de isquemia en el paciente diabético, 

Palabras clave oXldo-nitnco. L-Arglnlna, GMP-ClclICO, oXldo-

nitrico slntetasa, dlnltrato de Isosorblde 
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MARCO TEORICO 

La diabetes melhtus t's una endocllnOpahJ ItI'cut'nt ,que ,ll<lel,1 

a cerca de 12 millones de poclent s de todas las d.1dl's, SI<.!ndO 

la causa de primera Importancia de enfermodad lon"I d~ CIJp,} 

terminal, enfermedad cardlovascular, ceguera, neurop,llla 

periférica y amputaciones de las exlremldades infellores FI pie 

del paciente diabético es qUizá el sitio del organismo en el qU<l 

más se evidencia el efecto devastador de las compllcaclont'S 

vasculares y neuropállcas que se presenlan en mayal o 111 Ilor 

grado a lo largo de la evolución de la diabetes 

• 

En la práctica clinica se acepta y reconoce como pie dldb<lIICO di 

proceso Infeccioso, isquémico o ambos en los tejidos que 

conforman el pie, y que abarcan desde la pequeña lesI6n culoinea 

hasta la gangrena extensa con pérdida de la extremidad 

Una de cada cinco admisiones hospltalanas de paclcnles 

diabéticos es por leSiones en el pie y se calcula que el costo de 

atención rebasa los 11 475000 millones de pesos ( 135 millones 

de dólares l, ya que como mencionan Glbbons y Ellopoulous se 

Incrementa el tiempo de hospitalizaCión por enCima de cualqUIer 

olra complicaCión de la diabetes 

J 



rI 1100yO do ampull'1c,6n os 15 vecos mayol que en pacIentes no 

ÚliJbótlCOS y Dtupa !JO a 70% .. de IDS amputaciones no traumatlcas 

quo lHJ foclL'Hln on hospltaleb genorales. slondo un numero de 54 

mil "mrul~cI"noa al ano en Eslados Unidos do Norteamé"ca 

(;jnuoIt11o/1to La mitad do estos poclontes cursan con un episodiO 

cJo Infección no sus pias en algún porlodo do su vida. la gangrena 

• 00 VOC (; lTIás f,ccuonlo qua on la población no dlabéllca. por 

(I/rlba do loa clncuunLD ~nos: los anglopalÍas se presentan en 80% 

el lo Cil 01 con rnU$ do 1 O o~os do evolución de la diabetes En 

México ~ eorOce do estadísticas confiables respecto a la 

Ir"cu""clo da esta complicación. pero algunos estudios 

('p'd mIOIÓO'COS roClonlos acorca do la mortalidad en el pals y de 

f1glt'IOS h05pltollJrl06 110CIOniJlos n 01 IMSS demuostran que los 

r.oetos du lItOr'lcl6n l1ospltolíJrlO por dlobotes melhtus se 

IIH .. /OrTlontJron IWI.JIO on &531%, hU5tO 80% de las camas 

dW.ill11udaB a poc10nlas vasculares las ocupan pacientes 

dluu tlCO" con compllcaclonos IUCluómlcns a Infecciosas del pie y 

ltl tJUlJltllldo do otunc;.lón un consuUJ Qxtorno 05 de 30 a 40% del 

lolnl dI' 1'0""'11106 ""gI016glcos La moyor sobrevldo de ID 

p()blOCIÓn mOXIC¡Jl1d osi corno IJ cJISlnlnucl6n du otras CClllsns 

compotlllvtl!J do IlHJl1rto (90bl todo enfermodades transrnlslbles ) 

(lxpllCor1 tllIU cod,1 v 1 ~ lHlond 11 Illjs paCientes con 

(.;()Ir1nHC()(~I(,m06 V¡)',cu!nl(,J turtHul:I quo Jfocttll1 al plO del pacll:'!nto 

ullIlI heo 
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INTRODUCCION 

La diabetes melhtus 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 

penférica y amputaciones de las extremidades Infenores Las 

infecciones del pie constituyen un problema clíniCO de 

consideración espeCtal, siendo el motivo más frecuente de Ingreso 

hospitalario del paciente diabético El manejo y tratamiento del 

pie diabético es uno de los retos más dlficiles a los que se 

enfrenta el médico en la prácttca, por pequeña o Inslgmficante que 

parezca la lesión inicial, deben emplearse todos los recursos 

terapéuticos disponibles, ya que el nesgo 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 acetllcollna, libera un potente 

vasodllatador de vida media muy corta (5 a 15 segundos) ,al cual 

se le denominó Inicialmente por Furchgott factor relajante del 

endoteho(FRDE), la substancia resultó ser un potente 

vasodllatador endógeno que Juega un papel importante en la 

regulación de la vasculatura del organismo 
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Postenormente Moncada aclaró la naturaleza química del FRDE, 

que resultó ser óXido·nitnco, poderoso nltrodllatador de arterias de 

resistencia que también actúa sobre vasos de capacitancia, y que 

ha demostrado tener participaCión en diversas funciones (1,2,3) 

El óXido nitrico (ON) es una molécula que está constrtuida por un 

átomo de nitrógeno y uno de oxigeno, y posee un electrón libre no 

apareado. lo que le confiere una gran actividad química Tiene una 

gran capacidad de difUSión a traves de membranas celulares (en 

milisegundos); una vez realizado su papel fiSiOlógIco es 

degradado espontáneamente en presencia de oxígeno yagua a 

nitritos y nitratos ( 4,5) El ON se sintetiza mediante la accrón de la 

enzima óxido-nítnrco-srntetasa (ONS), a traves de una reacción 

en donde el sustrato es L-Arglmna. la cual en presencia de 

oxigeno (via cltrullna) genera ON Una vez que el ON es 

sintetizado y liberado. se une al Fe del grupo heme de la 

guanilato-ciclasa. generando así monofosfato de guanosina cicllco 

(GMPc), cuyos niveles al elevarse activan diversos procesos 

celulares (6,7.8). 
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ANAl OMIA Y FISIOLOGIA DEL PIE 

SI se consideran las tensiones mecánicas a las que están 

xpuestos los pies todos los dias durante la I .. ocomoclon, no es 

~orprend nte observar que las infecciones del pie sean un 

problema frecuente en el diabético. El pie no sólo debe sostener 

el peso corporal, sino que debe absorber el impacto de las fuerzas 

del mecanismo de marcha , ajustarse a las superficies irregulare s, 

bnndar brazo de palanca para la propulsión y aceptar fuerzas 

rotacionales transversales que acompañan a los movimientos de 

rodilla y cadera. 
• 

Un individuo de 70 kgs de peso efectúa más de 10 000 pasos al 

dia y distribuye más de 120 toneladas de fuerza entre los dos pies 

por cada kilómetro y medio viajado: el pie debe soportar una 

cantidad enorme de fuerzas repetitivas, de compresión, torsión y 

friCCión (9) . La epidermis engrosada que está 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 región anatómica especializada 

que absorbe las fuerzas de impacto de la locomoción, a la vez que 

protege a los tejidos blandos y las estructuras óseas subyacentes. 

Asi pues, los factores que producen trastornos de la transmisión 

normal de las fuerzas de locomoción o pérdida de la sensibilidad 

,com o sucede en el caso del pie diabético, potencíalízan con 
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claridad el nesgo de lesión tisular local Es de Importancia 
critica 

conocer la anatomia del pie para comprender la patogenia y las 

diversas presentaciones clínicas de las Infecciones del mismo 

Los tres compartimentos plantares del pie son medial, central y 

lateral, el suelo de cada compartimento esla constllUldo por la 

aponeurOSls plantar rlglda y el techo está formado por los huesos 

metatarsales y la aponeurosls IIlter6sea El compartimento 

plantar medial está separado del central por un tabique 

Intermuscular que se extiende desde la tuberosidad calcánea 

Interna hasta la cabeza del pnmer metatarSiano, este tabique 

separa a los musculos Intrinsecos del pnmer dedo y los tejidos 

blandos ( es decl(, tendones flexores extrínsecos de los dedos del 

pIe, nerviOS plantares medral y lateral I arcos vasculares plantares 

y musculos IIltrinsecos del segundo al cuarto dedo del pie) del 

compartimento central El lateral contIene los músculos 

IIltrinsecos del qUinto dedo, y está separada del central por el 

tabique IIltermuscular lateral, que se extiende desde el calcáneo 

hasta la cabeza del qUInto metatarsiano ( 10) Como estos tres 

compartimentos profundos están limitados por estructuras 

aponeurótlcas y óseas rígidas. el edema que acompaña a las 

infeCCiones agudas puede Inducir aumento rápido de las presiones 

en su interior, lo que ocasIonará necrosIs Isquémlca de los tejIdos 

confinados. FIgura 1 
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En caso de infección puede haber dIseminacIón de bacterias 

desde un compartimento hacia otro a través de la convergencIa 

calcánea proximal o por perforacIón directa a través de los 

tabiques intercompartamentales. Sin embargo, como cada 

compartimento está limitado por separaciones aponeuróticas 

rígidas en las direcciones medial a lateral y dorsal a plantar, la 

diseminación lateral o dorsal de la infección será un sIgno 

tardío de este proceso; como consecuencia de la anatomia del 

pie, las infecciones del espacio profundo manifiestan a menudo 

pocas anomalías plantares o dorsales, por tanto, el paciente que 

manifiesta tumefacción leve del pie pero sin síntomas generales 

tóxicos deberá valorarse en busca de infección oculta del espacio 

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

Es indispensable comprender a fondo los cambIos 

fisJOpatológlcos que predisponen al diabétIco a las infecciones del 

pie con objeto de prevenir las amputacIones y el pronóstIco 

sombrío subsecuente. Las dos lesiones básicas que se 

presentan en alguna etapa de la evolución de la diabetes son la 

neuropatia ( pie mdoloro ) y la angiopatía, tanto en la 

macroc¡rculaclón como en la microclrculaclón ( pie sin pulso )(10). 

Enfermedad vasc ular. 

Se puede comprobar arteriopatía periférica en más del 50% de 

los diabétIcos que han tenido la enfermedad durante 10 a 15 años. 

de hecho en un estudio de diabéticos en los que el dIagnóstico se 

habia efectuado menos de un año, se encontró que el 22% tenia 

calcificaciones vasculares en la extremidad ¡nfenor manifiestas en 

las radiografias simples (Figura. 4). y el 13% carecía de uno o más 

pulsos en el tobillo No sóio se presenta la enfermedad 

aterosclerót!ca en una etapa más temprana en los dIabéticos. 

smo que tIende a afectar vasos periféricos distales y más 

pequeños. ocurriendo patrones oclusIvos segmentarlos mas a 

menudo por debajo de la región poplitea, estando ocluidas las 

artenas metatarslanas hasta en 60% de los sUjetos diabéticos, en 

contraste. la incidenCia de enfermedad aortolhaca oclusiva tIende 

12 
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n sor semejante en los paCientes diabéticos y en los que no lo Sún 

No hay lesiones capilares y arteríolares específicas relacionadas 

con la diabetes; eXiste erlgrosamrento de la íntima de la 

membrana basal (demostrado en 1964 por aauson y Lacy ) ,que 

se atnbuia antes sólo a los pacientes diabéticos. encontrándose 

en un 23% en los no dIabéticos: se ha propuesto como causa de 

lal engrosamiento el depósito de mucopollsacándos Esta 

angtopatia microcapílar parece ser vanable en su presentación 

tisular de un pacIente a otro, y es dudosa su funCIón en la 

apanclón de las ulceraciones en los pies . por tanto no debe 

asumirse a priori que estén condenados al fracaso los 

procedimientos de reconstruCCión (11) 

En el paciente diabético se detectan algunas alteraciones que 

explican porque el fenómeno aterosclerótlCo es más profuso y 

acelerado Segun Dowell y col eXisten cambios en la funCión 

endoteltal que se fundamentan en cuatro eVidenCias a) 

Incremento en los niveles plasmáticos de glucoproteina endotehal, 

factor de Von Willebrand que sugiere daño endotehal. b) 

disminUCión en la hberación de prostaclclína con pérdida del 

efecto vasodllalador y el potencral anhagreganle plaquetano. c) 

diSminUCión de la actividad fibrinolítJca y d) disminUCión de la 

actividad de la IIpasa de la hpoproteina (12) 



Los cambios en la función plaquetana consisten sobre todo en 

aumento de la adhesividad y de la agregaCIón, se ha descnlo un 

factor de agregación plaquetaria presente en el plasma de 

paciente diabético e Incremento en los metabohtos del acrdo 

araqUldónlco y en la formación de un pro-agregante plaquetario. 

Entre otras alteraciones, también se elevan proteínas plaquetanas 

específicas como la tromboglobulina beta y el fador plaquetario 

cuatro, así como disminución en la sobrevlda de las plaquetas y 

aumenta la síntesis de tombroxano. 

Las alteraciones de lípidas que favorecen el desarrollo ce la 

enfermedad arterial, es claro el aumento en Jos niveles sencos de 

LDL y VLDL y la disminución de HDL. en es pedal en paClemes 

con deficiente control. Se Identifica Incremento en la sintesls de 

VLDL y disminución en su catabolismo, hay Inadecuada remooán 

de LOL, algunos estudios sugieren que las células de la pared 

artenal y los leUCOCitos modifican las LOL, sea por OXidaCión o por 

glucosilaClón. para contribuir a la formaaón del ateroma (13.1".15\ 

En la composIción de hpoproteinas puede haber anormal dades 

que influyan en el metabolismo de las células que partK:1pan en el 

proceso aterosclerótJco y lo favorezcan 

FIG. 6 
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de está, como ulceras varicosas. pueden convertirse en punto de 

partIda de procesos infecciosos o favorecer el desarrollo de 

gangrena en la extremidad, por lo que deberán tomarse en 

cuenta (16) 
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Neuropatía periférica. 

Predispone a la lesión inadvertida, que potencia liza el nesgo de 

Invasión bacteriana e Infección su incidenCia oscila entre 5 a 

50%. estimándose que caSI 8% de los diabéticos tIenen una 

neuropatia al momento del diagnóstico En estos enfermos llega 

hasta 62% cuando se define con base en datos subJetivos, 55% 

con signos y un 100% en estudIos de conducción motora 

El proceso patológico básIco en la neuropatia simétrica distal y en 

la neuropatia autonómica es degeneración axonal que se 

acompaña de pérdIda segmentarla de mlellna no se determina SI 

la desmlehnlzación causa daño axonal o SI es secundarla a 

degeneración de los axones La glucosa es prácticamente la única 

fuente de energía en los nervliJS periféricos y en el cerebro, 

penetra en las células nerviosas a través de vias Independientes 

de insulina y se utiliza para la prodUCCión de ATP Aunque esta 

producción no parece alterarse, se presenta una redUCCión en la 

utilizaCión de ATP en los nervios, lo cual podría ser secundano a 

una dIsminUCión en la actividad de ATPasa de Na I K Algunos 

estudiOS señalan que eXiste correlación entre esta disminUCión y 

las concentraciones dIsmInUidas de miolnosltol en el Intenor de los 

nervIos perifériCOS (14,15) El mioinosltol es una hexosa SImi lar a la 
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glucosa que se cncu nlm on conC;.únlrucl(;ll(j1.; do 90 a HJ() IIh(,At 

superiores on nervIOS penf6ncolt que on plno,rnú, I<.J tllPúf(JIIJ(.I~f",i;t 

da lugar a una mhlblci6n de lipo cornpúllllvo d('¡ ~1,t"rMJ 

de transportodependlontB do ,odIO encargado do la Ci.pt",cI6n rJ(; 

mlOlnoSltol Esta captncl6n dl$nllnurda contribuye a j(.j 

concentracIón también disminuida do mlOlnosltol ~n el W'(VlO 

periférico. asl como a una menor actIVIdad de la A TPas.a de Ni:! J Y. 

Otra consecuencia metabólica Importante de la hlperqluc.oml3 

dentro de la célula nBNiasa es un aumente en la vía de IOb 

peholes. la aldolasa reductasa es una enLlma que COnlllE:rte a la 

glucosa en sorbltol y después lo metabohza a fruetoo" El papel 

del sorbltol en la neuropatía diabética no se aclara todavía. pero 

se ha encontrado una relación mversamente proporcional entre el 

sorbltol y el mloinosltol, con la consecuente disminuCión d~ la 

ATPasa de Na J K (11,17) 

Se encontro que los capilares endoneuncos de pacientes con 

neuropatía dIabétIca presentan mayor proliferacIón de células 

endoteliales y mayor grado de obstruccIón que se correlaCIona 

con el grado de neuropatia, además, la destrucción segmentarla 

de las fibras de miehna en general corresponde a áreas cruCIales 

de mala perfusión con Isquemia regional que ocaSiona la oclusIón 

de los capilares TambIén se sabe que la dIsfunción de las fibras 

aumenta a partIr del nervIO proximal haCia el distal por lo que la 

alteracIón es más profunda en el nervio dIstal Otro dato que 

revela la participaCión de la mlcroanglopatia endonéunca es la 

, 
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presencia de albúmina endonéunca, lo que sugiere un ,umento d 

la permeabilidad capilar Asi mismo, se observ,¡ que el fluJo 
• 

sanguíneo endonéunco disminuye debido a la vasculopatía 

descnta, a hlpervlscosldad relacionada con deshidratación e 

hiperfibrinogenemla 

EXiste aumento de glucógeno en la mltocondna neural , similar al 

de las células cardiacas isquémicas, que sugiere transtorno 

hipóxico; la agregación de tubulina y mlcrotúbulos que provoca la 

glucosilación no enzlmatlca puede afectar de manera considerable 

el transporte celular e Influir en el metabolrsmo neuronal de 

proteínas • 

La neuropatia sensltrva simétrica distal de IniCIO II1SldlOSO y 

dlstnbución bilateral en las extremidades superiores e Infenores, 

cuyas manifestaciones clinlcas difieren según el tipO de fibras 

Implicado. Fibras pequeñas. - Pérdida de las sensaciones 

dolorosa y térmica, suceden traumatismos que pasan 

rnadvertidos, parestesias y dlstesias 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 proploceptivo, asi como disminUCión de los reflejOS 

osteotendinosos profundos ( Aquiles y rotuliano ) con ataxia 

sensonal. Puede presentarse deformaCión articular secundana y 

ulceraCIón 



I tl f( k\1 1~'" C{)I' 1" ni UlClp,lIjl¡ '1l)llwllt.,I, t'l prohlt1tT10 ft~IlSttIVO 

tlh'h f ~t t'oq1tl. p\" I .nuhlo hl0l111 l. fllGO , Q( nf1rtldo durante la 

m..-n h. , blJ' dI1..,t.\( Ion e QlM() ~ 1l1t'I1C10nÓ unteflorrm~nte 

~\dc"'lll.t~ , M I'r\1pIC1J 1,1 dt~l()tlll,JCI('!1 I'n IJ.lllil O pn gJll110 do IO !li 

d( dú I'fll l., e ntr I.K~lón lilnlult nl"'~\ y so~tcnlda de los flexores , 

J ,dK1 .. l de tono d los lHú'~cul()s Int ~rÓ::;eos y aU$ "'nela de 

,1I1t,19<'111ISmO ,)(tol1sor 011 J hlpótosls adludlca al deseqUilibrio 

tUellas IllltN ten done floxorcs y extensores el 

dcsptd'JIHI nto de Id cabeZd del primer metatarsiano de su 

'""J,n.'I<' pi ote tor lo CUJI CI ca un punto de apoyo patológico 

('1'1'\ \r .. \dOf d Icslonus ulcero ~as A esto se agrega, la 

111"0,,sk'SI3, que Impide ° eVita la eñal de alarma que representa 

.'1 dólar, por lo qu ste tipO de lesiones recibe el nombre de 

noul otrohCJS ( m,¡I perlorantc plantar) (17, 101 

La ncurOp.ltl,l sen diVO - motora tiene monlfestaclones clínIcas 

polrmoI1,¡s, se reconocen dolor urente, zonas do hlpoestesla , de 

,lI1estcsla, (rastomos de la percepción térmica, vibratoria y 

PIOpIOc~ptlva, la exploración neurológlca las detecta con facIlidad 

y se colrobora mediante electromiogrnfia (91 

Como cons~cuenCIJ de estas alteraciones nerviosas se genera 

una verdadera osteollsls neuropátlca ° una artropatía dIabética 

conocida como pie o articulación de Charcot, en esta se encuentra 

destruCCión de huesos cunelfonnes, deSintegración de 

anlculaclones tarsometatarslanas, aumento del espacIo 
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Intf"rmetalnrSlano, as! como hueso de neoformaclón, que agrava 

01 problema del apoyo al crear más punlos patológicos y mayores 

posibilidades de lesI6n en lelldo blando 

Las pnnclpales manifestaciones neuropátlcas del sistema 

autónomo son la disfunción de las glándulas sudoriparas, con una 

verdadera anhidrosIs que condiciona piel seca generadora de 

zonas de hlperqueratosls, y la llamada autoslmpactedomía que 

pueda aumentar la irngación cutánea mientras no exista 

obstrucción arterial avanzada, pero que no mejora la perfusión 

a nivel de la microclrculaclón 

Otra forma de presentación de la neuropatía es la amlotrofia 

diabética, que en la práctica clínica es rara y se caradenza por 

atrofia muscular, debilidad, dolor y pérdida de peso 

Los Inhlbldores de la aldolasa reductasa constituyen una nueva 

clase de fármacos que pueden ser útiles en el tratamiento de la 

neuropatia, estos agentes actúan bloqueando la pnmera enzima 

que regula la actividad de los polioles. disminuyendo los niveles 

de sorbdol, y de manera indirecta evitan la dlsmlnuC1ón en (as 

concentraciones de mlolnosltol El alrestatrn fue el rnhlbldor 

IniCIal con gran tO),lcldad, empleado en la neuropatía crÓntea 

grave, el sorblnll,una esplrohldarltoína, el primer Inrtlbidor de la 

aldolasa reductasa efectivo en prevenir el proceso de formaoón 

2' 
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de catarata. ha sido útil también en mejorar la conducción 

nerviosa 

La neuropatia es fundamental para explicar el origen de las 

lesiones ulcerosas en el pie, sobre todo por la coexistencia 

de alteración anglopátlca La presión anormal es el vector 

desencadenante de la lesión ( recuérdese que presión es el 

resultado de la relación entre fuerza y área) y se reconocen tres 

mecanismos que están presentes en el paciente diabético 

1 Presión constante y sostenida , 2 Presión extensa durante 

hempo corto, 3 Lesión moderada pero repettda El trauma 

repetido rompe pequeñas porcior:les de cartílago o de hueso 

subcondral que penetran en la cápsula articular y ocasionan 

inflamación de la sinovial, edema circunvecino, reacción fibrótica 

secundarla. osteóhsls. necrOSIs de la piel y úlcera. a veces la 

necroSIs de la piel es un hallazgo prevIo al de la lesión articular y 

• osea (15.17) 



CUADRO CLlNICO 

Las manifestaciones clínicas guardan relación con las 

alteraciones neuropaticas y vasculares; los signos y sintomas 

serán generalmente una mezcla de ambos trastornos Las 

manifestaciones de insuficiencia arterial en las extremidades 

infenores se clasifican, según Fontaine, en cuatro grados 1) 

asintomáhco, evolución subclínica , 11) claudicación Intermitente. 

111) claudicación intermitente grave, además de dolor Isquémico de 

reposo , IV) además de todo lo antenor, gangrena Otros 

hallazgos son hipotermia distal, llenado capilar retardado, atrofia 

de masas musculares en pierna, pérdida de vello, uñas gruesas, 

hiperemia reactiva Es básico a la exploración física corroborar 

la ausencia de pulsos distales, método por el cual, se puede 

establecer el sitio anatómico probable de obstrUCCión artenal La 

ayuda que los métodos no mvaSIVO$ ofrecen para la adecuada 

valoración del estado circulatorio arterial, es Invaluable y de 

manera ideal deberán aplicarse a todos los casos . entre otros la 

oscllometria, la toma de presiones con Doppler, la medición de 

volumen del pulso o PVR y la fotopletlsmografia digital 

Las leSiones del pie , según Wagner, se pueden clasificar en seis 

grados: O) Pie en nesgo, no hay úlcera pero si puntos 
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,I~ npoyo palológlcos, zona de hlperqucralosls cabezas 

motOI rsior\;:l prominentes, dedos en garra o cualquier 

doforll1nclón Ó$oa 1 )Ulcera superficial no Infectada 2)Ulcera 

prollJndn sin pnrliclpacrón ósea. puede eXistir Infección localizada 

3) Ulcoro profunda, absceso y participación ósea 4)Gangrena 

locoll70do ( gcncralll10nte a algún dedo del pie) 5)Gangrena 

extonso (10) 

EXIsten 111dlcadores cllnrcos de superficie y profundidad, 

propuestos por Grbbons y Segal, a fin de efectuar una clasificación 

de IDS lesiones en el pie diabético, la cual propone tres tipOS A) 

Ulcero o lesión superficial, sin celulitis ni presión ósea 8)Ulcera 

o fisura profunda de hasta 2 cm períférrcos de celulrtls con 

probable compromiso óseo e) Ulcera que Incluye todos los 

planos, más de 2cm periféricos de celulitis, secreción purulenta. 

hueso afectado (10,20) 
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INFECCIONES AGUDAS DE LOS TEJIDOS BLANDOS 

•• 

La falla de alención meticulosa a la higiene del pie y el calzado 

mal ajustado son factores relevantes para la Infección, la que varia 

entre micosis locales hasta infecciones necrosantes que ponen en 

peligro la extremidad o la vida. DIagnóstico y tratamiento 

oportuno definitivo se retrasa a causa de falta de sensibilidad del 

pie, mala VISión del paciente o incapacidad del médico para 

diagnosticar con precIsión la extensión del proceso infeccIoso 

Las soluciones de continuidad de la 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 Interdlgltales En un 

estudio. 60% de las Infecciones en el pie se Inició en los espacIOS 

membranosos, 30% alrededor de las uñas y 10% surgió después 

de heridas punzantes La alta Incidencia de infecciones en los 

espacIos membranosos Interdigltales 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 proliferación bacteriana 

y I por tanto, predisponen a la infección. 



producen pérdida del confomo d'ii la ~~""'" :;4a"'.ar I -::¿, os 

dorso del PIE' ( 21,22. 23) 

bacterias se eXllendan d€s<le el arpar. ~911::: ~ es;;aac 

InfeCCIón de los músculos de la oíerna 
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Con la Inflamación progresiva y el edema tisular se onglna 

aumento de las presiones en Jos compartimentos y necroSIs 

isquémica subsecuente de los músculos Intrlnsecos del pie 

La aparición de lesiones vesiculosas en la superficie plantar del 

pie es un signo tardio, y anuncia pérdida de senSibi lidad de los 

vasos plantares, pues Indica presencia de necrosis tisu lar plantar 

• masiva y gangrena 

La infección en caso de úlcera neurotrófica es una de las 

presentaciones más frecuentes de la infeccIón del pie diabético 

Las úlceras neurotróficas son consecuencia directa de la 

neuropatía periférica, y no se relacionan con vasculopatia 

Un factor de pnmera Importancia en la patogenia de este tipo de 

úlcera es la presenCia de neuropatia motora que culmina en 

deformidad de los dedos del pie en masa, porque las cabezas de 

los metatarsianos están expuestas a presión plantar 

Incrementada Este traumattsmo repetitivo localizado 

desencadena una reacción hiperqueratósica en la piel , lo mismo 

que inflamaCión y edema de los tejidos plantares profundos A 

menos que se detenga el proceso mediante redistnbuclón del 

peso, surgirá por último una úlcera neurotrófica circular en la 

callosidad , este proceso sobreViene más a menudo sobre la 

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

formación de callo y úlcera neurolrófica puede ocurnr en cualqUier 



SitiO en el que estén aumentadas las presiones plantares ( 15, 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 sólo después de la desbndaclón, que puede 

abarcar hasta tendones y cápsula articular, se pone de manifiesto 

la extensión de la destrucción del tejido plantar. 

La ulceración crónica del pie culminan a menudo en osteomielitis 

y, desarrolla un trayecto sinusal entre la ulcera y el compartimento 

profundo, con peligro de InfeCCión en dicho espacIo 

La osteomielitis del pie es frecuente en diabéticos y se ha 

demostrado mediante biopsia ósea hasta en el 64% de las ulceras 

plantares crónicas de aspecto benigno; más aun , de los pacientes 

que resultaron con osteomielitis comprobada, el 68% no tenia 

pruebas de exposición ósea dentro de la henda 

Las radiografías 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 litlcas causadas por infección deben produCIr una pérdida 

mayor de 30% de ta densidad ósea con objeto de evidenciarse 

radlologicamente. Como la densidad ósea del diabético esta 
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reducida, la presencia de hueso oSleopénico disminuye en mayor 

grado aún la capacidad de las radlografias simples para 

Identificar lesiones sugestivas de osteomielitis, recurnendose en la 

actualidad a gammagrafia ósea de tres fases, utilizando Te 99, 

difosfonato de metileno y citrato de Galio 67 Hace poco se 

demostró que la gammagrafía con leucocitos marcados con 

oXlqulnolona de Indio 111, origina una sensibilidad del 100%, 

aunado al uso de gammagrafia ósea de tres fases 116,19,20 l . 

También son de utilidad tomografía axial computada y 

resonancia magnética para valorar la extensión de los tejidos 

blandos y el hueso, lo mismo que para la planeaclón del aclo 

qUirúrgico La tomografia es el mejor exámen para Identificar 

secuestros óseos La resonancia magnética ha sido promisona 

para el dlagnósllco de osteomielitis, sin embargo, aún no se ha 

puesto en claro si el estudio es más preciso que las gammagrafias 

con radlonúclldos. El manejo y tratamiento del pie diabético es uno 

de los retos más dlficiles a los que puede enfrentarse el médico en 

la práctica clinlca, debiendose emplear todos los recursos 

terapéuticos disponibles, persuadidos ante el riesgo latente de 

amputación. 
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REHABILITACiÓN TRAS LA AMPUTACiÓN. 

Toda persona que a causa de una amputación o defonmldad, que 

tenga un miembro más corto que el contralateral se enfrentará con 

dificultades fisicas, psicológicas 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 prótesis 

eficiente, la pérdida de la extremidad disminuye la destreza. y de 

su movilidad. Esto siempre produce un efecto desfavorable en la 

autOlmagen. La recuperación funcional consecutiva a la 

amputación puede complicarse de vanas maneras' , 

- Tipo de muñón 

- COndición Fislca y mental 

- Tipo de rehabilitación propuesta 

- Tipo de prótesis propuesta 

- Persistencia de dolor fantasma . 
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Tipo de muñón 

la amputación tiene por objeto producir un muñón viable y fuerte, 

destinado a proporCionar la movilidad optlma capaz de accionar la 

prótesIs El muñón debe de tener las medidas adecuadas para 

ajustarse a la prótesIs lo antes posible, para poder soportar los 

mmitraumas que produce el elemento protéslco Es Importante no 

siempre mantener o conservar la mayor parte del miembro 

afectado, ya que cada prótesis esta diseñada para cada muñón, o 

no solo para suprimir la parte mVlable La mtenclón de mantener el 

miembro afectado condiciona a tener una estancia hospitalaria 

.prolongada en espera de que el muñón clcatrrce , demasiado largo 

o Isquémlco a causa de alguna enfermedad o problema vascular 

por la patología evolutiva La parte prefenble de la amputación es 

el terCIO mediO de la tibia, para formar un muñon por debajO de la 

rodilla. y el tercio mediO del fémur, para muñón por encima de la 

rodilla Los niveles exactos de amputación dependen de la 

viabilidad de los tejidos y de la estatura del paciente Por 10 que 

las personas alias necesitan muñones mas largos que las 

personas bajas. para poder obtener una máXima ventaja mecanlca 

respecto a la proporción entre la longitud del muñón y la longitud 

de la prótesIs Es Irreal Intentar un valor absoluto referente al sitio 

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

en la amputación por debajO de la rodilla ( Infracondllea ). y 25 cm 

desde el pertné , en la amputación supracondllea 
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La amputación practicada en tercIo de la tibia o del temur 

proporciona un muñón qlle no obsta.culiz.a el mecamsmo de la 

articulaCión proteslC3 distal que es bastante largo para que no se 

salga de su receptaculo que permite mover la protes;s 

adecuadamente 

SitiO de la amputación La rehabilitación y consiguiente tratamiento 

proteslco de un paciente con amputaCIón transmet3tarSlana 

plantea muchos problemas. incluso en los Jóvenes rara vez est~ 

Indicado este tipo de amputación. debido a lo Intnncado del 

equihbno muscular del pie es dificil obtener un mu~on 

satlsfadono, sin contracturas, ni torsión, y no es menos dlf¡clI 

producir un pie proteslco cómodo y duradero. 

La amputación a mvel del tobillo (Symes) Produce un excelente 

muñón que soporta bIen el peso corporal, pero es una 

Intervención que conviene evitar en las personas de edad 

avanzada con anglopatla penfénca La amputación prQtestea el 

retomo al trabajO nomlal y las actiVidades recreativas las 

adqUieren rapldamente las personas y sanas 



Amputación Infracondllea En los jóvenes y en los anCianos 

siempre se deberá de intentar esta amputación si existen 

probabilidades de obtener un muñón viable, pues la ventaja de 

retener la rodilla es de valor incalculable La ambulación es más 

fácil con una rodilla viva que con una protéslca, pero además las 

prótesis para muñón por debajo de la rodilla se llevan con más 

comodidad que las de muñones por enCima de la rodilla La 

conservación de la rodilla es muy Importante en los pacientes de 

edad avanzada con trastornos de los vasos penféricos en los que 

eXiste el peligro de que pierdan la otra pierna 

Mediante una doble amputación por debajo de la rodilla el 

paciente tiene la pOSibilidad de andar con próteSIS , pero con una 

doble amputación por encima de la rodilla las probabilidades de 

ambulaCión protésica son prácticamente nulas 

AmputaCión Supracondilea o de GnU! Strokes. Los muñones 

producidos mediante la desarticulación a nivel de la rodilla, o 

amputación supracondilea por encima de la misma según el 

método de Grittl Strokes estan constrUidos ventajosamente por 

mediO de téCnicas qUirúrgicas rápidas y relativamente Incruentas 

Sin embargo la necesidad de una rodilla protésica anormalmente 

baja hace que estas prótesis no sean del agrado del paciente ni 

del protéslco Si se conserva la rótula con frecuencia queda 

errática y complica la adaptación de la prótesIs. SI después de la 

desarticulación se intenta un apoyo distal del muñón es pOSible 
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que se produzca ulceraCIÓn cutánea al cargar el peso corpora 

sobre una parte que no se ha construido para sopo<tar la peso 

Con la tecruca de Grítl! StrOKes es frecuente la formaCJÓn 00 

eSJXllones y molesbas en los muñones construidos con este 

metodo. 

AmputaCIÓn por ellClma de la rodilla la amputaaón pracllcada en 

el terCIo medIo del muslo produce un muñón que generalmente 

acatnza bien y con pocas complicaciones Es una operaCIÓn 

recomendada por los proteslcos cuando se intenta usar una 

prótesIS cómoda y de buen aspecto. 

• 



Construcc ión del muñón. 

Aunque eXIsten dIversas técnicas quirúrgIcas para construIr un 

determinado muñón ( uso de colgajos simples, amputación en 

guillotina, técnica mioplastica, u osteomloplástlca), ciertas 

constantes quirúrgicas son comunes a todos los métodos. Hay 

que formar unos colgajos de piel y tejido subcutáneo 

suficientemente largos para proporcIonar un muñón bIen cubierto 

y mullido 

La cicatriz no debe quedar en las zonas de presión y estar bien 

formada para contribuir a obtener un muñón CÓniCO y bien 

redondeado. Los nervios deberan ser bien seccionados y sus 

extremos deberan de quedar Introducidos en la masa muscular y 

alejados de la cicatriz y del extremo óseo seccionado ( para eVitar 

que los nervios se adhieran a la cicatriz o formen neuromas) Es 

necesario dejar suficiente tejido muscular para poder suturar 

músculos agonistas y antagonistas y suministrar una apropiada 

cobertura del extremo óseo El hueso se deberá sp.CClonar en 

bisel , ya que los extremos agudos del hueso gUillotinado tienden a 

ejercer presión , causan ulceración y pueden poner en peligro una 

ambulación protéslca Es precIso un adecuado aporte sanguineo 

para asegurar una buena cicatrización y obtener un muñón 

Indoloro, Incluso en reposo. 
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8 muñón ideat es el que queda carnoso y redondeado y en el que 

los tejidos blandos no se retraen nI quedan aleJados dtd extremo 

óseo prestonado Algunos cuujanos procuran obtener este lIpo dg 

muñón Sin la acoón hrante de nervios y piel que seguramente 

produciría dolor fantasma 

Las c.catrices produadas por cirugía arterial. quemaduras Injertos 

cutáneos o traumabsmos. pueden dar lugar a la formací6n de un 

muñón sensJtlle y tendente a excoriaciones al prinCipIO de usar la 

prótesIS 

• 



Pers istencia del dolor fantasma. 

El dolor fantasma es perjudIcial para su rehablhtaG.lon , causa) 

precipitantes dolor rebelde mampulaclón Incorrecta de los nervIos 

durante la amputación En algunos casos es Inevitable la InfeccIón 

e Isquemia del muñón o de la adherencIa de nervios al hueso o la 

piel, debido al tejido cicatrlzal Esta Circunstancia puede perpetuar 

las causas de dotor 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 

hipnoterapra es el método preferrble en cIertos casos El 

hlpnoterapeuta (después incluso el paciente) pueden InduCIr la 

convIccIón hIpnótIca de que el dolor ha cesado En algunos 

pacientes se ha llegado a revisar el muñón. extirpando un 

neuroma y recurrrr a la estrmulación eléctrrca (Neuroablaclon) O 

incluso a la cordolomia ( 12, 15, 19. 22 J 
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Las indicaciones de cirugía radical son: 

· IsquemIa grave o extensa, falla en los procedImientos de 

revascularizaclón o la ImposIbIlidad para efectuarlos 

· Gran extensión de la lesión o Incremento Incontrolable de la 

• misma . 

· Infección descontrolada con repercusIón sistémica ( sepsis, IRe ) 

· Gran destrucción ósea que deja un esqueleto inutil . 

Deteñoro del estado general, sobre todo Insuficiencia Renal, 

cetoacidosis, estado hiperosmolar. 

· Infección por anaerobios. 

• 



• 
JUSTIFICACION. 

En nuestra institución hospItalaria, en el servicio de medicina 

interna y cirug ia general se recibIeron en un periodo de tres años 

536 pacientes con diabetes; 28 (5.22 %) con diabetes tipo 1, 508 

(94.77%) con diabetes t ipo 11 , de este último grupo se efectuaron 

119 amputaciones significando un 23.42% de esta muestra 

{TABLA 1 l, ya que eran portadores de lesiones en mIembros 

pélvicos con afecciones diversas ( del grado I al V según 

clasificación de Wagner), 
• 

separando grupos por sexo: 72 

(60.50%) mascul ino y 47 (39.49%) femenino. con 48 (40.33%) 

amputaciones de miembro pélvico derecho y 71 (5966%) del 

miembro pélvico izquierdo (TABLA 2) El 68% de pacIentes 

incluidos en este estudio fueron diferidos de otras instituciones. 

mostrando un desinterés por este tipo de patología . 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 pélvicos: 

evitando con ello, la mutilación total ó parcial y asi mismo. 

coartando el gran Impacto psico-socio-económico que tales 

conductas raciícales Involucran. 

39 



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Establecer nuevas conductas para el manejo conservador del 

paciente diabético ha sido un reto Importante para el cirujano 

durante las últimas 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 mutilación parcial o 

total en sus miembros pélvlcos parece ser el horizonte terapéutico 

a seguir. La búsqueda por restaurar al paciente a una vida 

productiva, nos ha llevado a realizar puentes vasculares en los 

que olvidamos que la génesIs corresponde a un problema 
• 

sistémico, degenerativo . en el que los resultados no son muy 

alentadores, y los costos por manejo son excesivos, por lo que , 

una terapéutica conservadora en etapas tempranas de la 

patología diabética en la afección de miembros pélvlcos, nos 

conduce a disminuir el índice de procedimientos radicales 

efectuados anualmente; integrando al paciente a una vida 

productiva y acortando su tiempo de estanCia intrahospitalaria 

En las últimas 5 décadas el uso de donadores extrínsecos de 

ÓXido-nítrico se ha limitado al manejo de patologías cardio-

vasculares ¿ podrán estos donadores extrínsecos de ÓXido-nítrico 

constitUIrse como una opcIón terapéutica en el paciente diabético 

con afección de la extremidad inferior? 
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HOSPITAL GENERAL DE TICOMAN 

Evolución con Donadores Extrrnsecos 
de Oxido-Nítrico 

42 

. 7' día 32 pacientes .14' día 31 pacientes D21er día. 45 paCIentes 
, -

% Pacient~e:!s __ _ 

55 

56 pacientes = 1 00"/0 

% Reducción de Lesión 
20 

68 

5cm de diámetro = 100% 

-
-. -7' día . 32 pacientes .14' día 31 pacientes D21er dí~ 45 pa~entes 

-
TABLA 1 





Hipótesis: 

Los donadores extrínsecos de óXldo-nítnco son eficaces en el 

manejo conservador del pie diabético tipo I y 11 

Hipótesis nula: 

Los donadores extrinsecos de OXldo-Nltrico no son eficaces en el 

manejo conservador del pie diabético tipO I Y 11 
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Objetivo General: 

Demostrar la efectividad de donadores exlnnsecos de óXido

nitnco en el manejo de pie diabético tipo I y " 



!6 

s pa '-ul¡¡res, 

• a ce es es en e DIe 

• es (menor O !'na or de 

• 

fa ana e e ..... areo de 



Criterios de inclusión: 

• Paciente diabético portador de lesión cutánea en cualquier 

localización del pie 

• Sin importar sexo. 

• Sin limite de edad. 

• Pie diabético tipo 1, 11 ( según clasificación de Wagnerl, 

• Sin evidencia radiográfica de datos sugestivos de osteollsls, 01 gas 

Intertisular 

• Ausencia de crepitación circunscrita a la lesión. 

• Diámetro de la lesión indistinta 

• Sin Importar tiempo de evolución de la leSión 

• Diagnóstico y tratamiento establecido en esta unidad hospltalafla 
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• 

• Pacientes hospitalizados, que hallan Superado el estado de 

descontrol 

• Pacientes ambulatorios 

• Pacientes amputados y no amputados 

• Expediente clínico que reúna todos los datos requeridos en la hOJa 

de recolección 
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Criterios de no Inclusión: 

• Pacientes con sepsls 

• PaClentes con antecedente de abandono terapéubco 

• Pacientes que se encuentren con manejo de vasodllatadores. que 

liberan óXldo--nítnco 

• Expediente cJin.co Incompleto 

• Pacientes con diabetes mellitus descompensados. 

• Insuflclencca artenal y venosa 



Criterios de Exclusión: 

• e5lOn.....:.s graao a grado V del pIe dl3bé' co 

x,a radtOgra'-tCa con nvotucro óseo y/o gas m'er: 5u1ar 

• E:a::.a 00 Moge sen 

• ca y a'arr...er:·o estabeCtdos en otra unidad hosprtalana 



MI\ 11 BlI\L \ Ml 11100 

! '11\h jlt \ 1~ ~pt'lltl1t'l I{.II, longltudu',11, Jn~lhhC(), pr OSpec:tIYO, 

ptnl\1dlvo " Cl1l1lfhlllltrVO. lo .. lhl~do (In un ~(Jodo de 36 meses 

~M,H \l de Hl~~ l~ f-d11"CIO de hJ98 l, CslJblecll!ndo cornü 

t.;lIt 1rju~ uo Ull.·llI::IÓI1 r~It:ll'llt"s dlJbéllCOS portJdOH1S de leslon~s 

t1l1 l'mdquu:!I Iupll\n dol pln. Sin ovtd nCld Idd1ológlc.:.l de osteoltSIS 

~;l' I~UI1IÓ \11M t1HIt:'$ltll h.)pruS ntllUVJ ue 112 ~C1entes, 

di" Illl~htoddll~ tOllfu/lllO II hlstOlIJ cllnlCi.l, slI,tom .. ltohJgI3 

tlli.ph.11 Itl\\n h~lr.l , u\lIllehlJ da pulso. cultlVO b .. lctenotoglco y 

l'OlllHlI rmii IOqlCIJ Su d¡!t~nJ una hl .... JJ de rocotec ~on de datos 

~Jd, s '(;0 . 

tlu Il1rJtl\m lit1 lo 1t'~tl)l1. ~,ht1lt.!nSh.in do 1..1 l~slón p4:~\tIO ;JI 

ti odt~itl\lollltl . ..mJllblS b,JCh:.*I1ológlt.'O. :; 11 tbtltd .. ld unttn\! loblana, 

Il1utltCIÓIl ti lll\lIllllld 1 dt1 pul$t) ;JI 11191 ~o \..~ los S13IVICIQS n su 

vuIOtUUÓII, H1dllLJjQ In:;!\.tuIoJdo, U~tI\pl.l til' clc...tll1~.lcu,m y ef ctos 

I-ILlv(lr~u du tu llll ~~lItll\l tHlI¡Jle"td .. 1 EI;.l1t hSI$ d t...l II\foml,l~ón 

IlldllYl' ~t..tdmttl,; Ut.'~tllpItV,-1 y ctlll1pJr .JtIV.,-l, IJ tn~dl Ion de' 

t~lIm\lil1 (io 1,,' It..ISiQIl tUe de J II 8 ~IllS, n un,) nll\(f¡,J d~ .l8 ... lf 

1r)!Jll'$(J ll<.' 1,1 wr.olucC'lón do dJtos 1t.'.lh¿Jluj \.Ifl ... l IHl2dlCIOfl .... lI 

S~plll "ll . dl'~1111t' ruUtlo V vlgt'SIIll~ df .. d 11.11 mi '1110 '11 los d,'s 

W \lptl~.i. ~1t'l1dtl d gHlpt> A 11'HItlt'J,-ldo con ti 'l11..ldOl s \\hm~ ~s 

ti\" O\ldl1 NHIICtl. l ... Ullhl,tndn Q/ PJrch dI¿ l\¡hQ\.}ttl' 11I\,j P ~n~ 

1t1 jt111.\1 l'JdJ 2~1 h, llll ronjulltC'l con 1..1 .~ph lClón dv Isv$(Hbtd), n 

~1 WJ C'Hlt\lIt .. l I III~Jh;J' "H,iJ rtu\.H"""ón Q\;ll1 11(1(1-

POSI.rlt'"nr,,1 1" le" II U Qlllptl B I\JI\ st)1 se 10 ¡<'.llt-" k\ 
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(,I,)fftt;Jo" 1t! Tanera Q)~servadora con LSodlfl€' so uClón 4""iSJoIóglCél 

J oJbrilffi1o c.o -;;:asas s. n a aplicaoón de dona1ores extr' nsecos 

~ ?y 1?-0 ttleo 

Es mpc.M·~ '5:f'tQ ar que &os da os reco edados con la 

o""etr!a ~ pu so al ngreso del estud o es un metado, que nos 

e ¡alorar a peffUSlon vascua r del miembro afectado. ya que 

no se cuerna con un DoppCer para tener las Imagenes de daño en 

a Iw: de ~ 'asas pero postenormente fué mportante la 

obtenoón del rT\fSmo durante el estudio. el estudIo de oXlmetría de 

pu\so es n l'Ietodo económlco y que se cuenta con el eqUipo en 

el seNtaD de UrgenCIas. para la valoraCión del pie dIabético La 

se coioca en e dedo afectado o mas afectado por la Isquemia, y 

co'oeando el pal'cOe de nrtrogllcenna de 5 miligramos se observa 

el iIIlO'emento de la coogenaaón del miembro afectado Siendo 

evidente mediante las Jmágenes fotográficas que se realizan con 

un s 51ema Refle.( de 35 mm • con Impresión en papel ,que se 

toman al prunero, séptimo. décimo cuarto y al fin del estudio en el 

'tgeslmo pnmer día 

La selecoon de paCientes conforme a la leSión se realiza de 

ma"era aleatoria Intercalada y su evolución se determina con los 

cr tenas de Incluslon, exclusión y no inclusión 
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El cultivo bactenologlco y de sensibilidad antlmlcroblana se realiza 

en el Ingreso del paciente en el estudio. para la recolecCión de 

datos, como en el conlrol de su hiperghcemla mediante el uso ae 

sus hipoghcemlantes orales. controlado por el serviCIo de MedtClna 

Intema . 

• 
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H -su 1 ADO 

obtuvo n pulodo d llstudlO una muestra dI' 112 
-

, 10 eu lu Ion 111t 91 dos on do grupos Grupo A 

56 11\111 Jodos con curacI6n convencional, 

ncontl. ndos los Igul nt s ro ultados Edad media 52 años 

(rango 26-77 ,1 702 ), soxo ( masc 35 70% tem 21 30%), 

claslfl cI6n d I I sl6n ( grado I 23 pacientes - 57.5%, grado 11 

33 pacientes 42 5%) , dlmensl6n de la lesión previa al tratamiento 

(rango 2-6 cm, media 395, 1 1 63),tlempo de clcatnzacl6n de la 

lesión (rango 6-16 semanas, media 11 6,S 32). reacciones 

adversas 2 paclentes-5% (prunto) 

Grupo B, 56 pacientes manejados con curación convencional 

más aplicaCión de parche de IlItrogllcenna 10 mgs en reglón 

circunscnta a la lesión y administración tópica de dlllltrato de 

Isosorblde 2.5 mgs ( SolUCión - aerosol ). obteniéndose los 

sigUientes resultados Edad media 55 años ( rango 25 - 84, \ 7 47) , 

sexo ( masc. 38 - 65%, tem 18 - 35% ), claSificación de la lesión 

( grado I 24 pacientes 52.5%, grado 11 32 pacientes 475% ), 

dimenSión de la lesión prevIo al tratamiento ( rango 2 5 - 7 cm, 

media 4 45, \ 2 16 ), tiempo de cicatnzaclón ( rango 6-9 

semanas media 7 58.\ 2 39 ). efectos adversos 2 pacientes 5% 



( cefalea 1, prunto 1 ) PrevIo a la terapéutICa ya re enda e 

ambos grupos se Instauró el sIgUIente manejo An erap;..; 

doble esquema ( Cefalosporina 3ra generaClóo - Metron.oro 

asocIado a antlmlcóbco ( ketoconazol ) mon toreo y a e o 

metabohco e hldroelectrohtlco. lavado mecánICO y desbndaa 

El anáhsls bactenoléglco en ambos grupos reporto e=on 

pohmlcroblana, alslandose en promedIo 2 gennenes cabe 

señalar. que la determlnaoón de agentes anaerobtos no se a 

cabo. debido a la carencia en esta unidad hospitalana oe ed s 

de cultIVO especificos para tal efecto Mlcrobfolog a E CoIi 4$ 

Sthap, Aureus 32,5%, Proteus Vulgans 29%, Klebsle 26% e 

AJblcans 18% La senslblhdad antlmlcroblana mostró eCocaCla pa a 

cefalosponnas de tercera generaCIón y amlnog ucosldos seg 

se expone en la gráfica correspondiente La toma de ox e a oe 

pulso al Ingreso de urgenCIas. es un parámetro con el oue se 

puede medir la saturaCIón de oxígeno colOlCandolo en e 

afectado, teOlendo una medICIón de 66 35 de SP02 en 

grupos, después de 60 minutos a la apbcaaon pa che o 

OItroghcenna de 10 mIligramos y dlnltrato de sos e 2' 5 -'" 
en el grupo control. hubo un Incremento de ox geno en e 

afectada, con una medIa de 1675 en laSP02 por o s!' 

muestra un resultado slgOlficatlvo en el empleo de os 

extrínsecos de óxido-nítnco 
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HOSPITAL GENERAL DE TICOMAN 

PORCENTAJE DE CULTIVO MICROBIOLOGICO 
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~"ALlSIS 

• 

El uSO de los donadores extrínsecos de Oxido-Nítnco durante los 

ühlrnos 40 años. tan solo para tratamiento cardlo-vas.cular pasa a 

ser una terapéutica qué abre el horizonte para otras pa[oJogia~. 

(23.24.25.26.17.) ya que el faclor de relajaclon del endotelio se 

encuentra presente al estar en contacto con ONS. aunque la vida es 

muy cona; el uso de un parche de OItroglicerlna nos permite tener 

una dosificación continua por JI1 lapso de 24 horas. )" a la 

aplicaCión local de lsosorblde nos permite que postenor a la 

curación se tenga una absorción del nllSmO,)3 que es conocido que 

las soluciones no son penneables a más de O 5 mm 

(6.7.8.28.29.30.3 1,32). 

El tejido de granulación }" la clcatril3ción secundana a la 

apltcación de donadores extrínsecos de ü"ido- lineo nos 

dlSOlmU)en eluempo de evolución en la leSión. hacia la reparación 

del área cruenta, nos aumentan el nUJo \ascular. tomando en 

cuenta que el paclenle diabellco llene un padeclllllcnlo. crOlllCO 

de-gcnerall\O \a'Cular. hahlend0 sido d('r.10SIr.1dtl medJ<HlII! l., 

O\.lnlcln3 de pulso (18.25.27 .32) 
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CONCLUSIONES 

El estudio realizado en el Hospital General de Ticoman de manera 

prospecliva se integra mediante un grupo muhidislphn3no por el 

cual se loma en cuenta los pacientes hosplIallzados, de consulta 

externa y del servicIo de Urgencias que entran dentro de los 

criterios de mclusión • al Igual que el seguimiento con medIante 

una loma de imagen de manera conseculn:3 realiza de manera 

objetiva el seguimiento del los gmpos A }' B. la forma de 

mtegración de los grupos de manera al azar y aleatoria. realiza el 

estudIO en los 36 meses. un .. manera ordcnnda para su disrnbuclón 
• 

La tOma de O:ximetria de pulso al ingreso .11 estudio c::. otro 

parámetro de valoración Tomando en ClIt!¡Ha los resultados del 

grupo A en la que el rango de edades fue de 26 a 77 ailos ) el 

grupo B fue de 25 a 84 años nos nuestra que los pacIentes no se 

encontraban con una diferencia Significativa de edades. el Igual que 

se encuentran con un nesgo relativo similar 

El resultado 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--·1. 15, ) íll dé~lmo cuarto día se 

reíllíza un riesgo relativo de 1.85 con UII Int~n ¡lIo de I 28 <RR< -



2.67. Y ni V lgC!:oUllO primer día se encuentra UIl riego relativo de 3 3 

con un Illh:rvalo de I 92 <RR< 5.68. \Iendo ~lgl1llicatrvo ya tille al 

utilizar la fómula de Kaplan • ya que SI ~I valor de P COIl RR es de 

0.0000001. marca diferencia. con relación al grupo B. 
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