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“Me asombra una sociedad que puede pagar un monton de dinero
a un cirujano por amputar una pierna y nada por salvarla”
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l.- INTRODUCCION

DIMENSION DEL PROBLEMA
de la DIABETES MELLITUS
y PIE DIABETICO

1.- EPIDEMIOLOGIA de la DIABETES MELLITUS

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) define la Diabetes Mellitus (DM) como: “Un conjunto de
alteraciones metabolicas caracterizadas por hiperglucemia crénica y trastornos en el metabolismo
de los hidratos de carbono, las grasas y las proteinas, consecuencia de defectos en la secrecién de
insulina (DM tipo 1) o la accién de ésta (DM tipo 2) o ambas pudiendo dar lugar a la aparicién de com-
plicaciones tardias micro y macrovasculares” [WHO 1999].

1.1.- Prevalencia Mundial de la Diabetes Mellitus

La DM afecta a mas de 380 millones de per-
sonas en el mundo. La prevalencia mundial es-
timada por la International Diabetes Federation
(IDF) es del 8,3%. Siendo casi la mitad de los
casos (46,3%) DM desconocida. Dentro de 20
anos se espera un incremento de 200 millones
mas de afectados lo cual confiere a la enferme-
dad caracteristicas de verdadera pandemia (ver
figura 1).

Las estimaciones sugieren que el 6,8% de la
poblacion residente en paises de la Unién Euro-
pea (UE) entre 20 y 79 afios de edad -56 millo-
nes de personas- tenia diabetes en 2013 y las
previsiones para 2035 son de casi 69 millones
de habitantes.

La DM tipo 2 representa el 85% - 90% de
los casos en los paises desarrollados y se
debe en gran medida a un peso corporal exce-
sivo, inactividad fisica y aumento de la edad de
la poblacion.

Sin embargo parece que todas las previsio-
nes subestiman el porcentaje real de la enferme-
dad. En un estudio recientemente publicado se
informa de una prevalencia cercana al 14% en
poblacién adulta de Estados Unidos [Herman WH
et al 2015].

expected increase

+205
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Figura 1: Prevalencia Mundial de la Diabetes. [IDF 2014]
Fuente [http://www.idf.org/diabetesatlas/update-2014]
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1.2.- Prevalencia de la Diabetes Mellitus en Espana

Hasta la publicacion de los datos del estudio di@bet.es en 2012 las cifras de prevalencia de la DM
que se manejaban en nuestro pais oscilaban entre el 6% y 8% (ver figura 2). Sin embargo, este
estudio sitla la prevalencia de la DM en Espafia en el 13,8% (IC 95%: 12,8-14,7), siendo el 41%

desconocida [Soriguer F et al 2012]

16.0%

14,0%

12,0%

10,0%

8,0%

Figura 2: Prevalencia por Comunidades Auténomas. Datos extraidos de la Encuesta Europea de Salud (EES) 2009.

El estudio di@bet.es responde a la necesidad
de actualizar los datos referentes a las distin-
tas prevalencias correspondientes a diferentes
CCAA vy recogidos con metodologia desigual y
en diferentes periodos que complica la posibi-
lidad de comparacién. Asimismo, valora otros
factores de riesgo cardio-metabdlicos como
obesidad, dislipemia o HTA entre otros, asi como
habitos saludables.

Este estudio forma parte de la Estrategia Na-
cional sobre la Diabetes y se realizé desde el
Centro de Investigacion Biomédica en Red de
Diabetes y Enfermedades Metabdlicas Asocia-
das (CIBERDEM) y el Instituto de Salud Carlos
[ll (Ministerio de Ciencia e Innovacion), en cola-
boracion con la Sociedad Espafiola de Diabe-
tes (SED) y la Federacion Espafiola de Diabetes
(FED).

Para ello se llevd a cabo un muestreo repre-
sentativo de la poblacién espafiola compuesto
por 5.072 individuos mayores de 18 afos alea-
torizado por grupos. Se obtuvo como resultado
final que: un 28,6% de la poblacién incluida en
el estudio presentaban alguna alteracion re-

lacionada con el metabolismo de los hidratos
de carbono (ver tabla 1).

Prevalencia% IC 95%

DM Total 13,8 12,8-14,7
DM Conocida 7,8 6,97-8,59
DM Desconocida 6,0 5,4-6,7

Tolerancia Anormal a la

Glucosa (TAG) 92 82-102

Glucemia Basal Alterada

(GBA) 3,4 2,9-4,0

TAG+GBA 2,2 1,7-2,2

Tabla 1: Resumen de los resultados principales del estudio
di@bet.es. Soriguer F et al Diabetologia. 2012; 55:88-93.

Siguiendo con los datos de este estudio, la
prevalencia de DM tipo 2, tanto conocida como
desconocida, es superior en hombres que en
mujeres y aumenta con la edad (ver figura 3).
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Figura 3: Aumento de la prevalencia de DM tipo 2 segln edad y sexo. Estudio di@bet.es 2012

1.3. - Prevalencia en el Pais Vasco

Se han realizado dos estudios con la misma
metodologia del estudio di@bet.es. Mientras que
en Andalucia, la prevalencia fue del 16,3% [valdés
etal 2014] en el Pais Vasco es del 10,7% [Aguayo A.
et al remitido para publicacion].

En 2015 se publicaron resultados propios de
Euskadi. Se analizaron todos los registros de
los ciudadanos del Pais Vasco con edad mayor
o igual a 35 afos y se establecié un algoritmo
para detectar la presencia de DM tipo 2. Se re-
copilo informacién referida a un periodo de cua-

tro afios (2007 a 2011) con variables demografi-
cas, recomendaciones de las Guias de Practica
Clinica (GPC), grado de control de la enferme-
dad de acuerdo con las guias de nuestro entor-
no y presencia de cardiopatia isquémica. Este
estudio establecié que en 2007 la prevalencia
estimada de DM tipo 2 en nuestra Comunidad
Auténoma era del 8,25% y en 2011 la prevalen-
cia en mayores de 35 afos fue del 9,12%, mas
baja que la observada en Espana [Alonso-Moran
et al 2015].

1.4.- Mortalidad y Complicaciones cronicas relacionadas con la DM

La enfermedad cardiovascular (ECV) que
afecta al territorio cerebral, coronario y vascular
periférico es la primera causa de mortalidad en
el mundo, supone el 20% de todas las muertes
[WHO 2008]. La DM tipo 2 es factor de riesgo inde-
pendiente de ECV y suele estar asociada a otros
factores de riesgo cardiovascular (RCV) como la
hipertensién (HTA) y la dislipemia (DLP) [Selvin E
et al 2004].

Esta relacién es bidireccional: la ECV y sus
factores de riesgo estan presentes incluso antes
que la propia diabetes, siendo la ECV la prime-
ra causa de mortalidad en los pacientes con
DM tipo 2, los cuales sufren entre 2 y 4 veces
mas enfermedad coronaria (EC) [Koskinen P et al
1992]. En un estudio realizado en el Pais Vasco
en 2003 se vio que las complicaciones macro-
vasculares (enfermedad coronaria, cerebrovas-
cular y arterial periférica) aparecian antes que las

microvasculares y estaban presentes hasta en el
22% de los pacientes recién diagnosticados de
DM tipo 2 [Arteagoitia JM et al 2003].

La tasa de mortalidad total por causa de la
diabetes en la poblacion espafola en 2010, refe-
rida por el Instituto Nacional de Estadistica (INE)
fue de 21,26 por cada 100.000 habitantes y per-
manece con pocos cambios en los ultimos 10
afos [Coduras A et al 2012] (ver figura 4).

Los adultos con DM presentan un riesgo de
ECV de 2 a 4 veces superior al de los que no
tienen diabetes [Eckel RH et al 2006]; pero dicho
riesgo es inferior al de la poblacién con ante-
cedentes de cardiopatia isquémica [Mooradian AD
2003]. Un reciente metanalisis [Bulugahapitiya U et al
2009] demostré que pacientes con DM sin infarto
agudo de miocardio (IAM) tienen un riesgo un
43 % menor de desarrollar eventos cardiovas-
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Figura 4: Evolucion temporal de la tasa de mortalidad por causa de la diabetes en Espafia. [Coduras A et al 2012]

culares respecto a pacientes no diabéticos con
IAM previo.

Los pacientes con DM2 se consideran pa-
cientes con Alto Riesgo Cardiovascular (RCV)
tanto por la hiperglucemia como por las enfer-
medades asociadas que presentan, y estos
pacientes tienen peor pronostico ante eventos
cardiovasculares, ya que con mayor frecuencia
presentan enfermedad arterial de multiples va-
sos con afectacién difusa y extensa en cada ar-
teria y de apariciéon precoz.

En Espafa, la ECV es la causa de muerte en al
menos la mitad de los individuos con DM2 [Morrish
NJ et al 2001, Esmatjes E et al 1998], Si bien otros estu-
dios indican que este porcentaje es de hasta un
75-80 % [Goday A et al 2002]. Aunque algunos estu-
dios equiparaban el riesgo de infarto en un sujeto
diabético al de un reinfartado [Lorenzo C et al 2009],
en Espafna el reciente estudio REGICOR-GE-
DAPS, comprueba que el paciente con DM2 tiene
menos riesgo de desarrollar a largo plazo enfer-
medad coronaria que el paciente que ya ha pade-
cido un IAM previo, Hazard Ratio HR = 0,43 [Cano
JF et al 2010].

El control estricto de la glucemia ha demos-
trado reducir las complicaciones microvascula-
res de la diabetes. Numerosos estudios pros-
pectivos y de metaandlisis [Hemmingsen B et al 2011]
corroboran la tendencia a reducir las complica-
ciones macrovasculares en funcién de la mejora
del grado de control glucémico.

Sin embargo, algunas publicaciones (como
el estudio ACCORD) plantean que un control
muy estricto de la glucemia puede aumentar
la mortalidad cardiovascular en aquellos pa-
cientes con diabetes de larga duracion [Holman
RR et al 2008]. EI mayor beneficio se obtiene con
la intervencion multifactorial (hipertension ar-
terial, dislipemia, tabaquismo y obesidad) y no
solo con el control glucémico y al principio de
ser diagnosticada la enfermedad (concepto de
memoria metabolica) [Gaede P et al 2008].

La DM es la primera causa de ceguera y de
tratamiento sustitutivo renal (dialisis/trasplan-
te) en el mundo y la primera causa de am-
putacion no traumatica de los miembros
inferiores en los paises occidentales. En la
fisiopatologia comun de estas complicaciones
crénicas relacionadas con la diabetes encon-
tramos la microangiopatia que afecta a los
pequefos vasos de la retina, los rifiones y los
nervios periféricos.

Las Ulceras en el pie diabético, son conse-
cuencia tanto de complicaciones microvascula-
res (neuropatia) como macrovasculares (enfer-
medad arterial periférica) juntas o por separado.
Segun la importancia que tenga cada una de
ellas en la aparicién de las lesiones, éstas se
clasificaran en: neuropaticas puras, isquémicas
puras y mixtas (neuroisquémicas) que son, hoy
en dia en los paises desarrollados, las mas fre-
cuentes [Prompers L et al 2008]
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2.- PIE DIABETICO

2.1.- Definicion

La Organizacién Mundial de la Salud (OMS) define el pie diabético como “Un grupo de sindromes
en los que aparecen: Ulcera, infeccidn o pérdida de tejidos profundos (gangrena) asociados con
neuropatia (pérdida de sensacién dolorosa) y distintos grados de patologia vascular periférica”. Esto
sucede en los miembros inferiores de los pacientes con DM como resultado de la interaccion com-
pleja de diferentes factores inducidos por una hiperglucemia mantenida. Esta situacién aumenta la
morbilidad y puede provocar la pérdida de la extremidad (amputacion)”. [WHO Geneva 1994]

Habitualmente, la aparicion de una Ulcera en
el pie de los pacientes con diabetes es el resulta-
do de la combinacién de dos o més factores de
forma simultanea.

La pérdida de sensibilidad “protectora” fruto
de la neuropatia y las deformidades que provo-
can alteraciones no solo morfoldgicas sino fun-

cionales, hacen que estos pacientes tengan alte-
rado su patrén de marcha. En ellos un pequefio
traumatismo, como puede ser: caminar descalzo
o el roce de un zapato, puede precipitar la apa-
ricién de una ulcera. Si a esto afadimos, el flujo
arterial alterado estamos ante un pie en riesgo de
presentar complicaciones agudas (ver figura 5).

MACROANGIOPATIA

Reduccion flujo

MICROANGIOPATIA
Sensitiva Motora Autonomica
i l l | > Funcional
Estructural
Deformidad
Sobrecarga

v

Aumento presion plantar ——

Neuroartropatia (Charcot)

» Isquemia

FACTORES AGRAVANTES

Infeccion

e
‘ Pie de riesgo ‘
=
FACTORES DESENCADENANTES - l
Deformidad + traumatismo
‘ Ulcera |

Isquemia

Neuropatfa

‘ Extension lesion - Necrosis ‘

Figura 5: Factores que influyen en el desarrollo de una Ulcera en el Pie Diabético.
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La neuropatia sensitivo-motora promueve
la aparicién de zonas con aumento de presion
y formacién de hiperqueratosis. Estas a su vez,
contribuyen a aumentar la presion en la zona.
Como consecuencia, sobrevienen hemorragias
subqueratdsicas que responden ante el trauma-
tismo repetido con el inicio de una Ulcera (ver fi-
gura 6).

En mas del 50% de los casos se afade la
existencia de enfermedad vascular periférica que
es considerada hoy en dia el principal factor pro-
ndstico para la curacion de las Ulceras [Prompers L
et al 2008] y junto con la posible infeccién, confor-
man la “tormenta perfecta” que representa el
sindrome del pie diabético y que puede desem-
bocar en la pérdida de la extremidad.

Solo 2/3 de las Ulceras en pie diabético se po-
dran curar y en el 28% de los casos los pacien-
tes sufriran algun tipo de amputacion [Armstrong
et al 1998].

Figura 6: Ulcera por traumatismo repetido en areas de
hiperpresion [IWGDF 2007, 2011, 2015].

2.2.- Magnitud del Problema del Pie Diabético

Como ya hemos mencionado, debido al in-
cremento en la prevalencia de la DM a nivel mun-
dial y el aumento en la esperanza de vida de la
poblacién se prevé un mayor nimero de compli-
caciones derivadas de ésta.

Se ha calculado que al menos entre un 15%-
25% de los pacientes con diabetes padecera a
lo largo de su vida alguna ulcera con gran im-
pacto en su calidad de vida y alrededor del 85%
de los que sufren amputaciones han presentado

previamente una lesion ulcerosa [Boultan et al 2005].

La prevalencia de Ulceras de pie diabético en
los paises desarrollados varia entre el 1,5%
y 10% siendo la incidencia entre el 2% y 4%
[Boulton et al 2005]. La tasa de amputaciones osci-
la entre el 2,5 y 6/1000 pacientes/afio y el ries-
go para los diabéticos es de 8 a 15 veces ma-
yor frente a oS no diabéticos [Pavicic et al 2006].

Las “Guias Clinicas” recomiendan revisar
los pies de todos los pacientes con diabetes al
menos una vez al ano y establecer el riesgo de
aparicion de Ulceras. La prevenciéon ya desde
Atencion Primaria al identificar a los pacientes de
“alto riesgo” representa la via mas efectiva para
reducir la formacién de Ulceras y el nimero de
amputaciones en estos pacientes.

Segun las recomendaciones del International
Working Group on Diabetic Foot (Grupo Interna-
cional de Pie Diabético) [WGDF 2015], la exploracion
basica deberia incluir informacién sobre la neuro-

patia sensitiva, la enfermedad arterial periférica y
las deformidades del pie. Segun el resultado de
estos parametros los pacientes se catalogan en
bajo, medio, alto o muy alto riesgo de presentar
Ulceras en el pie y deben de ser revisados en un
periodo de tiempo determinado como se muestra
en la tabla siguiente (ver tabla 2)

Categoria 0 Sensibilidad ©; Vascular© Revision

Sin deformidades anual

) Sensibilidad ©; Vascular © Revision 6

Categoria 1 .

Con deformidades meses
Categoria 2 N.europatla.y/o Vasculopatia ® | Revision 3

Sin deformidades meses

Neuropatia y/o Vasculopatia ® | Revision 1,5
(LI Con deformidades o meses (Indi-

Historia previa de Ulcera vidualizada)

Tabla 2: Riesgo de ulceracion y frecuencia de exploracion
de los pies en los pacientes con diabetes.
[IWGDF 2015 y NICE 2015].

Los pacientes con mas riesgo de padecer
Ulcera serian aquellos que han presentado ul-
cera previa, tienen neuropatia periférica, en-
fermedad vascular isquémica, retinopatia o
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nefropatia, deformidades 6seas, antecedentes
de abuso de alcohol, baja escala social o viven
solos y ancianos de mas de 70 afos [Roldan A et
al 2004].

Se deben anotar en cada pie si existen: tras-
tornos troficos cutaneos, atrofia celular subcu-
tanea, aspecto de la piel (lustrosa, seca, esca-
mosa), fisuras en taléon o en las prominencias,
hiperqueratosis, lesiones micéticas, engrosa-

miento ungueal, trastornos del vello o sudo-
racién y deformidades del pie o de los dedos
(estos dos Ultimos signos de neuropatia auto-
némica).

Ademas debemos registrar si existe edema,
cual es su distribucién y consistencia y si es uni o
bilateral y buscar asimetria térmica entre la plan-
ta y dorso del pie aplicando el dorso de la mano
del explorador.

2.3.- Neuropatia Diabética

Se estima que la prevalencia de la neuropa-
tia clinicamente significativa es cercana al 60%;
sin embargo, se pueden demostrar alteraciones
electrofisioldgicas en casi 100% de los diabéti-
cos, aungue en muchos de ellos la neuropatia es
subclinica [Klein R et al 1096].

Suele ser reflejo de un mal control metabdlico.
Cuando se alcanzan cifras 6ptimas de HbA1c la
incidencia de las alteraciones electrofisiologicas
disminuye hasta un 60% [Natham DM 1996].

El término “neuropatia diabética” engloba
gran cantidad de cuadros clinicos: la polineu-
ropatia distal simétrica sensitivo-motora es la
mas frecuente (75%) [Bansal V et al 2006], ademas
estan la neuropatia autbnoma, neuropatia proxi-
mal motora simétrica con amiotrofia, neuropatia
focal de los pares craneales, de las raices nervio-
sas, por atrapamiento de nervios periférico, etc.

Las fibras largas tienen mielina y son sensiti-
vo-motoras y controlan el movimiento, el tacto,
la vibracion y la percepcion de la posicion. Las fi-
bras cortas pueden tener mielina o no y perciben
el calor y el frio y en los mismos receptores, mas
alla de la temperatura también el dolor. Las fibras
del sistema auténomo pueden tener mielina o no
y controlan la funcién cardiaca, TA, sudoracién...

Desde el punto de vista fisiopatolégico debi-
do a la baja percepcién del dolor, que es caracte-
ristico de la neuropatia sensitiva, las pequeias
lesiones e incluso las grandes necrosis pueden
pasar desapercibidas durante largo tiempo. Ade-
mas existe una disminucién de la sensacién de
temperatura con distribucion simétrica en “cal-
cetin”. Esto, unido a la abolicién del reflejo pa-
telar y aquileo cobra gran relevancia si se une a
sobrecarga mecanica por deformidades en el pie
y/0 uso de calzado inadecuado.

La neuropatia motora origina deformidades
en flexidn de los dedos, atrofia de ciertos grupos
musculares con redistribucién de las zonas de
apoyo plantar y formacion de areas de alta pre-
sidbn como por ejemplo debajo de las cabezas
de los metatarsianos, ademas de alteraciones

en la marcha por pérdida de la viscoelasticidad
del pie y adaptabilidad del arco plantar. Todo ello
aumenta la presion en la planta y acelera el desa-
rrollo de Ulceras [Pavicic T et al 2006].

La neuropatia autonémica supone anhidro-
sis y vasodilatacién lo que causa piel seca con
aparicion de grietas y que puede afectar uias,
ligamentos y articulaciones.

2.3.1. - Neuroartropatia de Charcot

Se define como una enfermedad progresiva
no infecciosa que afecta a una o multiples ar-
ticulaciones habitualmente en tobillo y pie. Se
suele manifestar con luxacion articular y fractu-
ras patologicas, y provoca graves deformidades
[Stevens MJ et al 1992].

Afecta entre un 0,1% y un 8% de los pacien-
tes con neuropatia diabética [Frykberg et al 2008]. La
patogenia exacta se desconoce pero se cree que
la neuropatia autébnoma provoca una “autosim-
patectomia” que condiciona la pérdida del reflejo
vasomotor, aumenta el flujo vascular y se abren
los shunts arteriovenosos, esto conlleva un au-
mento de la resorcion ésea y actividad osteo-
clastica sin aumentar la actividad osteoblastica.
Asi el hueso se hace vulnerable ante traumatis-
mos menores y aparecen fracturas, luxaciones
y subluxaciones que se ven favorecidas por la
neuropatia.

El pie de Charcot “agudo” sigue siendo un
desafio diagndstico ya que puede confundirse
con un ataque de gota, una trombosis venosa
profunda, celulitis y osteomielitis.

Las deformidades crénicas del pie de Charcot
son: hundimiento de la boveda plantar, convexi-
dad medial del pie, acortamiento anteroposterior
y ensanchamiento transversal del pie, “pie en
mecedora” con prominencia de la parte media
del pie y/o en otras areas de consolidacion ésea
[Aragén-Sanchez FJ et al 2001].
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2.4.- Conceptos Basicos de Anatomia y Biomecanica del Pie

La anatomia no es solamente una ciencia
descriptiva (diseccién), sino la vision global de
forma y funcién de las estructuras que estudia.
Estas se organizan en el pie humano de forma
tridimensional y tienen dos misiones altamente
especializadas: el soporte (estatica) y el movi-
miento (dindmica) [Viadé J et al 2013].

2.4.1. - Configuracion dsea
del arco plantar

La constituciéon anatomica del pie determina la
configuracién de una semiboveda plantar, ésta
es una estructura dinamica formada por una serie
de elementos dseos articulados, con ligamentos,
musculos, tendones y la almohadilla grasa plantar.

La boéveda osteoarticular se asemeja a un
triangulo equilatero con tres arcos y tres puntos
de apoyo [Kapandiji Al 2012]. Contacta con el suelo en
tres puntos: la tuberosidad del calcaneo (poste-
rior), la cabeza del primer metatarsiano (anterior y
medial) y la cabeza del quinto metatarsiano (late-
ral). De los tres arcos, dos son longitudinales (arco
externo e interno) y uno transversal o anterior [Fe-
neis H 2000]. De hecho, cada pie forma un semiarco
cuya base esta representada por el borde lateral
y la cima por el borde medial del pie. Cuando los
bordes mediales de los dos pies estan juntos se
forma una boveda completa (ver figura 7).

ARCO PLANTAR

anterior

longitudinal  Arco
externo longitudinal
interno

Figura 7: Representacion de los tres arcos que forman la
bdveda plantar.

De éstos dos, el arco longitudinal interno es
el mas relevante tanto desde el punto de vista
dinamico como estatico. El hueso navicular o
escafoides del pie es su pieza clave y se loca-
liza a mas de 1,5 cm del suelo. El arco longitu-
dinal externo sin embargo estd pensado para
transmitir el peso corporal y el impulso motor.
Del mismo modo, los tres radios internos son
imprescindibles para la movilidad y los dos ra-

dios externos para el apoyo estatico.

El calcaneo es el elemento principal en la fase
de propulsion y los metatarsianos actian como
elevadores.

La disposicion de las trabéculas 6seas en el
pie sigue las lineas de fuerza que dibujan los ar-
cos longitudinales interno y externo y nos permi-
te confirmar la teoria de la transmisién de fuerzas
a través de los brazos de palanca, en este caso
de segundo grado.

Palanca de segundo grado: Se obtiene
cuando colocamos la resistencia entre la poten-
cia y el punto de apoyo. Segun esto el brazo de
resistencia siempre serd menor que el de poten-
cia, por lo que el esfuerzo (potencia) sera menor
que la carga (resistencia) a vencer.

Potencig

Figura 8: Brazos de palanca de segundo grado en el pie.

2.4.2. - Musculos del pie

Se clasifican en: extrinsecos, los que se ori-
ginan en la cara anterior, posterior o lateral de la
pierna, e intrinsecos, que se originan en la cara
dorsal o plantar del pie. Pueden verse afectados
por la neuropatia motora y contribuyen a la alte-
racion de la biomecanica en el pie diabético. (ver
figura 9)
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(a) Plantar superficial and deep view

ANt
(b) Plantar deep view

Figura 9: Musculos intrinsecos del pie.

2.4.3.- Estructura de la planta del pie

El sistema tegumentario de la planta del pie
es de gran importancia en la amortiguacion del
peso debido a la distribucién de su grasa. La
aponeurosis plantar se sitla bajo la piel, se in-
serta en el talén y en las falanges de los dedos.
Del periostio del calcaneo y de la aponeurosis
plantar salen tabiques fibrosos hasta la capa
profunda de la dermis; estos tabiques retienen
pequenos paquetes adiposos con una distribu-
cion de la grasa perpendicular a la piel. Este

Digital nerve

sistema amortigua el choque de talén y permite
su rodamiento sobre el suelo.

La almohadilla grasa presenta finos filamentos
de tejido conectivo que en conjunto forman una
fuerte fijacion a la piel y limitan el desplazamien-
to de la grasa, aumentando su resistente efecto
amortiguador. Estos filamentos extendidos desde
la fascia profunda del tejido subcutaneo a la dermis
de la piel, y su orientacién, reflejan su relacion con
un constante estrés, como ha sido demostrado en
la region submetatarsiana [Bojsen-M@ller F et al 1976]

Mooring ligament
Fibrous flexor sheath

Plantar interdigital ligame

.

Insertion of longitudinal fibres

Subcutaneous transverse bands

Sagittal septum

Plancar ligament

Vertical fibres

Transverse metatarsal ligament

of plantar ap:

Figura 10: Arquitectura de la grasa
plantar. [Bojsen-M@ller F et al 1976]
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2.5.- Arterias de la pierna y el pie

La mayoria de los pacientes con patologia
vascular asociada en el sindrome del pie diabé-
tico presentan lesiones en el territorio infraingui-
nal e infrapopliteo. Dichas lesiones aparecen de
forma mas precoz, son mas distales y mas agre-
sivas que en la poblacion con isquemia critica
pero sin diabetes, ya que afectan también a la
circulacion colateral. (Ver anatomia arterial de las
extremidades inferiores en figura 11).

En un estudio sobre 2.893 lesiones en una
serie consecutiva de 417 pacientes con diabe-
tes mas isquemia critica publicado en 2007 se
vio que: la mayoria de las lesiones eran infra-
popliteas; la prevalencia de oclusiones de mas
de 10 cm suponia el 50% de todas ellas y solo
el 11% se localizaban en la femoral superficial.
Se constaté una mayor prevalencia de oclusio-
nes, en comparacion con estenosis, afectando a
las arterias tibial anterior (66%) y tibial posterior

ARTERIA
FEMORALE
COMUNE

ARTERLA
FEMORALE
SUPEFICIALE

ARTERIA
POPLITEA

ARTERIA
TIBIALE
POSTERIORE

CIRCOLO
PLANTARE

(84%) y en menor medida a la peronea (42%). Un
30% de pacientes presentaban lesiones oclusi-
vas de los tres troncos distales mientras que el
50% conservaban un solo vaso permeable hasta
el pie [Graziani L et al 2007].

Aunque a primera vista pudiera parecer una
arteria secundaria, derivada de la tibial poste-
rior, lo cierto es que en el desarrollo filogenéti-
co de las arterias de la extremidad, la peronea
es la arteria principal. Se desconoce por qué se
ve afectada en menor grado por la lesiones y en
muchos casos se ha visto que es capaz de salvar
la extremidad, al lanzar colaterales tanto a la ti-
bial anterior como a la posterior [Lipper H et al 1985].

A pesar de la importancia que, con la llega-
da de las técnicas endovasculares, ha tomado la
circulacion mas alla del tobillo, ésta no aparece
reflejada en ninguna clasificacion conocida (ver
figural2).

Figura 11: Arterias de la extremidad inferior (a) y Arteria peronea a nivel maleolar (b)
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1 ARTERIA TIBIAL POSTERIOR
2 ARTERIA PERONEA

3 ARTERIA TIBIAL ANTERIOR

4 ARTERIA TARSAL LATERAL

5 ARTERIA DORSAL DEL PIE

6 ARTERIA ARCUATA

7 ARCADA PLANTAR PROFUNDA
8 ARTERIA PLANTAR MEDIAL

9 ARTERIA PLANTAR LATERAL

Figura 12: Circulacion “ultradistal” mas alla del tobillo.

2.5.1.- Concepto y Distribucion de los
Angiosomas en el pie

Los angiosomas son: “bloques de tejido
tridimensional — piel y tejidos subyacentes- ali-
mentados por una arteria principal de aporte,
segmentaria o distributiva y su vena accesoria”.
Es un concepto anatéomico, no fisioldgico [Taylor
et al 1987]. La vascularizacién cutanea depende
de arterias que llegan directamente a ella, o de
arterias perforantes musculocutaneas o fascio-
cutaneas.

En el pie y tobillo encontramos 5 angiosomas
(ver figura 13):

Angiosoma de Ia tibial posterior: (subdivi-
dido en tres)

El de la arteria calcanea medial que irriga la
cara medial del tobillo (1); el de la plantar medial
que corresponde a la parte interna de la planta 'y
arco plantar (2) y el de la plantar lateral (3), que
corresponde a la cara externa del pie y planta.

Angiosoma de la tibial anterior: cara
anterior del tobillo, y ya convertida en pedia

v

Figura 13: Representacion de los angiosomas en el pie

irriga el dorso del pie y primer y segundo
dedos (4).

Angiosoma de la peronea: cara pdstero-la-
teral de la pierna y luego da dos ramas (5): la
perforante anterior que llega a la cara anterior y
lateral del tobillo y la calcanea lateral responsa-
ble de la cara plantar-lateral del talon.
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2.6.- Prevencion de las Ulceras en pacientes de riesgo

Segun las recomendaciones del IWGDF 2015,
la identificacion del pie de riesgo es basica para
prevenir la aparicion de las Ulceras en pie diabé-
tico y para ello es preciso:

- Llevar a cabo una inspeccién regular
de los pies

— Educar al paciente, familiares y perso-
nal sanitario

- Fomentar el uso de calzado terapéuti-
co adecuado

— Tratamiento de las lesiones pre-ulce-
rosas

Siguiendo la clasificacion, también del IWG-
DF 2015, para conocer el riesgo y frecuencia de
la exploracion que necesitan estos pacientes
debemos de registrar: si existe o no neuropatia,
deformidades en los pies y patologia vascular;
ademas de anotar, historia previa de ulceracion,
amputacién, lesiones pre-ulcerosas o uso de cal-
zado inadecuado (ver tabla 2).

2.6.1. - Exploracion Neuroldgica

Para la exploracién neuroldgica instrumental
precisamos: diapasén de 64Hz 128 ¢ de frecuen-

Figura 14: Exploracién con diapasén y biotensiometro.

cia o biotensiémetro; martillo de reflejos y monofi-
lamento de Semmens-Weinstein (ver figura 14).

Habitualmente lo primero que se pierde es
la sensibilidad vibratoria, luego los reflejos dis-
tales y al final la sensibilidad tactil y dolorosa [Ara-
gén Sanchez FJ 2001] (ver figura 15).

El minimo requerido para la exploraciéon es
el uso del Monofilamento de Semmes-Weins-
tein: El mas especifico para el pie diabético es
el de 5,07 mm (10g) que detecta el umbral de la
“sensibilidad protectora” que se define como el
punto critico en el que el sistema sensitivo no
puede proteger al tejido blando.

No se ha establecido una correlacion directa
con la presencia de parestesias ya que el pa-
ciente puede no ser consciente de su déficit
a pesar de haber perdido mas del 50% de las
terminaciones nerviosas de la piel. Por ello se
ha de realizar la exploracion alin en ausen-
cia de sintomas.

La sensibilidad para detectar la neuropatia
sensitiva es del 95% al 100% vy la especificidad
del 80%. Tiene caracter predictivo positivo y en
el caso de no percepcién, multiplica por 10 el
riesgo de ulceracion, y por 17 el de amputacion

[Lavery LA 1998].
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Figura 15: Fisiopatologia de la Neuropatia diabética.

2.6.2. - Exploracion Vascular

La exploracion fisica debe incluir: palpacion
de pulsos (pedio, tibial posterior, popliteo y fe-
moral.. Se anotara, temperatura y coloracién de
la piel.

Los pulsos se valorardn como: ausentes, dis-
minuidos o normales y con esta exploracion ruti-
naria podemos sospechar o descartar la existen-
cia de patologia vascular periférica.

El indice tobillo/brazo (ITB) es una medida re-
producible y razonablemente exacta para la de-
teccion de la enfermedad arterial periférica (EAP)
y se define como el cociente de la presion arterial
sistdlica en tobillo respecto a la presion arterial
sistélica en el brazo, y normalmente tiene un va-
lor de entre 1,00y 1,40 [Lumley 1993] (ver figura 17).

La EAP se define por un ITB <0,90. EI ITB es
un buen indicador del grado clinico de isquemia
con especificidad y sensibilidad de 90% y 93%
respectivamente [Aragén Sanchez JA 2001]. En los
estudios epidemioldgicos en los que se utiliza el
indice tobillo/brazo (ITB), la prevalencia de EAP,
definida por un ITB < 0,90, en los diabéticos os-
cila entre el 20% y el 30% [Hirsch AT 2001]. La inci-

OBILLO-BRAZO: NORMAL: 0.81 -1,30
e <0,90: DIAGNOSTICO DE EVP
el el el + LIGERA:0,71- 0,90

ma brazos + MODERADA: 0,41-0,7

PAS maxima pierna izqda + SEVERA: 504

PAS maxima brazos No compresible: > 1,3

PAS brazo derecho i : PAS brazo izquierdo

« Arteria humeral \ « Arteria humeral

PAS tobillo derecho: PAS tobillo izquierdo:
* Arteria Pedia 4 * Arteria Pedia
» Arteria Tibial posterior » Arteria Tibial posterior

Figura 17: Como realizar el /ndice tobillo/brazo (ITB).

dencia de EAP en el momento de realizar el diag-
néstico de diabetes varia entre un 8% y un 10%,
a los diez afos se sitta en el 15% vy llega al 50%
a los veinte afios de evolucion [Lumley JS 1993].
Las determinaciones del ITB pueden verse
alteradas en los pacientes con diabetes debido
a la calcificacion de la capa media o enferme-
dad de Ménckeberg. Esta debe de sospecharse
cuando: La PAS en tobillo es 2250 mm Hg. (va-
so0s no compresibles) o cuando es superior en 50
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mm Hg a la obtenida en el brazo. Pero dicha cal-
cificacion de la capa media no implica necesa-
riamente que exista enfermedad aterosclerética
oclusiva ya que el deposito de calcio se realiza
fuera de la luz del vaso (ver figura 18).

La fisiopatologia de la aterosclerosis es
similar en diabéticos y no diabéticos. La idea
errénea de que los pacientes diabéticos, por el
hecho de sufrir microangiopatia, presentaban
peor prondstico y no eran revascularizables se
origind con la publicacion de Goldenberg et al
en 1959. Entonces se pensaba que los pacien-
tes con diabetes tenian oclusién de las arte-
riolas, lo que a su vez ocasionaba las lesiones
isquémicas. Los investigadores estudiaron las
extremidades amputadas de los pacientes con
gangrena y concluyeron que los afectos de dia-
betes presentaban hipertrofia del endotelio y
proliferacién en las pequefias arterias con oclu-
sion de la luz en muchos casos [Goldenberg S et al
1959]. Estudios realizados posteriormente no han
podido confirmar estos resultados; es cierto que
existe un engrosamiento de la membrana basal
de los capilares pero que no ocasiona estenosis
ni oclusion de éstos. En este mismo estudio se
demostré que la mayoria de los pacientes con
diabetes presentaban enfermedad ateroscleréti-
ca en el sector infrapopliteo pero las arterias en
el pie estaban conservadas dando asi la posibi-
lidad de llevar a cabo revascularizaciones con
éxito [Strandness DE 1964].

Solamente una tercera parte de pacientes re-
fieren sintomas de claudicacidn intermitente, el
resto son asintomaticos. Pero todos ellos pue-
den debutar directamente con isquemia criti-
ca que produce Ulceras isquémicas con riesgo
de pérdida de la extremidad.

Cuando encontramos arterias calcificadas
como es el caso de la mayoria de los diabéticos

Medial calcification

= Concentric

= Vessel stiffening

» Medial fibrosis and elastinolysis
= Adventitial inflammation

Figura 18: Aterosclerosis y calcifi-
cacion de la media. Thompson, B. &
Towler, D. A. (2012) Nat. Rev. Endo-
crinol. doi:10.1038/nrendo.2012.36

podemos optar por medir el indice dedo/brazo
(IDB) ya que la calcificacion en arterias digitales
es menos frecuente. Se consideran valores nor-
males un IDB> 0,65.

Respecto al andlisis de las ondas, su morfolo-
gia normal es trifasica. Conforme la enfermedad
avanza las ondas pierden su forma dicrota y se
van aplanando.

En general, un ITB<0,45, una presion absolu-
ta en tobillo <565 mm Hg, presién en dedos <30
mm Hg y amplitud de las ondas en metatarso <5
mm nos ayuda a predecir que las Ulceras no cu-
raran y establecen criterios de isquemia critica
[Teodorescu VJ 2004].

Cuando aparece una Ulcera no hay ningun
factor especifico que nos ayude a predecir
cuando y cuél de ellas curara sin embargo: si
obtenemos valores de presién de perfusion en
piel =40 mm Hg; presioén digital =30 mm Hg o
presion transcutanea de oxigeno TcPO2 =25
mm Hg la probabilidad pretest de curacién au-
menta en un 25% (ver figura 19)

Probability of hesling (%)
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Figura 19: Probabilidad de curacion de las Ulceras segun
los resultados de pruebas hemodinamicas [Andersen CA et al
2010-IWGDF].

La tension transcutanea de 02 y CO2 cons-
tituye un método indirecto para valorar la perfu-
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sién sanguinea de la piel y se le atribuye un valor
prondstico en el pie diabético infectado pero se
trata de un método caro, no exento de comple-
jidad y que precisa de una calibracién previa mi-
nuciosa.

La Ecografia-doppler combina la informa-
cion anatémica y hemodindmica mediante el
analisis espectral de la onda. Las velocidades

medias en el segmento popliteo y tibial rondan
los 60-70 cm/segundo y la morfologia de la onda
es trifasica con minima expansion. Las veloci-
dades pico sistdlicas se elevan cuando existen
estenosis y caen en el segmento distal y el area
bajo la onda se ve ocupada por ecos en las zo-
nas de estenosis. Toda esta informacion puede
ayudarnos a predecir si la Ulcera curara o no.

2.7.- Patologia Vascular en el Pie diabético. Cuando revascularizar?

Mientras que en los afios 90 solo el 20-25%
de las Ulceras en pie diabético eran de origen
neuroisquémico. Hoy por hoy, éstas alcanzan
el 50%, 35% son neuropaticas puras y 15% is-
quémicas puras [Armstrong et al 2011].

Los datos del European Study Group on Dia-
betes and the Lower Extremity (Eurodiale) publi-
cados en 2007, que incluyeron a 14 paises euro-
peos y 1232 pacientes, confirmaron este cambio
de paradigma. Las Ulceras “no plantares” eran
las mas frecuentes. La mayoria de los pacientes
presentaban infeccion y patologia arterial ade-
mas de gran comorbilidad asociada a la severi-
dad del proceso y a la edad.

Los factores que influyen en la curacion de las
Ulceras son dependientes de la propia lesién,
de la arteriopatia en la extremidad y del mismo
paciente (comorbilidad) [Prompers et al 2007].

Segun las recomendaciones del IWGDF vy del
NICE 2015 se deben de explorar los pies de los
pacientes con diabetes al menos una vez al ano
en busca de enfermedad arterial periférica.

— Se recomienda realizar historia clinica y pal-

pacién de pulsos.

— En todo paciente con ulcera en pie diabé-
tico se debe de tener en cuenta la posible
patologia vascular y se debe de cuantificar
ésta, ya sea mediante presion absoluta en
tobillo, realizacién de indice tobillo/brazo
(ITB) o mejor aun, indice dedo/brazo (IDB) o
presion transcutanea de oxigeno.

— La exploracion con doppler portatil se utili-
za para descartar la presencia de patologia
vascular. Esta queda excluida si el ITB se
encuentra entre 0,9 y 1,3; el IDB = 0,75; o
existe onda trifasica en las arterias del pie.

Aun asi, debemos considerar realizar una
prueba de imagen y revascularizar la extremi-
dad si se demuestra patologia arterial en todo
paciente diabético con Ulcera en el pie que no
haya mejorado con tratamiento adecuado en
6 semanas [IWGDF 2015].

Y los pacientes con diabetes y Ulcera que pre-
senten una presion absoluta en tobillo <50 mm
Hg, o ITB <0,5, o presién digital < 30 mm Hg
o TcPO2< 25 mm Hg han de ser dirigidos de
forma urgente a un Servicio de Cirugia Vas-
cular competente o Unidad Multidisciplinar de
pie diabético para realizar pruebas de imagen
y revascularizacion.

El &nimo de la intervencion es llevar flujo di-
recto al menos a una de las arterias del pie, a
ser posible la arteria que irriga la region anaté-
mica donde se encuentra la Ulcera (ver angio-
somas, fig. 13) al objeto de conseguir un mini-
mo de presion de perfusion de la piel =40 mm
Hg, presion digital =30 mm Hg o TcP0O2=25
mm Hg.

Las técnicas de bypass distal, con una ex-
celente permeabilidad a largo plazo (70%) y
baja mortalidad (2%-5%) pasaron a mostrar
una mortalidad en torno al 20% y ademas, no
siempre fueron aplicables debido a: falta de
material autélogo, ausencia de vasos de salida,
paciente que no deambula, expectativa de vida
corta, infeccién extensa que abarca el territorio
anatémico del vaso de salida, o riesgo quirdr-
gico alto por comorbilidad. En estos casos la
angioplastia puede ser el método de elecciéon
para evitar la pérdida de la extremidad [Giles KA
et al 2008].

Los resultados del ensayo multicéntrico “BA-
SIL” (Bypass versus Angioplasty in Severe Is-
chaemia of the Leg) en 2005 mostraban:

Similares resultados, respecto al tiempo libre
de amputacién, a medio plazo en pacientes con
isquemia critica por patologia infrainguinal, en
los que era posible tanto el tratamiento quirdrgi-
co como la angioplastia. Ademas en aquellos con
una expectativa de vida de menos de 1-2 afios y
comorbilidad importante afiadida, se deberia de
ofrecer la angioplastia primero. Por el contrario,
en aquellos pacientes con una expectativa de
mas de 2 anfos y en “buenas” condiciones se im-
ponia la cirugia por los mejores resultados a largo
plazo y menor nimero de reintervenciones.




Maria PiLar VELA ORUS
22 Isquemia Critica en Pacientes Diabéticos. ¢ Es vélida la nueva clasificacion WIfl?

A dia de hoy no existen estudios que avalen
el uso de técnicas endovasculares frente a cirugia
abierta en la isquemia critica sino recomendaciones
en atencion, como ya hemos mencionado, a la ul-
cera, la extremidad y al paciente [Hinchliffe et al 2015].

No debemos de olvidar que los pacientes con
enfermedad arterial periférica e infeccion tienen
mayor riesgo de perder la extremidad y es en
éllos donde mas presente debemos de tener la
idea de que “el tiempo es tejido”.

2.8.- Infeccion en pie diabético

La infeccion en el pie diabético amplifica el
efecto negativo tanto de la isquemia como de la
neuropatia. Son infecciones complejas en cuyo
prondstico influyen factores dependientes de
la ulcera (localizacion, extension, cronicidad,
amputacién previa, grado de isquemia) y otros
dependientes del paciente (edad, insuficiencia
renal, tiempo de evolucion de la diabetes, comor-
bilidad asociada). La infeccién no es la causa de
la Ulcera, sin embargo, va a determinar en gran
medida tanto el prondstico como el tratamiento
de las lesiones. Los gérmenes que producen
la infeccion del pie diabético proceden de la
flora intestinal y cutanea del propio paciente
(ver tabla 3).

INFECCION | MICROORGANISMOS

Celulitis y Ulcera no tratada S.aureus

previamente con antibioticos | S. pyogenes

Ulcera tratada previamente S. Aureus

con antibioticos o de larga SAMR

evolucion S. coagulasa negativos
Streptococcus spp.
Enterococcus spp.
Enterobacterias (BLEE)
Ps. Aeruginosa
Candida spp.

Corynebacterium spp.
Otros BGN no fermentadores

Fascitis necrosante o
mionecrosis

Cocos gram+ aerobios
Enterobacterias

BGN no fermentadores
Anaerobios

Tabla 3: Gérmenes mas frecuentes en infeccion de Pie
Diabético.

El diagndstico de infeccion debe ser clinico:
se considera que ésta existe cuando presenta
supuracién o hay dos o mas signos inflamato-
rios (eritema, calor, dolor, induracién).

publicadas por dicha sociedad y adaptadas por
la Sociedad Espafiola de Angiologia y Cirugia
Vascular (SEACV), clasifican estas infecciones
segun su gravedad y ha sido validada ademas
por su valor prondstico sobre el riesgo de am-
putacién y necesidad de hospitalizacién en las
infecciones del pie diabético (ver tabla 4).

IDSA (adaptada

g(r);\::ds:-.lEdAg(‘al)la Signos clinicos de infeccion

Infeccion

No infeccion Ausencia de si_gnos inflamato- Grado 1
rios y supuracion
Ausencia de signos sistémicos
de infeccion. Ulcera con pus o

Infeccion leve 2 0 mas signos de inflamacion, | Grado 2
o celulitis alrededor de la lesion
<2cm limitada a dermis
Ausencia de signos sistémicos
de infeccion. Celulitis >2cm.

.. Infeccion profunda que afecta

Infeccion n ,

leve-moderada e_I tejido celula_lr sub(_:L_Jtaneo_, _ Grado 3
sin absceso, linfangitis, artritis,
osteomielitis, miositis o isque-
mia critica
Ausencia de signos sistémicos
de infeccion. Celulitis >2cm.

Infeccion Infeccion profunda que afecta

moderada- el tejido celular subcutaneo, Grado 3

grave con absceso, linfangitis, artritis,
osteomielitis, miositis o isque-
mia critica
Cualquier infeccion asociada

.. con toxicidad sistémica: fiebre,

Infeccion grave ) . ) Grado 4
escalofrios, vomitos, confusion,
inestabilidad metabolica, shock

Un aspecto fundamental para el manejo de
las infecciones del pie diabético es conocer su
gravedad, ya que determina el prondstico y la
estrategia terapéutica. La clasificacién elaborada
por la IDSA (Infectious Diseases Society of Ame-
rica) en 2003 y actualizada en las Ultimas guias

Tabla 4: Clasificacién de la gravedad de Infeccién IDSA/
SEACV [Blanes Jl et al 2011].

La diseminacion de la infeccion por contigui-
dad desde los tejidos blandos puede afectar al
hueso subyacente. Aproximadamente un 10-
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20% de las infecciones de partes blandas del pie
diabético, clasificadas como leves se asocian a
osteomielitis, mientras que la moderadas/graves
lo pueden hacer hasta en un 50-60% [Garcia-Rodri-
guez JA et al 2007].

Aunque el tratamiento antibiotico desempe-
fAa un papel muy importante, el primer paso es
quirurgico con desbridamiento precoz de los
tejidos desvitalizados, drenaje de los abscesos
profundos y revascularizacion temprana si fuera
precisa.

La efectividad del tratamiento antimicrobiano
esta condicionada por la isquemia, que dificulta
la llegada de antibiéticos al foco de infeccion, el
deterioro de la funcion leucocitaria y el papel de
la biopelicula o “biofilm”. Una biopelicula o bio-
film es un complejo ecosistema microbiano en

el que los gérmenes se adhieren a una superficie
o sustrato, formando una comunidad, que se ca-
racteriza por la excrecion de una matriz extrace-
lular adhesiva protectora generalmente frente a
los antibioticos.

En aquellas Ulceras sin datos clinicos de infec-
cién no esta indicado el tratamiento antibioti-
co aun con un cultivo positivo.

En base a las recomendaciones bibliografi-
cas, la sensibilidad de los gérmenes en nuestro
entorno sanitario y las opciones terapéuticas
administrables por el sistema TADE (Tratamien-
to Antimicrobiano Domiciliario Endovenoso), en
nuestro centro se recomienda la siguiente pauta
antimicrobiana:

*No administrar en caso de sospecha de SAMR

para alérgicos a betalactamicos”.

Ertapenem

I 12 ELECCION RIESGO DE SARM e
INFECCION (IDSA) BETALACTAMICOS

Levofloxacino §

1lgq24hIV 500 mg/24h IV/PO
+ Metronidazol

500 mg/ 8 h IV/PO

MODERADA Linezolid® +
600 mg/12h PO/IV Li Lida

600 mg/12h PO/IV
Vancomicina o

1g/1zh IV Vancomicina

1g/12h IV

Dosis recomendadas para adultos con funcion renal normal

§ En caso de sospecha de infeccion por enterobacteria BLEE o AMP-c, administrar pauta de “infeccion grave

A Linezolid interactia con diversos medicamentos psiquiatricos con actividad serotoninérgica: Inhibidores
selectivos de la recaptacion de serotonina (ISRS), Inhibidores de la recaptacién de serotonina y noradrenalina
(IRSN), Antidepresivos triciclicos (ACT) e Inhibidores de monoaminooxidasa (IMAO). Se recomienda revisar
posibilidad de interacciones con el tratamiento basal del paciente.

Tabla 5: Antibiéticos recomendados en el Hospital Universitario Cruces 2015 para infeccion en el pie del paciente con diabetes.
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2.9.- Métodos de descarga para el tratamiento y prevencion de las Ulceras en

el pie diabético.

Con el término “descarga” hacemos referen-
cia a la eliminacién del peso o presion sostenida
por un punto o estructura determinada. [Pecoraro
RE et al 1990].

Cualidades ideales de un método de descarga
temporal:

« Compatibilidad con el tratamiento local

+ Debe de permitir el reposo funcional

* Que respete la piel perilesional

- Aceptacion psicoldgica del paciente

» Seguro

« Efectivo

* Que no interfiera a nivel vascular o infeccioso

Métodos de descarga:
1. Fieltros adhesivos
2. Calzado ortopédico de descarga

Extra-depth shoes

Athletic footwear

Custom molded insert+ arch support+ pad
Post-operative shoes

Rocker shoes

3. Botina de fibra de vidrio
4. Ortesis de silicona

Todos estos métodos se pueden ir alternando
en funcion de las caracteristicas de la lesiéon y
del paciente.

La disminucién de la presion proporcionada
tanto por las botas cerradas de escayola (lo que
se denomina Total Contact Cast TCC) como por
las botas Walker que se pueden quitar y poner
han demostrado ser efectivas en la “descarga”
del pie diabético con una reduccién del pico de
presién en el antepie de mas del 87%. Las dife-
rencias observadas en favor del TCC es que al
no poder quitarlas se elimina el sesgo de no ad-
herencia al tratamiento que soportan otros méto-
dos (ver figura 20).

Custom molded inserts

Cast shoe (Mabal)

Felted foam dressing in post-op shoe
Removable walker (Vacodiaped, low-cut)
Removable walker (CAM Walker)
Removable walker (Vacodiaped, high-cut)
Forefoot off-loading shoes

Removable walker (Aircast)

TCC bivalved

TCC with walking sole

Removable walker (DH Pressure Reliet) ||
TCC with walking hee! | —

[=]

10 20

e

40 50 60 70 80 90 100

Figura 20: Estudio comparativo de los diferentes métodos de descarga para valorar la efectividad de cada uno de ellos.
Cavangh, PR, BUS SA.Off-loading the diabetic foot for ulcer preventiom and healling. J VASC Surg 52: 37-43 S,2010
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2.10.- Preparacion del lecho de la herida para la cicatrizacion en ulceras de
pie diabético. Explicacion del acronimo TIME.

Existen cuatro componentes en la preparacion
del lecho de la herida, cada uno de ellos enfoca-
do hacia las diferentes anomalias fisiopatologicas
gue subyacen a las heridas cronicas y que son
distintos de los utilizados para las lesiones agu-
das. Se ha acufiado el acronimo (TIME) con el
nombre de los componentes en inglés (T: Tissue;
I: Infection; M: moisture and E: edge). El objetivo
del esquema TIME es optimizar el lecho de la he-
rida mediante la reduccion del edema, del exuda-
do y de la carga bacteriana y, de forma no menos
importante, mediante la correccidon de anomalias

Acrénimo TIME

T
|

Tejido, no viable o deficiente

Il

Infeccion o inflamacion

M = Desequilibrio de la humedad (la M se refiere a
moisture, humedad en inglés)

E = Borde de la herida, que no mejora o esta debilitado

(la E hace referencia a edge, borde en inglés)

que retrasan la cicatrizacion. Asi se facilitaria el
proceso enddgeno normal de ésta. El esquema
TIME no es lineal; durante el proceso de cicatri-
zacion, hay que prestar atencién a los diferentes
elementos del esquema. Ademas, los médicos o
profesionales sanitarios pueden usar el esquema
TIME para evaluar el papel de las diferentes in-
tervenciones terapéuticas. Una Unica intervencion
puede afectar a mas de un elemento del esque-
ma: el desbridamiento, por ejemplo, no sélo elimi-
nard el tejido necrotico, sino que también reducira
la carga bacteriana [Falanga V 2004] (ver tabla 6).

Términos propuestos por la junta
consultiva de la EWMA

Control del tejido no viable

Control de la inflamacion y la infeccion

Control del exudado

Estimulacion de los bordes epiteliales

Tabla 6: Evolucion del esquema TIME. The European Wound Management Association (EWMA, Asociacion Europea de

Atencion a las Heridas)

2.11.- Unidades Multidisciplinares para la atencion del Pie diabético

Se ha demostrado que implementando este
tipo de Unidades que facilitan la derivacion ra-
pida al hospital, de los enfermos con diabetes
y Ulcera activa se puede disminuir el nimero
de amputaciones mayores por esta causa en
un 62% [Cavanagh PR et al 2005, Apelqvistet al J 2000 y
Krishnan S et al 2008].

Antes de la publicacion de los resultados del
estudio EURODIALE se creia que la mayoria de
Ulceras en pacientes con diabetes eran neuropa-
ticas, pero en este estudio se demostré que: mas
del 50% de las Ulceras eran neuroisquémicas y
mas del 50% de los pacientes con Ulceras tenian
signos de infeccion. La curacion de las heridas
se vi6 unida a la presencia de comorbilidades y
a la edad de los pacientes [Prompers L 1 et al 2007].

Las guias de actuacion del DRRAFT (Diabetic
Rapid Response Acute Foot Team, Respuesta
Réapida del Equipo de Pie Diabético Agudo) pu-
blicadas en 2009 sugieren que el poddlogo es-
pecialista en pie diabético y el cirujano vascular
[“Toe and Flow”, Dedos del pie y Flujo] forman el mini-
mo funcional de las Unidades de Pie Diabético.

Las recomendaciones de IWGDF revisadas
en 2011 y 2015 repiten la misma idea.

Dentro de nuestra poblacion con isquemia
critica se estima que los pacientes diabéticos
representan en torno al 60%-70%. Suelen ser
pacientes ancianos con mucha comorbilidad
asociada, muy alto riesgo para cirugia abierta
convencional y patologia sobretodo infrain-
guinal e infrapoplitea.

Mediante la creacion e implantacién de la
Unidad Multidisciplinar de Pie Diabético, en
el Hospital Universitario Cruces, se ha preten-
dido mejorar su gestion. Para ello, se realizd
un importante trabajo en: a) la coordinacion y
consenso de un protocolo multidisciplinar y b)
su implementacion integral desde la atencién
terciaria hasta la primaria, implicando a las Co-
marcas adscritas al propio hospital (Comarca
Uribe y Ezkerraldea/Enkarterri). Esta coordina-
cién pretende mejorar el manejo de estos pa-
cientes, sobre la base fundamental de la pre-
vencion y la derivacion temprana. El soporte
de las actuaciones continuadas de cuidados
se basa en un nucleo central organizativo mul-
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tidisciplinar y multicéntrico de profesionales
en red.

Este nulcleo central esta formado por los
Servicios de: Endocrinologia, Rehabilitacion, Ur-
gencias, Infecciosas, Microbiologia, Cirugia Vas-
cular y Hospitalizacién a Domicilio. Los Servicios
de Traumatologia y Cirugia Plastica actian como
consultores.

Valoracion Exist Valorar |
Podoldgica WL dloraria

Neuropatia? Ulcera
Descargas

Figura 21: Siete habilidades basicas para salvar una extremidad.

[Diabetic Rapid Response Acute Foot Team].

Ademas de lo expuesto anteriormente, el con-
trol de la glucemia, la descarga de la zona del pie
afectado, la realizacién de las curas apropiadas y
la toma de cultivos, de cara a re-evaluar el trata-
miento antibiético, desempefian un papel princi-

En la consulta especifica de Pie Diabético
el paciente es atendido por un cirujano vas-
cular y un poddlogo. Se realiza evaluacién del
estado de la lesion ulcerosa, exploracién vas-
cular, desbridamiento, toma de cultivo y trata-
miento antibiético solamente si precisa y des-
carga inmediata por parte de una podéloga (ver
figura 21).

Vigilar
post-intervencion

Eplasty 2009;9:e15 DRRAFT

pal. Para ello se elaboré un algoritmo de actua-
cién en el Servicio de Urgencias y se consensu6
la manera mas apropiada para la toma de cultivos
y el tratamiento antibiético segun las caracteristi-
cas de la lesion (ver anexo....) y ver figura 22.

MAP | Urgencias

Circuito Asistencial

= L4

Descargas

Tratamiento
antibidtico

@:D

Rehabilitacién / Ortopedia

Cirugia Vascular

Educacién Ulcera activa Curas y AB iv
Control FR Infeceién | Celulitis Complicaciones
Pie en riesgo Osteomielitis Enlace MAP

Isquemia Critica Nl - IV

“ Fasttrack * J \F
"
Endo Bypass

Figura 22: Diagrama de flujo Unidad de Pie Diabético. Hospital Universitario Cruces (HUC)
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Desde la puesta en marcha de la Unidad de
Pie Diabético en 2011 se recogieron datos relacio-
nados con las caracteristicas de la herida, el gra-
do de isquemia e infeccién en los pacientes que
presentaban Ulceras en el pie. Esto nos ha dado la

oportunidad de comparar los resultados en nues-
tra poblacion diabética al aplicar los criterios de
la nueva clasificacion WIfl. Sabiendo cual fue el
resultado final en cada caso podremos medir cual
es la capacidad de prediccion de la nueva escala.

2.12.- Numero de amputaciones mayores en Espana relacionadas con la

diabetes

En 2011 se publicé el primer estudio sobre
tendencia en amputaciones, mayores y menores,
referido tanto a pacientes con DM tipo 1 como
tipo 2 y pacientes no diabéticos en el territorio
nacional [Lépez de Andrés 2011] (ver figura 23).

Los autores concluyeron que el nimero de
amputaciones mayores y menores han dismi-
nuido en los Ultimos afios en los pacientes con
DM tipo 1 y no afectos de diabetes, pero han
aumentado en los pacientes con DM tipo 2.

En el estudio se reconoce que el aumento en
el nimero de amputaciones puede ser debido a
la mayor supervivencia de los pacientes, al au-
mento en la prevalencia e incidencia de la enfer-
medad, a la toma de conciencia del problema,
a la creacién de Servicios especializados y a la
implicacién de los pacientes.

[11 x 100.000 habitantes son amputaciones
menores y 7 x 100.000 mayores. Si calculamos
sobre 45 millones de espafoles tenemos 4.950
amputaciones menores y 3.150 mayores en el Ul-
timo afo registrado, 2008.

Tras la amputacion de una extremidad
inferior, la incidencia de una nueva Ulcera o
de amputacién contralateral a los dos y cinco
afos es del 50% vy la supervivencia de estos
pacientes es significativamente menor que la
del resto de la poblacién [Reiber et al 1995]. Exis-
te un 10% de mortalidad perioperatoria, 30%
de mortalidad en el primer afio, 50% a los tres
afos y hasta el 70% a los cinco afos debido
a comorbilidades severas cardiovasculares y
renales en los pacientes con diabetes que pre-
cisan una amputacion [IWGDF 2007, 2011, 2015 y
NICE 2015].
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Figura 23: Numero de amputaciones en pacientes con DM2 [Lépez de Andrés 2011].
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2.13.- Estrategia en Diabetes del Sistema Nacional de Salud y Pie Diabético

La Estrategia en Diabetes del Sistema Nacio-
nal de Salud, aprobada en el Consejo Interterri-
torial del SNS en octubre de 2006 y actualizada
en 2012 se enmarca dentro del Plan de Calidad
del Sistema Nacional de Salud con el objetivo de
promover la mejora de la calidad de nuestro sis-
tema sanitario.

Esta Estrategia ha contribuido a elaborar, en
todo el Estado, planes o programas de preven-
cion y promocion de la salud, a implementar
tratamientos eficaces y a reforzar la investigacion
epidemioldgica, basica y clinica.

Las Estrategias en Salud, son instrumentos
de utilidad para los profesionales, los pacientes 'y
los Servicios de Salud, que contienen recomen-
daciones de mejora consensuadas para todo el
Sistema Nacional de Salud.

En la actualizacion de 2012 el pie diabético
aparece dentro de las complicaciones mixtas
(micro y macrovasculares) y viene definido por
“la aparicion de lesiones tisulares o ulceracio-
nes, resultado de la interaccion de la neuropa-
tia, la isquemia y la infeccidn [Estrategia en Diabe-
tes del SNS. Actualizacién 2012].

En dicho documento se detallan objetivos es-
pecificos como son: facilitar la deteccion precoz
de la retinopatia, nefropatia y pie diabético y dis-
minuir la morbilidad por complicaciones secun-
darias a la DM.

Como recomendaciones generales se inclu-
yen: fomentar la elaboracion y puesta en marcha
de programas de educacion y cuidados del pie
en poblacion de riesgo en las Comunidades Au-
tébnomas (CCAA) e impulsar la exploracién neu-
ro-isquémica del pie en el paciente con diabetes

en Atencion Primaria para poder establecer el
grado de riesgo de desarrollar Ulcera e indicar
las medidas preventivas, de tratamiento y segui-
miento adecuados. También se cita la necesidad
de codificar la DM en pacientes pluripatolégicos.

Los indicadores propuestos fueron: el nimero
de campafias o programas realizados en las
CCAA para la prevencion del pie diabético y la
tasa de altas por amputaciones de miembros
inferiores (MMII) en personas con diabetes.

A pesar de que las camparias de educacion
y deteccién precoz de la patologia referente al
pie diabético son fundamentales, se ha visto que
no son suficientes para disminuir el nimero de
amputaciones a no ser que se acompafnen de
acciones encaminadas al tratamiento urgente y
estandarizado de los pacientes con Ulcera activa
[Prompers L 2007, NICE 2015].

El International IWGDF ha descrito tres mode-
los de atencion al pie diabético: IWGDF 2015].

- Modelo minimo, dedicado a la prevencién
y curas sencillas. Esta localizado en los centros
de Atencion Primaria y compuesto por personal
médico y de enfermeria entrenados en el trata-
miento del pie diabético, ademas de poddlogo
especializado.

- Modelo de nivel intermedio, se ocupa de la
prevencién y curas avanzadas, estando locali-
zado en un Hospital y sus areas de referencia.
Forman parte de él: un endocrinélogo, cirujano
vascular, poddlogo y enfermera educadora en
diabetes siendo la organizacion del trabajo mul-
tidisciplinar.

Minimo Intermedio Excelencia Total
Andalucia 0 4 1 5
Balears, Illes 0 1 0 1
Canarias 0 0 1 1
Cantabria 0 0 1 1
Castilla-La Mancha 0 il 0 1
Cataluna 0 3 2 5
Comunidad Valenciana 2 2 1 5
Madrid, Comunidad de 2 6 1 9
Murcia, Region de 0 2 1 3
Navarra, Comunidad Foral de 1 0 0 1
Pais Vasco 0 1 1 2
Total 5 20 9 34

Tabla 7: Distribucion del tipo de Unidad de pie diabético (modelo minimo, intermedio y de excelencia) por comunidades

auténomas [Rubio JA et al 2013].
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- Modelo de Excelencia, especializado no so-
lamente en la prevencién si no en la realizacion
de curas complejas. Esta localizado en un Hos-
pital Docente Universitario y sus areas y forman
parte: un endocrinélogo, un cirujano vascular, un
pododlogo, un rehabilitador y ortopeda y enferme-
ra especializada en diabetes.

A dia de hoy, existen lineas de trabajo abiertas
en el territorio nacional encaminadas a ofrecer el
mejor tratamiento y méas precoz cuando apare-
cen las lesiones ulcerosas en estos pacientes.

Queda pendiente realizar una evaluacion de su
actividad y resultados (ver tabla 7).

La implementacién de Unidades Multidiscipli-
nares de atencién al paciente con diabetes y pie
diabético en nuestro pais deberia de ser un obje-
tivo prioritario ya que se ha demostrado que con
este tipo de Unidades se puede conseguir una
disminucién en el nimero total de amputaciones
de hasta un 40% y de amputaciones mayores
del 62% [Cavanagh PR et al 2005, Apelqvistet al J 2000 y
Krishnan S et al 2008].






Il.- HIPOTESIS DE TRABAJO

1.- Introduccion

La isquemia critica fue definida por pri-
mera vez en 1982 como dolor en reposo con
presion en tobillo < 40 mm Hg o necrosis y
presion en tobillo < 60 mm Hg [Bell PRF 1982]. Los
autores especificaron que el término no debe-
ria de aplicarse a los pacientes con diabetes
ya que en éstos confluyen la neuropatia, arterio-
patia e infeccidén, lo que hace de ellos un grupo
“especial” y han de ser considerados como una
categoria aparte.

Los criterios actuales que definen la isque-
mia critica han cambiado muy poco [Rutherford RB
1997, Dormandy JA 2000, Setacci ¢ 2011].

En los Ultimos afios, se ha utilizado el término
isquemia critica de forma inapropiada, dema-
siado liberal. Tal vez por ello es tan dificil realizar
comparaciones entre estudios y mas si atende-
mos a los diferentes métodos de revasculariza-
cion utilizados.

El concepto de isquemia critica implica que
existen unos valores objetivos que informan
de la perfusion por debajo de los cuales, si no
aumentamos el aporte sanguineo la extremi-
dad se perdera.

En un estudio reciente de Elgzyri y cols. se
estudiaron 602 pacientes con Ulceras en pie dia-
bético y presion sistdlica en dedo <45 mm Hg o
presion en tobillo <80 mm Hg en los que no era
posible la revascularizacién y encontraron que el
50% cicatrizaban con el cuidado de la Ulcera o
amputaciones menores; 17% curaban tras sufrir
amputaciones mayores y 33% murieron conser-
vando la extremidad pero con Ulceras activas.
Los autores concluyeron que los pacientes dia-
béticos con Ulceras isquémicas y no candidatos
a revascularizacioén pueden curar sus Ulceras sin
sufrir amputaciones mayores [Elgzyri T et a 12013].
Esto refuerza la idea de que hay que revisar y
mejorar las clasificaciones existentes sobre
isquemia critica y mas si hablamos de pacien-
tes con diabetes.

Para que un sistema de estratificacion de
una enfermedad sea relevante se espera de él
que nos dé una escala de riesgo respecto a la
historia natural y que la clasificacion sea lo su-
ficientemente “fina” para comparar los distintos
tratamientos. Asi la escala podria ser descriptiva
y predictiva a la vez.

1.2.- Clasificaciones de las lesiones en Pie diabético

A lo largo del tiempo se han publicado dife-
rentes clasificaciones sobre las Ulceras que apa-
recen en el pie diabético pero el hecho de que
haya tal cantidad de ellas es porque ninguna es
perfecta (ver tabla 8).

Estas son algunos ejemplos de las clasifica-
ciones mas utilizadas:

1.2.1.- Clasificacion de Meggitt-Wagner

Ha sido durante muchos afios la clasificacion
mas popular de Ulceras de pie diabético y desta-
ca por su sencillez. Divide las lesiones en 6 ca-

tegorias y mientras que en las tres primeras el
descriptor principal es la profundidad, en las tres
Ultimas afade la infeccion y la isquemia pero pa-
recen compartimentos estancos y no deja clara
la posibilidad de que coexistan (ver tabla 9).

1.2.2.- Clasificacion de la Universidad de
Texas

Disefiada por Lavery y Armstrong en 1996
[Lavery LA 1996] y validada en 1998 [Armstrong DG
1998]. Es un sistema de clasificacion bidimensio-
nal donde las lesiones son clasificadas en base a
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Tabla 14. Tabla resumen de sistemas de clasificacién de lesiones en pie diabético

Sistema

Sistema

Facilidad

Exactitud

Pardmetros

Puntuacién final de 0 a 6

de puntuacién validado* | deuso™ | descriptiva®™ | incluidos™* Comentarios
Clasificacién de 6 grados lineales. 5 s " ATL Pardmetros no incluidos de manera secuencial.
Meggit-Wagner (24), 1981 Grados del 0 al 5 IN, IS Aceptada mundialmente
Clasificacién 3 niveles No s N IN. P Severidad determinada por la profundidad
de Gibbons (25), 1984 Lesiones leves/moderadas/graves ’ y la presencia de infeccién
Incluye una correspondencia con los
Clasificacién de Pecoraro 10 categorfas seglin No + tHt AT, BN, grados o categorfas de otras clasificaciones.
y Reiber (27), 1990 caracterfsticas morfoldgicas IS,N, L Se complementa con una hoja de
codificacién de la herida
Grados numéricos del 0 al 3
Clasificacién segtin profundidad/presencia
de Brodsky (29, 30), 1992 infeccién y grados alfabéticos No H H INBIS
A, B, C, D, segin isquemia
Clasificacién Mattiz que determina e resgo Concebido para predecir el riesgo clinico
de Acker/Peter (36), 2002 chmco,dfttermma«%q porun No o o N.B15.0 de amputacién
cdigo cromdtico
Clasificacion 5 pardmetros graduados S IS, T-A, D, Ideado para clla m.ve;?f?:fn en el campo
PEDIS (1), 2003 de forma independiente ! * B IN,N . ¢ pie dia Cueo. .
Requiere de medios diagnésticos sofisticados
Matriz con 4 pardmetros cada Incluye una graduacién asociado
Clasificacién uno puntuado de forma No o s DIN, N, ala puntuacién.
DEPA (37), 2004 independiente del 0 al 3. IS, 0 Evaluado en un estudio con una muestra
Puntuacién final del 0 al 12 pequeia (n = 84)
Matriz con 5 pardmetros cada
uno puntuado de forma
Wound Score de Strauss independiente con valores N O, T-A, P Se permiten medias puntuaciones
y Aksenov (15), 2005 que oscilan de 2 al 0. © o o IN, IS
Puntuacién final de 0 (peor)
10 (mejor)
Matriz bidimensional con 16
categorfas posibles. 4 grados
Clasificacién posibles segtin profundidad , .
de Texas (1), 1996 (0,1, IL 1) y sc asigna una S 4 e P IN, IS Aceptada mundialmente
letra (A, B, C, D) segtin presencia
de isquemia o infeccién
Sistema bipolar
Clasificacion primaria
Clasificacién (Lesiones neuropdticas/ Complicacién determinada por la
de Liverpool (32), 1998 isquémicas/neuroisquémicas) No i ¥ NISIN presencia de infeccién
Clasificacion secundaria
(Complicadas-no complicadas)
Clasificacién S(AD) Matriz con 5 pardmetros , ATEIN Infeccién tnico pardmetro considerado
graduados de forma N +Ht h como poco objetivo en su forma
SAD (33), 1999 . . IS,N S,
independiente del 0 al 3 de categorizacién
Simple Staging System . Ideado como una gufa de tratamiento.
(SSS) (39), 2000 6 fases lineales No B " INIS,N Incluye pautas de tratamiento para cada fase
. L Ideado mds como indicador de severidad
L . 4 variables dicotémicas . -
Diabetic Uleer Severity que como sistema descriptivo.
S puntuadas con valores de 0 a 1. No P + L1S,0 : .
core-DUSS (38), 2006 o Requiere de protocolos de tratamiento
Puntuacion final de 0 a 4
adecuados para su uso correcto
Modificacién del sistema S(AD) SAD
SINBAD (39), 2008 b . ' e " IN, TA, P N

de las dlceras diabéticas entre diferentes
4mbitos asistenciales

**De menor (+) a mayor (+++++).

*Se consideran validados aquellos sistemas que cuentan con estudios propios de validacién y/o estudios comparativos con otros sistemas.

“*L;: lugar de ulceracién; IS: isquemia; N: neuropatia; IN: infeccién; T-A: tamafio-Area; P: profundidad; O: otros pardmetros.

Tabla 8: Tabla comparativa entre las distintas clasificaciones de Ulceras en pie diabético.
Reproducida con permiso de los autores [Gonzalez H et al 2012].
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Grado Lesion Caracteristicas
; » k Callos gruesos, cabezas de metatarsianos
0 Ninguna, pie de riesgo : : :
prominentes, dedos en garra, deformidades dseas
| Ulceras superficiales Destruccién del espesor total de la piel
x Penetra la picl grasa, ligamcnms pero sin afectar
Il Ulceras profundas :
hueso, infectada
Ulcera profunda mis g >
I1 <Tds & Extensa y profunda, secrecién, mal olor
absceso (osteomielitis) ’
i Necrosis de una parte del pie o de los dedos,
v Gangrena limitada
talén o planta
Vv Gangrena extensa Todo el pie afectado, efectos sistémicos
Wagner FW., The dysvascular foor: a system for diagnosis and wreament. Foor Ankle 1981; 2: 64-122.

Tabla 9: Clasificacién de Meggit-Wagner [Wagner FW 1981].

Grado
Estadio
0 1 I1 111
Lesiones pre o : o
Herida superficial, : ¥ .
postulcerosas ; ; Herida a tenddn Herida penetrante
A no involucra tendén, : ; 7
completamente ¢ o cipsula a hueso o articulacidn
y cipsula o hueso
epitelizadas
Infectada Infectada Infectada Infectada
C lsquémica Isquémica Isquémica Isquémica
D Infectada ¢ isquémica | Infectada e isquémica | Infectada e isquémica | Infectada e isquémica

Tabla 10: Clasificacion de la Universidad de Texas

dos criterios principales: profundidad y existen-
cia o no de infeccién/isquemia. De esta forma el
eje longitudinal de la matriz se ocupa del para-
metro profundidad y el eje vertical se ocupa del
pardmetro infeccién/isquemia (ver tabla 10).

En el estudio de validacion se vio que en una
cohorte de 360 pacientes con lesiones de pie
diabético, solo un 14% de los pacientes en el
estadio C y un 6% en estadio D conservaban
los pulsos distales. Los autores, vieron que
existia un aumento de la prevalencia de am-
putaciones (de todo tipo), en la medida que las
lesiones aumentaban en profundidad y en es-
tadio, es decir, cuando se asociaban infeccién
e isquemia. [Armstrong DG et al 1998].

1.2.3.- Sistema de clasificacion PEDIS

Este sistema fue concebido especificamente
para ayudar a interpretar correctamente datos en
proyectos de investigacion pero ha demostrado
ser dificil de aplicar en la practica diaria asisten-
cial. Fue desarrollada por el IWDGF en 2003 y
evalla cinco categorias: situacion vascular, ex-
tensién, profundidad, infeccién y sensibilidad.
Cada una de estas categorias es graduada de
forma independiente (ver tabla 11).

Los mismos autores que realizaron la tabla
comparativa en clasificaciones de Ulceras en pie
diabético siguen trabajando en esa linea y han
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Tabla 9. Sistema Pedis (1)
PERFUSION

Grado 1: sin sintomas o signos de enfermedad arterial periférica en el pie afecto en combinacién con:
— 1 Pulso pedio o pulso tibial posterior palpable o
— 2 ITB (Indice tobillo-brazo) 0,9 a 1,10 o
— 3 Indice dedo-brazo > 0,6 0
— 4 Presién transcutdnea de oxigeno (TcPO2) > 60 mm Hg

Grado 2: sintomas o signos de enfermedad arterial periférica, pero sin isquemia critica del miembro:

— 1 Presencia de claudicacién intermitente (tal como estd definida en el documento de consenso de pie
diabético)*

— 2 ITB < 0,9 pero con presién arterial tobillo > 50 mm Hg

— 3 Indice dedo-brazo < 0,6 pero presién arterial sistdlica en dedo > 30 mm Hg o

— 4 Presién transcutdnea de oxigeno (TcPO2) 30-60 mm Hg

— 5 Oras alteraciones en test no invasivos, compatibles con enfermedad arterial periférica (pero sin
isquemia critica del miembro)

Notaz: si otros test diferentes a la presion arterial de tobillo o dedo son realizados, estos deben ser especificados en cada estudio.

*En caso de claudicacion debe ser realizad iento no invasor adicional.

Grado 3: isquemia critica del miembro, definida por:
— 1 Presién arterial tobillo < 50 mm Hg o
— 2 Presién arterial sistélica en dedo < 30 mm Hg o
— 3 Presién transcutdnea de oxigeno (TcPO2) < 30 mm Hg

TALLA/EXTENSION

El tamafio de la herida (medido en centimetros cuadrados) debe ser medido después del desbridamien-
to, si es posible. La distribucién de frecuencia del tamafio de las tlceras se debe divulgar en cada estudio
como cuartiles.

PROFUNDIDAD/PERDIDA TISULAR

Grado 1: dlcera con pérdida superficial completa, que no penetra mds alld de la dermis
Grado 2: tlcera profunda, que penetra més alld de la dermis, involucrando fascia, musculo o tendén

Grado 3: todas las capas del pie implicado, incluyendo el hueso y/o articulacién (hueso expuesto, “Probe
to bone” +)

INFECCION

Grado 1: sin sintomas o signos de infeccién

Grado 2: infeccién que envuelve piel o tejido subcutdneo solamente (sin comprometer tejidos profundos
ni signos sistémicos como se describen abajo). Al menos dos de los siguientes {tems estdn presentes:

— 1 Hinchazén o induracién local

— 2 Eritema > 0,5 a 2 cm alrededor de la dlcera

— 3 Dolor local

— 4 Calor local

— 5 Secrecién purulenta (densa, secrecion blanca o sanguinea)

Grado 3:
— 1 Eritema > 2 cm mds uno de los ftems descritos arriba o
— 2 Infeccién que afecta a estructuras mds profundas que piel y tejido subcutdneo tales como abscesos,
osteomielitis, artritis infecciosa o fascitis
— 3 Sin presencia de signos de inflamacién sistémica, tal como se describen abajo

Grado 4: cualquier infeccién en el pie con signos de sindrome de inflamacién sistémica de respuesta. La
respuesta se manifiesta con dos o mds de las siguientes condiciones:

— 1 Temperatura > 38 °C 0 < 36 °C

— 2 Frecuencia cardiaca > 90 latidos/minuto

— 3 Frecuencia respiratoria > 20 respiraciones/minuto

- 4 PaCO2 <32 mm Hg

— 5 Recuento leucocitario > 12.000 o < 4.000/cu mm

— 6 10% de formas inmaduras

SENSACION

Grado 1: sin pérdida de la sensibilidad protectora en el pie afectado, definido por la percepcion de sensa-
ciones en las modalidades abajo descritas

Grado 2: pérdida de la sensibilidad protectora en el pie afectado, definido como la ausencia de percepcién
en uno de los siguientes test en el pie afectado:

— 1 Ausencia de percepcién de presién, determinado con monifilamento de 10 g, en dos de tres luga-
res en la planta del pie, tal como se describe en el documento de consenso

— 2 Ausencia de percepcién de vibracién, determinado con diapasén de 128 Hz o sensacién de vibracién
> 20 v (usando técnicas semicuantitativas), ambos realizados en la cabeza del primer metatarsiano

Tabla 11: Clasificacion Pedis
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dado las pautas que, segun ellos, el sistema
ideal deberia de cumplir:

— Describir de manera lo mas exacta posible
como es la lesién, disminuyendo asi la varia-
bilidad inter-observador.

— Ayudar en la toma de decisiones para elegir
el tratamiento mas adecuado.

— Ser especifico y aportar informacion relevan-
te sobre las Ulceras de pie diabético respec-
to a otro tipo de Ulceras crénicas.

— Ser Util para el célculo de probabilidades
frente a la posibilidad de pérdida de la ex-
tremidad.

— Poder extraer datos fiables que puedan ser
utilizados tanto en el ambito de la gestion de
recursos como en la investigacion [Gonzélez
H 2012].

1.2.4.- Clasificacion WIfl

La Sociedad de Cirugia Vascular (SVS) de Es-
tados Unidos publicé en enero de 2014 su nueva
clasificacion: “The Society for Vascular Surgery
Lower extremity threatened limb classification
system: Risk stratification based on Wound, Is-
chemia, and foot Infection (WIfl)” [Mills JL et al 2014].

La idea de esta nueva clasificacién es cen-
trarse en la gravedad de la enfermedad, no
solamente en las caracteristicas de la lesion
arterial como hasta ahora.

Existen dos grandes problemas en las clasi-
ficaciones actuales: La validaciéon del concepto
“isquemia critica” con el escaso conocimiento
de la historia natural de este proceso y el fraca-
so en la identificacién de los principales factores
que influyen en el riesgo de pérdida de la extre-
midad y el curso clinico de la enfermedad.

Los sistemas existentes de clasificacion de
la isquemia critica (Fontaine y Rutherford) no
explican adecuadamente la extension de la pér-

Clasificacion de Fontaine

dida de tejidos o la presencia y gravedad de la
infeccidn que acompana a estos pacientes (ver
tabla 12).

En los Ultimos afos, la mayoria de las clasi-
ficaciones se han centrado en detalles anato-
micos extraidos de las arteriografias sin prestar
atencion al estado fisiologico de la extremidad,
por ejemplo la clasificacién de Bollinger, Graziani
y TASC | y Il entre otras (ver figuras 24 y 25).

Figura 24: Clasificacién de Graziani [Graziani et al 2007].

| Clasificacion de Rutherford

Estadio Sintomas Categoria | Sintomas
I Asintomatico 0 Asintomatico
lla Claudicacion >150 metros 1 Claudicacion leve
llb Claudicacion <150 metros 2 Claudicacion moderada
3 Claudicacion grave
] Dolor isquémico en reposo 4 Dolor isquémico en reposo
IV Ulceracion o gangrena 5 Pérdida de tejido menor
6 Pérdida de tejido mayor

Tabla 12: Clasificacién de Fontaine y Rutherford en isquemia critica.
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TASC A lesions TASC & esions
* Single stenosis €10 cm in length /Q Sirgle focal stenosis, <5 cm in length, in the
« Single occlusion <5 cm in length *\ target titial aery with occlusion or stenosis of
similar or worse severity In the other tioial
:’ I\ arteries.,
TR Al
TASC B lesions TASC B lesions M
* Multiple lesions (stenoses or occlusions), Miultipks EtanosaE, aach £ oo in langth, oF \
each s5cm b ¢

* Single stenosis or occlusion £15 cm not
involving the infrageniculate popliteal artery
* Heavily calcified occlusion <5 cm in length
« Single popliteal stenosis

N
___7 /._...,—,
BN

tatal length <10 cm or single occlusion <3 cm
in length, in the target tibial artery with
occlusion or stenosis of similar or worse
severity in the other tibial arteries.

NP

TASC C lesions TASC Clesions I

* Multiple stenoses or occlusions totaling >15 3 / \
- - P Multiplo stencsas in the targoet tiblal artary

cm with or without heavy calcification and/or single acdlusion with total lesion length

« Recurrent stenoses or occlusions after failing 10 cm with occlusion or stencsis of similar or

treatment worse severity in the other tibial arteries.

TASC D lesions . TASC D lesions

* Chronic total occlusions of CFA or SFA (>20 4’< Mt oeciusons imgiinghe arger o

cm, involving the popliteal artery) | artery with total lesion length >10 cm or dense

= Chronic totel occlusion of popliteal artery lesion calcification or non-visualization of

and proximal trifurcation vessels collaterals. The other tibial erteries occluded

or dense calcification.

Figura 25: Clasificacion TASC Il revisada [Jaff MR et al 2015].

A pesar de que Graziani [Graziani et al en 2007]
establecié una clasificacion especifica de lesio-
nes en pacientes con diabetes la méas extendida
es la clasificacion del Consenso de la Sociedad
Transatlantica conocido como TASC I, por sus
siglas en inglés, y referida a lesiones arteriales
en pacientes con/sin diabetes [Jaff MR et al TASC
1 2015].

El aumento en la incidencia de la diabetes en
la poblacién mundial aumenta a su vez, el nime-
ro de las Ulceras en pie diabético y de la arterio-
patia en pacientes con diabetes. Todo esto hace
que debamos revisar el concepto de isquemia
critica en estos pacientes. Aunque tradicional-
mente se invoca la neuropatia como origen de
las Ulceras de pie diabético y en los afos 90 la
proporcion era de 20-25% de origen neuroisqué-

mico, hoy por hoy, éstas alcanzan el 50%; 35%
son neuropaticas puras 'y 15% isquémicas puras
[Prompers et al 2007, Armstrong DG 2011].

Mientras que la perfusién y la anatomia arterial
de la extremidad son piezas claves para pre-
decir el riesgo de amputacion, también lo son
la presencia y extensién de la infeccion. Por el
contrario la existencia de neuropatia es funda-
mental en el riesgo de reulceraciéon y amputa-
cidn [Armstrong et al 2011].

Por otro lado, la clasificacion de la Infectious
Disease Society of America (IDSA) es util para
caracterizar las infecciones y se correlaciona con
el riesgo de amputacion pero no habla sobre la
Ulcera ni sobre la vascularizacion [Lipsky BA 2012].



II.- HIPOTESIS DE TRABAJO 37

1.3.- ¢ Por qué una nueva clasificacion?

Debido al dramatico aumento de la inci-
dencia de diabetes en los Ultimos 40 afios y
al cambio revolucionario en las técnicas de re-
vascularizacién endovascular, ambas circuns-
tancias han hecho que las clasificaciones que
usabamos hasta ahora hayan quedado obso-
letas. El concepto de isquemia critica con un
Unico punto de corte (ITB por encima o por de-
bajo de 0,8) ha demostrado no ajustarse a la
realidad.

La isquemia critica responde mas bien a un
espectro gradual de desarrollo de la enfer-
medad. El que seamos capaces de curar las
heridas no depende solo del grado de isque-
mia sino también de la extension y profundi-
dad de la herida y la presencia y gravedad de
infeccion.

En la nueva clasificacion de la SVS america-
na, se prescinde del término isquemia critica y
en su lugar se crea una clasificacion objetiva de
la extremidad en riesgo de amputacion basada
en la extensién de la Ulcera, el grado de isquemia
e infeccion.

Esta nueva clasificacion intenta definir el al-
cance de la enfermedad de forma analoga a lo
que hace la clasificacion TNM (Tumor/Node/Me-
tastasis; Tumor/Adenopatias/Metastasis) con los
tumores malignos. No esta disefiada para orien-
tar el tratamiento, su objetivo primario es descri-
bir de forma mas precisa la enfermedad, poder
obtener resultados mas exactos y realizar com-
paraciones entre grupos de pacientes y posibles
tratamientos.

Siguiendo la clasificacién WIfl que gradua
cada uno de los principales factores que inter-
vienen en el prondstico de la extremidad: W,
wound-Ulcera; |, ischemia e Infeccion, foot infec-
tion, en una escala de 0 a 3. Siendo 0 ninguno, 1
medio, 2 moderado y 3 severo.

Wound = Ulcera

0: Dolor en reposo, no Ulcera, no gangrena

1: Pequenia lesidn tréfica (se admite que precise
una amputacién digital), Ulcera superficial, no
gangrena

2: Lesion tréfica mayor (por ejemplo que requiera
la amputacion de 3 dedos), se ve el hueso en el
lecho de la Ulcera, se excluye la localizacion en
talon. Gangrena limitada a los dedos

3: Pérdida de tejidos extensa en mediopie, antepie
o calcéneo. La Ulcera es extensa y la gangrena
también.

Ischemia = Isquemia

ITB Pe sistdlica tobillo  P° digital/tcPO2
0 =0,80 > 100 mm Hg > 60 mm Hg
1 0,6-0,79 70 -100 mm Hg 40 - 59 mm Hg
2 0,4-0,59 50 - 70 mm Hg 30 - 39 mm Hg
3 <0,39 <50 mm Hg <30 mm Hg

Pe sistolica tobillo: Presion arterial sistélica en tobillo
Pe digital: Presion arterial sistolica en primer dedo del pie

Foot Infection Infeccion del pie

0: no signos ni sintomas de infeccién (La definicién
de infeccién requiere la presencia de al menos 2
de los siguientes signos o sintomas: inflamacion,
eritema > 0,5 6 < 2 cm, dolor, calor o secrecién
purulenta). Corresponde al nivel de “no infec-
cién” en las clasificaciones IDSA 'y PEDIS.

1: Infeccién que afecta solo a piel y tejido celular
subcutaneo. No a tejidos profundos, no incluye
la artropatia de Charcot. Corresponde al nivel
de infeccién media de las clasificaciones previas
(IDSA 'y PEDIS).

2: Infeccion local con eritema de > de 2 cm o que
afecta estructuras profundas o presenta osteo-
mielitis. Corresponde al nivel de infeccion mode-
rado de las clasificaciones IDSA y PEDIS.

3: Infeccion local mas signos de infeccidon genera-
lizada (esto ultimo comprende la existencia de 2
o0 mas de los siguientes signos: temperatura >
38°C 6 < 36°C; frecuencia cardiaca 90 por mi-
nuto; frecuencia respiratoria 20 por minuto 6
presién arterial CO2 < 32 mm Hg y leucocitos >
12.000/pL 6 < 4.000/pL con un 10% de formas
inmaduras. Corresponde al nivel de infeccion se-
vera de las clasificaciones anteriores.

Una vez clasificada la lesion: cémo es la Ulce-
ra, grado de isquemia y de infeccién, estos resul-
tados se combinan para dar informacién referida
al riesgo de amputacion en el primer afio y el be-
neficio tedrico de la revascularizacion.
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Ischemia — 1

Ischemia — 0

Ischemia — 2 Ischemia — 3

Ischemia — 3

Tabla 14: Beneficio de la revascularizacién segun la escala WIfl.

VL: Very Low [Muy bajo o Estadio 1]. L: Low [Bajo o Estadio 2]. M: Moderate [Moderado o Estadio 3] y H: High [Alto o Estadio 4].

Mantenemos como premisas que: el aumento
en el grado de la Ulcera aumenta el riesgo de am-
putacion (basado en las clasificaciones PEDIS y de
la Universidad de Texas). La enfermedad arterial
periférica y la infeccion actian de forma sinérgica
de acuerdo con los resultados del estudio Euro-
diale y en este tipo de lesiones, las que combinan
isguemia e infeccion, la necesidad de ser revascu-
larizadas para conseguir la curacién aumenta y que
la infeccion en grado 3 (con repercusion sistémica)
supone un riesgo moderado/alto de sufrir amputa-
cién independientemente de otros factores.

La curacion o no de una Ulcera depende no
solo de factores relacionados con ésta, sino
también de factores relacionados con la extre-
midad y con el paciente.

En nuestro grupo hemos adoptado la clasifi-
cacion WIfl para la estratificacion de las Ulceras
ademas de las caracteristicas anatomicas se-
gun la clasificacién TASC |l revisada en 2015 y
las comorbilidades del paciente segun el esta-
dio que ocupan en la piramide de Kaiser per-
manente.

1.4.- Estratificacion del paciente pluripatolégico segtin la piramide de riesgos

de Kaiser Permanente.

La atencién a los pacientes cronicos consti-
tuye, actualmente, el principal reto que han de
superar los Sistemas Sanitarios. Dentro de es-
tos pacientes, se consideran pluripatolégicos
aquellos que presentan dos o mas enfermeda-
des cronicas, que duran un afio 0 mas y que pre-
cisan asistencia médica continuada y/o limitan
las actividades diarias (por ejemplo un paciente
diabético con cardiopatia isquémica). Frente a la
definicion de “comorbilidad” que es la presen-
cia de patologias secundarias o asociadas a una
enfermedad o diagnéstico principal, tanto aguda
como crénica, que modula el diagndstico y tra-

tamiento (por ejemplo una persona con diabetes
que ademas presenta retinopatia y neuropatia)
[Ollero M et al 2007].

La carga asistencial, econémica, personal y fa-
miliar de las enfermedades cronicas es una de las
principales amenazas para la sostenibilidad de los
Sistemas Sanitarios en los paises desarrollados
[Fernandez Cano P et al 2010]. La necesidad de dar asis-
tencia a los pacientes cronicos y a la vez mantener
el Sistema Sanitario en funcionamiento ha llevado
a proponer diferentes modelos asistenciales.

En el ambito de Osakidetza-Servicio Vasco
de Salud el modelo que se adoptdé en 2011 fue



II.- HIPOTESIS DE TRABAJO

39

el modelo de buenas practicas en gestion sani-
taria de Kaiser permanente, que se caracteriza
por un enfoque de mejora de salud poblacional,
una atencién integrada y el uso de herramientas
innovadoras vinculadas a la gestion de enferme-
dades [Nufio Solinis 2007]. En este modelo se po-
tencia al maximo la capacidad resolutiva en el
nivel de Atencion Primaria, asi como el cuidado
domiciliario y el autocuidado.

Los pacientes cronicos se estratifican en tres
niveles de intervencién segun sea la complejidad
del caso. En la base de la piramide de Kaiser se
localizan los miembros sanos de la poblacion
para quienes son prioritarias las intervenciones
de prevencion y promocién de la salud-control de
factores de riesgo. En el primer nivel, donde se
concentran la mayoria de los pacientes cronicos,

el interés se centra en fomentar el autocuidado
(autogestion). En el segundo nivel se sitian los
pacientes cronicos con el protagonismo de una
enfermedad o un érgano en concreto y que pue-
den beneficiarse de la “gestion de la enfermedad”
y por ultimo, en el nivel mas alto de la piramide
se encuentran aquellos pacientes realmente muy
complejos que necesitan de la gestién integral de
su caso. Aungue no son los mas numerosos, és-
tos son los que mas recursos consumen.

Este sistema de clasificacién permite identi-
ficar a los pacientes que precisan de actuacio-
nes mas intensivas, al objeto de evitar ingresos
hospitalarios no programados, optimizar la asig-
nacion de recursos, promover el autocuidado y
priorizar la intensidad de las intervenciones en
todos los entornos (ver figura 26).

Cuidados
profesionales

7

7/

- Gestion
* . _delcaso

~
-

Gestion de

Promocién y prevencion

1

9

la enfermedad

Soporte de la autogestion

Fuente; Departamento de Sanidad y Consumo del Gobiemo Vasoo“

Pacigntes de
alta complajidad (59%)

Pacientes de
alto rlesgo (15%)

Pacientes
cronicos (70 - 80%)

Poblacidn general

Figura 26: Estratificacion del paciente cronico pluripatolégico adaptada de la piramide de Kaiser permanente.
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1.5.- Objetivos

El objetivo general de esta tesis es validar
la nueva clasificacion basada en las ca-
racteristicas de la ulcera, la isquemia y la
infeccion “WIfl” sobre isquemia critica en
pacientes con diabetes.

Los objetivos primarios concretos son:

1. Analizar la capacidad predictiva de la
escala WIfl respecto al riesgo de ampu-
tacién al afio y beneficio de la revascula-
rizacion.

4.
5.
6.

El andlisis del tiempo hasta curacién de las
Ulceras neuroisquémicas.

Factores que influyen en la curacién de di-
cho tipo de Ulceras

Numero de amputaciones menores
Numero de amputaciones mayores
Supervivencia de los pacientes

Estos andlisis de datos serviran para audi-
tar la actividad de la Unidad Multidisciplinar
de Pie Diabético durante su primer afio de im-
plantacion.
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Se trata de un estudio retrospectivo y ob-
servacional en base a los episodios de Ulcera
activa en pacientes con diabetes recogidos en
una base de datos prospectiva abierta desde el

inicio de la actividad asistencial relacionada con
la creacion de la Unidad Multidisciplinar de Pie
Diabético en el Hospital Universitario Cruces en
febrero de 2011.

1.- ¢COmo se recogian los datos referidos a la ulcera?

La clasificacion utilizada entonces para
la Ulcera fue adaptada del estudio Eurodiale
[Prompers L 2007] y era la siguiente:

Tgmano <1cm? 1-3 cm? >3cm?
Ulcera
No llega al . Afecta a
O INGIGETE tejido subcu- Afecta er”do hueso o
. subcutaneo . -
taneo articulacion
Tipo de - Neurois- -
. Neuropatica I Isquémica
ulcera quémica
(I F2THO ) Antepie Mediopie Retropie

Tabla 15: Caracteristicas de la Ulcera

Utilizdbamos las escalas de Fontaine y Ru-
therford para la isquemia (ver tabla 12) y la clasi-
ficacion de la IDSA para la infeccion (ver tabla 4).

El Comité de Etica del centro aprobé la uti-
lizacién de los datos almacenados en nuestra
base para uso en estudios de investigacién con
fecha 28 de abril de 2015 (Ver anexo 1).Se inclu-
ye modelo de consentimiento informado firmado
por los pacientes o persona legal designada (Ver
anexo 2).

2.- Caracteristicas de la poblacién a estudio

Se han recogido los siguientes datos y varia-
bles de cada paciente:

1.- Datos demograficos: nimero de historia cli-
nica, apellidos y nombre de los pacientes vin-
culados en bases de datos separadas, fecha
de nacimiento, edad y sexo.

2.- Variables Factores de Riesgo:

- Diabetes Mellitus tipo 1/ tipo 2.

- Afos de evolucién de la diabetes (0-5 afios;
y tramos de 5 afios hasta > de 20 afos).

- Porcentaje de Hemoglobina glicosilada
(HbAc1). Se registra la cifra mas cercana
antes del episodio y no mas alla de los tres
meses.

- Tratamiento con antidiabéticos orales, insu-
lina o ambos.

- Fumador activo o exfumador (> 6 < de 1
afo, 3, 5y 10 afios).

- Hipertension arterial: No, con presién dias-
télica < 90mm Hg; Si y toma 1 farmaco; Si
y toma 2 farmacos o mas. Se registraron,
como variables continuas, las cifras de ten-
sién arterial (TA) sistolica y diastdlica.

- Dislipemia: No, colesterol total <200 mg/
dl; Si, en tratamiento con dieta o Si, en tra-
tamiento con 1 farmaco. Se registraron las
cifras de colesterol total, colesterol High
Density Lipopoprotein (HDL), Colesterol No-
HDL, colesterol Low Density Lipoprotein
(LDL) y triglicéridos (TG).
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Situacion cardiolégica preoperatoria segun
la guias del Colegio Americano de Cardio-
logia y la Asociacién Americana del Cora-
z6n ACC/AHA por sus siglas en inglés 2014
[ACC/AHA 2014] 0, asintomatico; 1, histo-
ria previa de IAM > 6 meses y/o defecto fijo
en prueba de esfuerzo; 2, angina estable,
defecto reversible en prueba de esfuer-
zo, isquemia silente en Holter, fraccion de
eyeccién 25-45%, arritmia o episodio de en-
fermedad arterial periférica en la actualidad
asintomatica; 3, angina inestable, arritmia
sintomatica de dificil control, fraccién de
eyecciéon < 25%, IAM < 6 meses. Si ha ne-
cesitado revasculrizacién: Angioplastia con/
sin stent o Bypass aorto-coronario con fe-
chas de realizacion del procedimiento.
Enfermedad carotidea: No; Si, asintomatica
o Si, sintomatica (accidente isquémico tran-
sitorio - AT o ictus con fechas).

Dafo renal. Definido segun las guias de
préactica clinica de Iniciativa para la Calidad
del Resultado en la enfermedad Renal 2002
K/DOQI por sus siglas en inglés [K/DOQI
2002]: Sin insuficiencia renal crénica (IRC)
grupo 0, filtrado glomerular (FG) 60-89; IRC
con (FG) 30-59, grupo 1; IRC con (FG) 15-29
grupo 2; Fracaso renal con (FG) <15 o diali-
sis grupo 3 y Trasplante renal, grupo 4.

Se recogieron también: el cociente MAU/
creatinina, cifra de microalbuminuria y filtrado
glomerular.

Enfermedad pulmonar: No, Si.

Retinopatia: No; Si, no proliferativa y Si, pro-
liferativa.

Deformidades en los pies: No, Si.
Amputacion previa: No; Si, menor o Si, ma-
yor. Amputacién menor es cualquiera por
debajo de la linea articular del tobillo.
Situacion Social: No, sin problemas. Si, con
problemas.

indice de masa corporal: < 6 > de 25 Kg/m?
Cuestionario de calidad de vida EuroQol al
ingreso y al alta. Se ha utilizado éste por dos
motivos: uno, por su sencillez, consta de 5
preguntas referidas a la vida diaria y una es-
cala que incide en cdmo se siente el pacien-
te respecto a su enfermedad y dos, porque
es el Unico que tiene validada su traduccién
del inglés al castellano (Ver anexo 3).
Paciente independiente para las actividades
de la vida diaria: No, Si

3.- Variables relacionadas con el episodio es-
tudiado

Ingresa a través de urgencias No, Si

Riesgo quirlrgico segun la Asociacion
Americana de Anestesia (ASA por sus
siglas en inglés): siendo ASA |, paciente
sano con < de 70 afos; ASA Il, paciente
con enfermedad sistémica leve o sano con
> de 70 afos; ASA lll, paciente con enfer-
medad sistémica severa no incapacitante,
ASA IV enfermedad sistémica severa in-
capacitante y ASA V, paciente moribundo
con expectativa de vida < de 24 horas sin
la cirugia.

Estratificacion del paciente crénico basada
en la piramide de riesgo de Kaiser perma-
nente: codigo de colores; verde, amarillo,
naranja y rojo (ver figura 26)

Clasificacién de las lesiones segun el Grupo
Europeo de Estudio en Diabetes y Extremi-
dad Inferior (Acrénimo Eurodiale): grupo A,
pacientes que presentan lesion sin isquemia
ni infeccién; grupo B, sin isquemia pero con
infeccién; grupo C, pacientes con isquemia
sin infeccion y grupo D, aquellos que pre-
senta isquemia e infeccion.

Clasificacién de las lesiones arteriales TASC:
A, B, C, D (ver figura 25).

Clasificacion de la Ulcera segun la escala
WIfl: muy bajo, bajo, medio y alto.
Clasificacion de la isquemia segun la escala
WIfl: muy bajo, bajo, medio y alto.
Clasificacion de la infeccién segun la escala
WIfl: muy bajo, bajo, medio y alto.
Clasificacion del riesgo de amputacion a 1
afio segun la escala WIfl: muy bajo, bajo,
medio y alto.

Clasificacién del beneficio de la revasculari-
zacién segun la escala WIfl: muy bajo, bajo,
medio y alto.

Tratamiento revascularizador: No; Si, endo-
vascular primera opcién o Si, cirugia abierta
(bypass) o ambos (hibrido)

Tratamiento antibiético: No, Si

Tratamiento podolégico al alta: No, Si
Amputacion mayor: No, Si

Desde febrero de 2011 a junio de 2012,
coincidiendo con la apertura de las consultas
especificas de la Unidad Multidisciplinar de Pie
Diabético del Hospital Universitario Cruces, (UM-
PD-HUC) identificamos un total de 181 episodios
bajo el epigrafe “Ulcera en Pie Diabético” a tra-
vés de la historia electrénica Osabide Global y
Clinic perteneciente a la red de Osakidetza/ Ser-
vicio Vasco de Salud (O/SVS).
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151 episodios de tlcera en pie diabético

122 pacientes

124 Isquémicas + Neuroisquémicas

27 Neuropaticas puras

22 pacientes con Ulceras neuropaticas
100 pacientes con Ulceras isquémicas +
neuroisquémicas

9 sin fecha de
inicio de la lesion

7 fueron pérdidas
en el seguimiento

Ulceras isquémicas y neuroisquémicas
y pacientes incluidos finalmente en el estudio

115 Ulceras incluidas en el estudio de supervivencia
93 pacientes incluidos en el estudio de supervivencia

Tabla 16: Distribucion de los pacientes y episodios del estudio.

Una vez revisado dicho listado fueron analiza-
dos un total de 151 episodios que corresponden
a 122 pacientes con una media de seguimiento
de 30 meses.

Los 30 episodios excluidos fueron por varias
razones: 5 por duplicidad del episodio, 10 por
pérdidas en el seguimiento, 11 por Ulceras en las
piernas (no en el pie) y 4 por presentar fracaso
hemodinamico de un bypass previo.

Nuestra area de influencia comprende un to-
tal de 33 municipios distribuidos en 21 zonas de
salud y 60 centros de Atencion Primaria. El pro-
tocolo de exploracion inicial y curas, tanto den-
tro como fuera del hospital, fue uniforme y con-
sensuado con las Areas Sanitarias, Uribekosta y
Ezkerraldea-Enkarterri, dependientes de nuestro
centro y que suponen alrededor de 500.000 ha-
bitantes [Rodriguez E et al 2008].

Un cirujano vascular facultativo especialista
de area, o un médico residente de la especiali-
dad han evaluado las lesiones y realizado foto-
grafias antes y después de las intervenciones,
asi como la medida del indice tobillo/brazo [con
doppler portatil] y/o dedo/brazo cuando ha sido
necesario [sistema Systoe® patrocinado por la-
boratorios Urgo].

El hecho de tener recogidos, tanto los da-
tos como las imagenes pre y postoperatorias,
ha posibilitado reclasificar las lesiones de
acuerdo con la nueva escala WIfl.

Se establecié como” tiempo 0” la fecha en la
que se realiza cualquiera de las siguientes inter-
venciones: inicio de tratamiento podoldgico, uso

de antibioticos, intervencioén quirdrgica por infec-
cién o isquemia y/o combinaciones entre ellas.

En aquellos que requirieron una segunda in-
tervencién vascular establecimos dos escena-
rios [adaptado de Cull DL et al 2014]:

Escenario 1: Si la segunda intervencion se
lleva a cabo en un periodo inferior a 6 semanas.

Utilizamos la fecha de la primera intervencion
como tiempo “cero” para calcular el tiempo de
curacion y de los parametros hemodinamicos
nos quedamos con el mejor. Por ejemplo, si co-
nocemos al paciente en grado 3 de isquemia y
tras la intervencion, aunque no cure, presenta
grado 2, sera éste el que usemos.

Escenario 2: Si la segunda intervencion su-
cede mas alla de las 6 semanas.

Utilizamos la fecha de la primera intervencion
para calcular el tiempo de curacién y también el
grado de clasificacion peor de la lesion ya que
consideramos el proceso primario como un fra-
caso terapéutico.

Si existen 2 lesiones simultaneas nos queda-
mos con la peor para clasificarla y sera ésta el
objeto de nuestro estudio.

Recogemos la analitica mas proxima a la in-
tervencién hasta 3 meses antes.

La curacién de la Ulcera se define: bien por-
que estd completamente epitelizada, aunque se
admite que quede <1 cm? por epitelizar, siendo
la Ulcera superficial y con fondo de granulacion
rojo y limpio.

Se admite que las Ulceras isquémicas y neu-
roisquémicas se comportan de forma similar entre
ellas frente a las neuropaticas referido a amputa-
cién mayor y supervivencia [Moulik PK et al 2003]
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Figura 27: Porcentage acumulado de amputaciones y supervivencia segun el tipo de Ulcera [Moulik PK et al Diabetologia 2003].

Por lo que, para evitar factores de confusion
y dado que la escala WIfl esta disefiada para
caracterizar mejor a los pacientes que presenta
isquemia critica, en nuestro andlisis de supervi-

vencia nos referiremos solo a las lesiones isqué-
micas + neuroisquémicas que seran analizadas
en conjunto (124 episodios — 9 sin fecha de ini-
cio= 115 episodios analizados).

3.- Metodologia del Analisis y proceso de datos

Las variables categoricas se han descrito me-
diante tablas de frecuencia y porcentajes y las va-
riables continuas mediante medias y desviaciones
tipicas o medianas y rangos intercuartilicos depen-
diendo de las caracteristicas de su distribucion.

Las variables categodricas se han comparado
utilizando el test de independencia chi-cuadrado.

Para ver la influencia de los diferentes facto-
res en la supervivencia de los pacientes, el tiem-
po hasta la amputacion o el tiempo hasta la cura-
cion se han realizado las tablas de Kaplan-Meier
y para determinar la significacion estadistica el
test de log-rank.

Se ha realizado una regresién de Cox univa-
riante para determinar qué factores se asocian a

la supervivencia de los pacientes, el tiempo has-
ta la amputacién o el tiempo hasta la curacién de
forma independiente.

Las variables incluidas en el modelo de Cox
multivariante fueron aquellas con un valor de
p<0,150 en el andlisis univariante utilizdndose
un método por pasos no automatico. El mo-
delo final incluye sélo aquellas variables es-
tadisticamente significativas (p<0,05). Se han
presentado los resultados mediante el HR y su
IC 95%.

Se ha considerado un nivel de significacién
estadistica 0,05 para todas las pruebas. El ana-
lisis estadistico se ha realizado con el programa
SPSS vs 22.0.

3.1- Variables recodificadas

Las variables siguientes han sido recodifica-
das con un objetivo analitico/estadistico. Cuando
en un tramo descriptor de la poblacién no suce-
de ninguno de los eventos estudiados no pode-
mos calcular ningun resultado. Al recodificar las
variables intentamos agrupar las observaciones

para recoger los eventos sucedidos en un tramo

mas amplio y poder realizar las estimaciones nu-

meéricas precisas para el andlisis estadistico.

1.- Tiempo de evolucion de la DM: en principio se
recogieron los datos referidos a los interva-
los, de 0-5 afios; de 6-10; de 11-15; de 16-20
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y >de 20 afos. Posteriormente se recodifico
dicha variable pasando a ser de 0-5 anos, de
6-10 y > de 10 afos de evolucion de la DM.

.- Variable fumador: los datos fueron recogidos

diferenciando, fumador activo; exfumador de
< de 1 ano; exfumador de < de 10 anos; exfu-
mador de > de 10 afios y no fumador siendo
recodificada en: No fumador, exfumador y fu-
mador activo.

.- Variable Cardiopatia Se recogieron los da-

tos atendiendo a la clasificacién del Colegio
Americano de Cardiologia y la Asociacion
Americana del Corazén (ACC/AHA) de valora-
cion de riesgo cardiolégico frente a interven-
ciones no cardiacas y se recodificé la variable
en una dicotémica: Antecedentes cardiolégi-
cos No, Si.

.- Si atendemos a la funcién renal dividimos a

los pacientes en cinco grupos: Sin insuficien-
cia renal croénica (IRC), [filtrado glomerular
FG 60-89]; IRC con [FG 30-59]; IRC con [FG
15-29]; Fracaso renal con [FG<15 o didlisis] y
Trasplante renal. También fue recodificada en

5.-

(o]
"1

~
.I

una variable dicotémica: Insuficiencia-Dafio
renal No, Si.

Los grupos en la clasificacién TASC en el
andlisis de supervivencia para el tiempo de
amputacién se recodificaron en dos grupos:
TASC A, By C frente a TASC D. El motivo fue
que en los grupos TASC A y B no se produjo
ninguna amputacién mayor.

Las variables en el grupo de Isquemia tam-
bién fueron recodificadas ya que en los pa-
cientes que presentaban ITB entre 0,60-0,79
no se produjo ninguna amputacion. Se man-
tuvieron solo dos grupos: ITB por encima y
por debajo de 0,39.

La variable riesgo de amputacion a 1 afio se-
gun la escala WIfl tuvo que ser recodificada
ya que en los grupos de riesgo muy bajo y
bajo no se produjo ninguna amputacién. Los
nuevos grupos creados fueron: Riesgo de
amputacién muy bajo, bajo y moderado fren-
te a riesgo alto de amputacién en el primer
ano (15 de las 19 amputaciones se llevaron a
cabo en este ultimo grupo).






IV.- RESULTADOS

Se han analizado en este trabajo 151 epi-
sodios de lesién activa correspondientes a 122
pacientes con diabetes atendidos en la Unidad
Multidisciplinar de Pie Diabético del Hospital
Universitario Cruces (UMPD-HUC) desde febrero
de 2011 hasta junio de 2012.

De estos 151 episodios, 27 (18%) fueron le-
siones neuropaticas puras y correspondieron a
22 (18%) pacientes.

Los episodios restantes, 124 (82%) fueron le-

siones isquémicas + neuroisquémicas (I + NI) co-
rrespondientes a 100 (82%) pacientes. De entre
estos episodios, en 9 no conociamos la fecha de
inicio de la lesién por lo que fueron excluidos del
analisis de supervivencia en el que se analizaron
un total de 115 episodios. Como ya hemos men-
cionado, estos episodios se originaron en un total
de 100 pacientes, de los cuales, 7 se perdieron en
el seguimiento por lo que la supervivencia se cal-
culd sobre un total de 93 pacientes (ver tabla 16).

1.- Estadistica descriptiva

1.1.- Caracteristicas clinicas de los pacientes

| Numero | %

Sexo

Hombres 90 73,8
Mujeres 32 26,2
Diabetes tipo 2 115 94,3
DM <10 afios evolucion 71 60,2
Tabaquismo

No fumador 49 41,2
Exfumador 53 445
Fumador Activo 17 14,3
HTA 100 82

Dislipidemia 85 69,7
Cardiopatia 65 53,3
ACv 24 19,7
IRC 45 37,4
EPOC 23 19,2
Retinopatia* 43 69,4
Retinopatia Proliferativa 15 241
Amputacion previa M/m 36 29,5
Deformidades en pies 34 32,4
Test de Monofilamento** 46 37,7

DM: Diabetes Mellitus; HTA: Hipertension Arterial; ACV: Accidente

Cerebrovascular; IRC: Insuficiencia Renal Cronica; EPOC: Enfer-

medad Pulmonar Obstructiva Crénica; Amputacion previa M/m:

Amputacion previa Mayor o menor.

* Respecto a la retinopatia solo disponemos de datos de 62
pacientes

** Sobre la exploracion con monofilamento solo disponemos de
datos de 46 pacientes.

Los resultados en este apartado estan referi-
dos al numero total de pacientes (122). En anali-
sis posteriores se focaliza el estudio en las lesio-
nes | + NI ya que presentan un comportamiento
similar en cuanto a tiempo de curacién, amputa-
cién y supervivencia y son el objeto de esta tesis.

Las caracteristicas clinicas de los pacientes
se resumen en la tabla 17.

El 94% tienen una diabetes tipo 2 y solamen-
te el 6% diabetes tipo 1. El 74 % eran hombres y
26% mujeres. La edad media fue de 70 afios con
una desviacion estandar de 11,35 afios.

Tabla 17: Resumen de las caracteristicas

clinicas de los pacientes.
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El 60% de la poblacion estudiada llevaba
menos de 10 afios de evolucion de la DM. En
32 pacientes (27,1%) la diabetes llevaba entre
0-5 afos de evolucion; en 39 (33,1%) entre 6-10
anos; en 21 pacientes (17,8%) entre 11-20 afios
y en 26 pacientes (22%) >20 afios de evolucion
(ver figura 28).

16-20 afios

0,00% 5,00% 10,00% 15,00% 20,00% 25,00% 30,00% 35,00%

Figura 28: Tiempo de evolucion de la diabetes

Respecto al grado de control glucémico, con-
siderando el valor de la Hemoglobina glicosi-
lada (HbA1c), la media fue de 7,9% con una
desviacion estandar de 1,7% (valor minimo
4,3% y maximo 13,8%). Solamente un 33%
de los sujetos alcanzaban el objetivo ideal cla-
sico de HbA1c < 7%.

El 41% de los pacientes declararon ser no fu-
madores y el 28% exfumadores de >de 10 afos.
Unicamente un 14% declararon ser fumadores
activos.

El 53% de nuestros pacientes presentaban
antecedentes cardiolégicos. Segun la clasifi-
cacién del Colegio Americano de Cardiologia y
la Asociacién Americana del Corazén (ACC/AHA,
por sus siglas en inglés, (ver material y métodos).
Ocho pacientes (6,6%) se incluian en el grupo 1;
32 (26,2%) en el grupo 2 y 25 pacientes (20,5%)
en el grupo 3. El resto, (47%), eran asintomati-
cos (ver figura 29).

GRUPO 3

GRUPO 2

GRUPO 1

GRUPO 0

0,00% 5,00% 10,00% 15,00% 20,00% 25,00% 30,00% 35,00% 40,00% 45,00% 50,00%

Figura 29: Situacion Cardioldgica segun clasificacién de
ACC/AHA

Considerando la funcion renal de acuerdo a
la clasificacion de la Iniciativa para la Calidad del
Resultado en la enfermedad Renal K/DOQI 2002
(ver material y métodos), 75 pacientes (62,5%)
pertenecian al grupo 0 con una funcién renal
normal. De los 37 pacientes con insuficiencia re-
nal crénica, 34 (28,3%) se incluian en el grupo 1
y 3 (2,5%) en el grupo 2. El grupo 3 o de fracaso
renal estaba constituido por 7 pacientes (5,8%) y
solamente un paciente (0,8%) estaba transplan-
tado (grupo 4), (ver figura 30).

Grupo 4 I

Grupo 3 -

Grupo 2 .

Grupo 1 |

Grupo 0

0,00% 10,00%  20,00% 30,00% 40,00% 50,00% 60,00% 70,00%

Grupo 0 Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 Grupo 4
MSeriel 62,50% 28,30% 2,50% 5,80% 0,80%

Figura 30: Funcion renal de los pacientes

En 62 pacientes disponiamos de estudio de
fondo de ojo; de éstos, 43 (69,3%) presentaban
algun grado de retinopatia, en 28 (45,1%) era
no proliferativa (RNP) y en 15 (24,2%) prolifera-
tiva (RP).

Veinticinco pacientes (20,5%) habian sufrido
una amputacién menor previay 11 (9%) una am-
putacién mayor. El total de amputaciones pre-
vias, mayores y menores, fue de 36 (29,5%). De
las 25 menores, 14 (56%) afectaron a la misma
extremidad y 11 (44%) a la extremidad contrala-
teral.

Solamente el 32,4% de pacientes presenta-
ban deformidades en los pies en el momento de
entrar en el estudio.

En 48 pacientes (40%) se habia realizado va-
loracién de neuropatia sensitiva con monofila-
mento; en 46 (37,7 %) el test con monofilamento
fue positivo, y solamente en 2 pacientes (1,6%)
fue negativo.

De los 62 pacientes que pudieron ser pesa-
dos, 50 pacientes (80,6%) tenian obesidad [IMC
>30 Kg/m?] o sobrepeso [IMC 25-29,99 Kg/m?] a
partes iguales; solamente 11 pacientes (17,7%)
tenian peso normal [IMC 18,5-24,99 Kg/m?] y un
paciente un peso inferior al limite inferior de la
normalidad.

El cuestionario EuroQol 5D fue completado
por el 60% de los pacientes cuando entraron
en el estudio y al finalizar éste. Sobre una escala
de 10 puntos, conseguimos mejorar en 1 punto
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la calidad de vida percibida por los sujetos del
estudio (cambio de 4,5 a 5,5 puntos).

La estratificacion del paciente crénico pluri-
patoldgico (adaptado de la piramide de KAISER
permanente) nos permite valorar la necesidad
de atencion a los pacientes de acuerdo con las
multiples patologias que presentan siguiendo
un codigo de colores. En 108 pacientes (88,5%)
se pudo realizar esta valoracién: 63 pacientes
(51,6%) concentraban un alto nimero de patolo-
gias y se encontraban en el vértice de la piramide
[codigo rojo]. El nimero de patologias descendia
en escalones inferiores de la piramide: 27 pa-
cientes (22,1%) se encontraban en un codigo na-
ranja, 9 (7,4%) en un cédigo amarillo y 9 (7,4%)
en un codigo verde (ver figura 31).

A—

7,4%

Figura 31: Estratificacion de los pacientes cronicos pluripa-
tolégicos adaptado de la pirdmide de Kaiser permanente

1.2.- Caracteristicas de las lesiones

De los 151 episodios de lesiones en pie dia-
bético incluidos en este estudio, 40 (26,5%)
fueron originados desde las consultas externas
de cirugia vascular y/u otros Servicios. Los 111
restantes (73,5%) accedieron a nuestra Unidad
de Pie Diabético a través del Servicio de Ur-
gencias.

En 49 (32,5%) casos habian precisado algun
tipo de revascularizacion previa, (endovascular,
cirugia abierta o ambas) y en 102 (67,5%) no. En
131 (86,8%) episodios se utilizaron antibidticos
al ingreso de forma empirica.

El 60% de los pacientes recibieron al alta
algun tipo de tratamiento podoldgico.

Al alta el 80% de los pacientes se fueron con
tratamiento antiagregante, el 80% con antihiper-
tensivos y el 75% con hipolipemiantes.

Nimero %
Via de acceso a la Unidad
Urgencias 111 73,5
Otros Servicios 40 26,5
Revascularizacion Previa
Si 49 32,5
No 102 67,5
Tto antibiotico empirico 131 86,8
Tto podoldgico al Alta 91 60,2
Mejor Tto Médico 121 80
Grupo D Eurodiale 88 58,3

Tto: Tratamiento

Tabla 18: Resumen de las caracteristicas de las lesiones
(incluidas las neuropaticas)

Distribuyendo los episodios de lesiones de
acuerdo al estudio EURODIALE se obtiene la si-
guiente distribucién de los grupos: grupo A, 4
episodios (2,6%); grupo B, 25 episodios (16,6 %);
grupo C, 34 (22,5%) y grupo D, 88 (58,3%), (ver
figura 32).

Asi el 58% corresponden al peor escenario,
aquel que combina isquemia e infeccion.

Grupo D [VALOR]

Grupo C [VALOR]

Grupo B [VALOR]

Grupo A

0,00% 10,00% 20,00%  30,00% 40,00% 50,00% 60,00% 70,00%

Figura 32: Clasificacion de las lesiones de acuerdo a los
grupos del estudio Eurodiale



Maria PiLar VELA ORUS
50 Isquemia Critica en Pacientes Diabéticos. ¢Es valida la nueva clasificacion WIfl?

1.3.- Caracteristicas de las lesiones isquémicas + neuroisquémicas (I + NI).

Si se aplica la clasificacion TASC Il en nuestra
poblacién de lesiones isquémicas + neuroisqué-
micas, encontramos la siguiente distribucién por
grupos: TASC A (5 casos; 4%), TASC B (9; 7,2%),
TASC C (33; 26,6%) y TASC D (71; 57,2%). En
este caso el 57% de nuestros episodios pre-
sentaban lesiones arteriograficas complejas
TASC D (ver figura 33).

TASCD

TASCC

TASCB

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70%

Figura 33: Distribucion de las Ulceras segun la clasificacién
TASC I

Encontramos que en el 72,6 % de nuestros
casos se realizo tratamiento revascularizador.
Este tratamiento fue endovascular en 58 casos
(46,7%), mediante cirugia abierta en 24 ocasio-
nes (19,3%) y siguiendo ambos procedimientos
en 8 casos (6,4%), (ver figura 34).

AMBOS

CABIERTA 12

ENDOVASC 12

NO REVASC

0,00% 5,00% 10,00%15,00%20,00%25,00%30,00%35,00%40,00%45,00%50,00%

Figura 34: Revascularizacién y tipos

‘ Numero ‘ %

TASCD 7 57,2
Clasificacion WIfl segun grado de lesion

Pequefa 46 40

Mayor 61 53

Extensa 8 7

Clasificacion WIfl seglin grado de isquemia

ITB=0,6-0,79 26 21
ITB= 0,4-0,59 58 46,5
ITB <0,39 40 32
Clasificacion WIfl segtn grado de infeccion
No infeccién 22 19
Infeccion Leve 36 31
Infeccion Moderada 55 48
Infeccion General 2 2

Riesgo de Amputacion Mayor a 1 afio segtn WIfl

Muy Bajo 5 43
Bajo 9 78
Moderado 34 29,5
Alto 67 58,2
Beneficio de la Revascularizacion segun WIfl
Bajo 5 43
Moderado 15 13
Alto 95 82,6

Tabla 19: Resumen de las caracteristicas de las lesiones | + NI

Al clasificar las lesiones segin la nueva
escala WIfl encontramos: lesion pequefia en 46
casos (40%); lesiones mayores en 61 (53%) y le-
siones extensas en 8 (7%), (ver figura 35).

7%
—

No ulcera Pequefa Mayor Extensa

Figura 35: Distribucion del grado de las Ulceras segun la
escala WIfl
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Atendiendo al grado de isquemia, siguiendo la
escala de la nueva clasificacién WIfl, las lesiones
analizadas se distribuyen de la siguiente manera:
grado de isquemia baja con ITB 0,6-0,79 en 26
casos (21%); grado de isquemia moderada con
ITB 0,4-0,59 en 58 casos (46,5%) y finalmente
grado de isquemia severa con ITB <0,39 en 40 ca-
sos (32%). En resumen, en el 78% de los casos
el ITB estaba por debajo de 0,60 (ver figura 36).

[VALOR]

[VALOR]

1T8>0,80 ITB 0,6-0,79 1TB 0,4-0,59 1TB<0,39

Figura 36: Distribucion de las Ulceras segun el grado de
isquemia de la clasificacion WIfl

Respecto a la clasificacion de infeccion se-
gun la escala WIfl: la infeccion era leve en 36 ca-
sos (31%); moderada en 55 casos (48%) y gene-
ralizada en 2 casos (2%). En 22 casos (19%) habia
ausencia de infeccién. En resumen, en el 80%
de los casos existia cierto grado de infeccion
que complicaba las lesiones (ver figura 37).

Infeccidn segun la WIfl (Porcentaje)

r

No infeccion Inf. Leve

N

Inf. Moderada Inf. General

Inf=Infeccion

Figura 37: Distribucion de las lesiones segun el grado de
infeccion de la clasificacion WIfl

Segun la clasificacion WIS, el riesgo de am-
putacién a un afo de las lesiones isquémicas
+ neuroisquémicas queda distribuido de la si-
guiente manera: riesgo alto en 67 (58,2%), riesgo
medio en 34 (29,5%), riesgo bajo en 9 (7,8%) y
muy bajo en 5 casos (4,3%), (ver figura 38).

El beneficio de la revascularizacion ofrecié
los siguientes resultados: muy alto en 95 ca-
sos (82,6%); moderado en 15 (13%) y bajoen 5
(4,3%), (ver figura 39).

Moderado Alto

m &

Muy Bajo Bajo

Figura 38: Distribucion de las lesiones segun el riesgo de
amputacion a un afio segun la clasificacion WIfl

[VALOR]

V

Bajo Moderado Alto

Muy Bajo

Figura 39: Distribucion de las lesiones segun el beneficio
de la revascularizacion, acorde con la clasificacion WISl

Al final del estudio, de los 115 casos que
configuran nuestra poblacion de lesiones
isquémicas y neuroisquémicas, se realiza-
ron 18 amputaciones mayores durante el
primer aino (15,6%) y se consiguio la cura-
cion en 97 (84,3%).

De las 151 lesiones que hemos estudiado 31
(20,5%) han sufrido re-ulceraciones.

Al alta 104 casos (68,9%) se cerraron con
Hospitalizacion a Domicilio y 47 (31,1%) bajo el
cuidado de Atencion Primaria.

De los 122 pacientes, 44 habian fallecido al
final del estudio.

La media de ITB fue de 0,58 con desviacion
estandar 0,25 [minimo 0,17 y maximo 1,28],
resultando util en 114 casos (75,5%). En 37
(24,5%) pacientes donde el ITB no fue valorable,
se realizé la medida del indice dedo/brazo IDB
cuya media fue de 0,25 con desviacién estandar
de 0,08 [minimo 0,14 y méaximo 0,47].

El tiempo medio de retraso en la derivacion
de los pacientes fue objetivado en 142 casos
(94,03%). La media en el retraso fue de 2,9
meses con una desviacidon estandar de 3,4
meses [minimo 0 y maximo 18,7 meses].
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2.- Aplicacion escala WIfl en la poblacion a estudio:
riesgo de amputacion y beneficio de revascularizacion

2.1.- Riesgo de amputacion

Como se aprecia en la tabla 20, de los 124
episodios analizados, correspondientes a lesio-
nes isquémicas + neuroisquémicas, durante el
primer afo se llevé a cabo una amputacion ma-
yor en 18 casos (14,5%) y se consiguié salvar la
extremidad en 106 ocasiones (85,5%).

Aplicando la escala WIfl sobre las lesiones: de
los 18 casos que finalizaron con una amputacion
mayor, en 14 fueron catalogadas como de alto
riesgo de perder la extremidad y 4 de riesgo mo-
derado. No se llevo a cabo ninguna amputacion
en los grupos clasificados como de riesgo bajo o
muy bajo (ver tabla 20).

Amputacion Mayor a un ao

Riesgo de Am-

putacion segiin No Si Total

escala WIfl

Muy Bajo N° 5 0 5
% 100,0 0,0 100,0

Bajo N° 12 0 12
% 100,0 0,0 100,0

Moderado N° 30 4 34
% 88,2 11,8 100,0

Alto N° 59 14 73
% 80,8 19,2 100,0

Total N° 106 18 124
% 85,5 14,5 100,0

Tabla 20: Riesgo de amputacién mayor a un afio segun la
clasificacion WISl

2.2.- Beneficio de la revascularizacion

En este caso se ha eliminado el grupo de be-
neficio “muy bajo” ya que realmente no estaria
indicada la revascularizacion. Como se aprecia
en la tabla 21 todos los pacientes que acabaron
perdiendo la extremidad se encuentran clasifica-
dos en la zona de beneficio alto de la tabla (ver
tabal 21).

Amputacion Mayor a un aiio

Beneficio de la No N° | Si N° | Total N°
revascularizacion % % %
Bajo N° 6 0 6
% 100,0% 0,0% 100,0%
Moderado N° 17 0 17
% 88,2% 11,8% 100,0%
Alto N° 83 18 101
% 80,8% 19,2% 100,0%
Total N° 106 18 124
% 85,5% 14,5% 100,0%

Tabla 21: Beneficio de la revascularizacion segun la escala
WIfl
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3.- Analisis de Supervivencia Kaplan-Meier

Hemos realizado un andlisis de superviven-
cia (Kaplan-Meier) con las variables incluidas en
nuestra base de datos referidas a:

3.1.- Tiempo de curacidén en lesiones isquémi-

cas+neuroisquémicas

3.2.- Amputacion mayor en lesiones isquémi-

cas+neuroisquémicas

3.3.- Supervivencia de los pacientes

3.1.- Tiempo de curacion de las lesiones isquémicas + neuroisquémicas

(N=115)

La mediana de tiempo de curacion para las
lesiones fue 7,65 meses (229,5 dias) [IC 95%
5,723-9,587] (ver imagen 40).

Funcion de supervivencia

eeeeee

084

Supervivencia acumulada

T T T T T T T
oo 10,00 20,00 30,00 40,00 50,00 60,00

tiempo curacion en meses

Imagen 40: Tiempo de curacion en lesiones isquémicas y
neuroisquémicas

Como se aprecia en la tabla 22-A hemos
analizado los factores que caracterizan nuestra
poblacién: edad, sexo, tiempo de evolucién de la
diabetes, HbA1c, tratamiento de la DM, IMC, de-
formidades en los pies, situacion social, revascu-
larizacién previa y amputacion previa.

| Mediana | IC 95% | valor p
Edad (afos)
<70 7,261 5,396 - 9,125
=70 7,852 4,035- 11,669 | 0,401
Sexo
Hombre 6,768 5,483 - 8,053
Muijer 11,630 | 5,449-17,812 | 0,103
Tiempo de evolucion de la DM (aios)
0-5 6,768 4,609 - 8,927
6-10 11,630 5,549 - 17,712
>10 7,228 5,365 - 9,091 | 0,583
HbA1c (%)
<7 7,819 2,948 - 12,690
>7 7,852 5,839 - 9,865 | 0,800
Tratamiento DM
ADOs 7,819 5,689 - 9,950
Insulina 7,589 4,411 -10,768
Insulina + ADOs 9,692 4,395 - 14,989 | 0,496
IMC (Kg/m?)
< 24,99 9,002 2,409 - 15,595
25-29,99 7,162 5,545 - 8,780
=30 6,834 1,110 - 12,557 | 0,758
Deformidades en los pies
No 6,735 5,453 - 8,017
Si 10,251 | 6,703-13,798 | 0,670
Situacion Social
No Exclusion 7,852 5,696 - 10,008
Si Problemas 6,768 2,384 -11,152 | 0,739
Revascularizacion previa
No 7,819 5,832 - 9,806
Si 7,655 3,428 - 11,882 | 0,972
Amputacion Previa*
No 13,429 | 9,656 — 17,202
Si, menor 15,774 | 10,344 - 21,204
Si, Mayor 34,526 | 23,501 —45,550 | 0.006

* Las variables que muestran asterisco, presentan sus

cifras medias, no

medianas.

ADO, Antidiabéticos orales.

Tabla 22-A Resumen del andlisis de supervivencia tiempo
de curacion de las lesiones isquémicas + neuroisquémicas,

12 parte
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El hecho de haber sufrido una amputacion |Mediana | IC 95% | Valor p
previa influye en el tiempo de curacién. En los : » ; .
que no la han sufrido, el tiempo medio de cura- Tiempo de evolucidn de la ulcera (dias)
cion fue de 13,4 meses [IC 95% 9,656-17,202]; <45 6,439 3,527 - 9,352

en los que han requerido una amputacion menor
previa, 15,7 meses [IC 95% 10,344-21,204] y si | =% 9002 | 6823-11,181 | 0162
fue mayor 34,5 meses [IC 95% 23,501-45,550]. TASC
Siendo la diferencia estadisticamente significati-

va p = 0,006, (ver figura 41). A 3811 34894133
B 4,370 0,744 - 7,995
| ey c 7,261 6,206 - 8,316
e D 10251 | 6,784-13.717 | 0,005
o S o Eurodiale*
Ié . A EAP-, Inf- 7,573 0,715 -14,431
g I C EAP+, Inf- 13,415 7,415-19,415
% o7 D EAP+, Inf+ 18,046 13,540 - 22,551 | 0,332
i n 1 Ulcera (WIfl)*
Lesion Pequefa 11,170 6,583 — 15,757
°7 ; ; : l : : . Lesion Mayor 17,517 12,790 — 22,243
T semocurnenmesss Lesion Extensa | 34,639 | 25,351 — 43,928 | < 0.001
Figura 41: Tiempo de curacién seglin amputacion previa Isquemia (WIfl)
ITB 0,6-0,79 7,589 6,228 - 8,950
ITB 0,4-0,59 6,735 5,301 - 8,170
ITB < 0,39 11,729 7,731 -15,727 | 0,014
Riesgo de Amputacion (WIfl)
Muy Bajo 4,074 2,734 -5414
Bajo 4,534 0,000 - 10,005
Medio 6,308 4,744 - 7872
Alto 11,630 7,226 - 16,035 | 0,002

Beneficio de la Revascularizacion (WIfl)

Bajo 4,074 2,734 - 5,414
Medio 6,768 2,911 - 10,625
Alto 7,852 6,024-9,681 | 0,015

Hospitalizacion a Domicilio

No 6,209 4,738 - 7,681

Si 9,002 5,419-12,585 | 0,074

Tratamiento Podoldgico
No 12,090 2,180 - 22,001
Si 7,589 6,145-9,034 | 0,012

* Las variables que muestran asterisco, presentan sus
cifras medias, no medianas.

EAP: Enfermedad Arterial Periférica +/-; Inf: Infeccion+/-

Tabla 22-B Resumen del andlisis de supervivencia tiempo de
curacion en lesiones isquémicas + neuroisquémicas 22 parte
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Los pacientes con grado de lesidon TASC A
tardan en curar 3,8 meses de mediana [IC 95%
3,489-4,133]; TASC B 4,3 meses [IC 95% 0,744-
7,995]; TASC C 7,2 meses [IC 95% 6,206-8,316]
y TASC D 10,2 meses [6,784-13,717]. Existe
una diferencia estadisticamente significativa p
= 0,005. Conforme las lesiones se hacen mas
complejas en la clasificacion TASC tardan mas
en curar (ver figura 42).

Funciones de supervivencia

TASC

1,04
—1TASC A

FITASC B

‘ TASC C

_ITASC D
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- TASC B-censurado

TASC C-censurado

‘ - TASC D-censurado

08 ‘
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Supervivencia acumulada
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N
0,0
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Figura: 42: Tiempo de curacién segun la clasificacion TASC

Si atendemos a la clasificacion de las lesio-
nes segun la escala WIfl las catalogadas como
pequefas tardan una media de 11,2 meses en
curar [IC 95% 6,583-15,757]; las lesiones ma-
yores tardan una media de 17,5 meses [IC 95%
12,790-22,243] y las lesiones extensas tardan
34,6 meses de media [IC 95% 25,351-43,928],
siendo la diferencia estadisticamente significati-
va p <0,001 (ver figura 43)
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Figura 43: Supervivencia del “tiempo de curacién” segun la
lesion en la escala WIfl.

La mediana del tiempo de curacion fue dife-
rente segun el ITB: con ITB 0,6-0,79 fue de 7,6
meses [IC 95% 6,228-8,950]; con ITB 0,4-0,59
fue de 6,7 meses [IC 95% 5,301-8,170] y con
ITB <0,39 resultd de 11,7 meses [IC 95% 7,731-
15,727], siendo la diferencia estadisticamente
significativa p = 0,014, (ver figura 44).
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Figura 44: Tiempo de curacion segun grado de isquemia
de la clasificacion WISl

La mayoria de nuestros pacientes presenta-
ban riesgo alto de amputacion en el primer afio
(67), riesgo medio (34), riesgo bajo (9) y riesgo
muy bajo (5) segun la prevision en la escala WIAl.

Para el grupo de riesgo muy bajo de sufrir
amputacion en el primer afio el tiempo de cu-
racion fue de 4 meses [IC 95% 2,734-5,414];
para los de riesgo bajo de 4,5 meses [IC 95%
0,001-10,005]; los de riesgo medio tardaron
6,3 meses [IC 95% 4,744-7,872] y los de riesgo
alto 11,6 meses [IC 95% 7,226-16,035], siendo
la diferencia estadisticamente significativa p =
0,002. Asi pues, cuanto mayor es el riesgo de
amputacion mas tardan las lesiones en curar
(ver figura 45).



Maria PiLar VELA ORUS
56 Isquemia Critica en Pacientes Diabéticos. ¢ Es vélida la nueva clasificacion WIfl?
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Figura 45: Tiempo de curacion y riesgo de amputacion en
el primer afio segun la clasificacion WIfl.

Si atendemos al beneficio de la revasculari-
zacion [segun la escala WIfl], los pacientes cla-
sificados en el grupo de bajo beneficio tardan
4 meses de mediana en curar [IC 95% 2,734~
5,414]; los de beneficio medio 6,7 meses [IC 95%
2,911-10,625] y los del grupo de beneficio alto
7,8 meses [IC 95% 6,024-9,681] siendo la dife-
rencia estadisticamente significativa p = 0,015,
(ver figura 46).
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Figura 46: Tiempo de curacion y beneficio de la revascula-
rizacion segun la clasificacion WIfl

No hemos encontrado en este grupo diferen-
cia estadisticamente significativa, en el tiempo
de curacién, entre los pacientes que se van de
alta con hospitalizacién a domicilio (9 meses) o
con cuidados por parte del equipo correspon-
diente de Atencion Primaria (6,2 meses).

Encontramos diferencia estadisticamente
significativa (p = 0,012) respecto al tratamiento
podoldgico al alta. Los pacientes que lo tuvieron

tardan una mediana de 7,5 meses [IC95% 6,145-
9,034] y aquellos que no tardan una mediana de
12 meses en curar [IC 95% 2,180-22,001] (ver
figura 47).
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3.1.1- Analisis Univariante. Regresion
de Cox referido a tiempo de curacion en
ulceras isquémicas + neuroisquémicas.

Las variables incluidas en el modelo de Cox
univariante fueron aquellas que habian resultado
con una significacion estadistica p<0,05.

1 C 95% para HR
Valor p HR | Inferior | Superior
TASC (Referencia D) | 0,002
TASC A 0,001 | 6,044 | 2,063 | 17,705
TASC B 0,043 | 2,413 | 1,026 | 5,673
TASC C 0,048 | 1,703 | 1,006 | 2,883
Tto Podoldgico 0,013 | 1,845 | 1,138 | 2,992
:-I:esfleorgncia Extensa) 0,003
Lesion Pequeiia 0,009 | 13,919 | 1,905 |101,683
Lesion Mayor 0,042 | 7,799 | 1,073 | 56,693
:Egifénnﬁa m<039)| 017
ITB 0,6-0,79 0,006 | 2,345 | 1,278 | 4,305
ITB 0,4-0,59 0,022 | 1,887 | 1,095 | 3,250
Riesgf)'de am-
:)Ru(:f?;;::::ia Riesgo Ui
Alto)
Muy bajo 0,020 | 3,046 | 1,190 | 7.798
Bajo 0,002 | 3,120 | 1,506 | 6,461
Medio 0,049 | 1,635 | 1,001 | 2,670
Bepefi(_:i'o Revascu-
:;:fzearg:l(::?a Beneficio DI
Alto)
Bajo 0,041 | 2,623 | 1,042 | 6,603
Medio 0,028 | 1,895 | 1,072 | 3,349
ppain gt | oo
No 0,010 | 6,379 | 1,557 | 26,142
Amputacion menor 0,058 | 4,147 | 0,956 | 17,995

Tto= tratamiento

Tabla 23 - Tabla resumen analisis univariante

Como puede verse en la tabla 23, las varia-
bles que influyen de manera univariante en la cu-
racién de las Ulceras son:

1.- Complejidad de las lesiones segun la cla-
sificacion TASC, tomando como referencia el
tiempo de curacién de las mas complejas TASC
D, las lesiones TASC A tienen 6,04 [IC 95% 2,06-
17,70] veces mas posibilidades de curar que las
citadas TASC D. Las lesiones TASC B tienen 2,41
[IC 95% 1,02-5,67] veces mas posibilidades de
curar y las lesiones TASC C tienen 1,70 [IC 95%
1,00-2,88] veces mas posibilidades de curar.

2.- Los pacientes que reciben tratamiento
podoldgico al alta tiene 1,84 [IC 95% 1,13-2,99]
veces mas posibilidades de curar que los que no
lo reciben.

3.- Los pacientes que presentan una lesién
pequena tienen 13,91 [IC 95% 1,90-101,68] veces
mas posibilidades de curar que las lesiones ex-
tensas mientras que las lesiones mayores tienen
7,79 [IC 95% 1,07-56,69] veces mas posibilidades
de curar que las mencionadas lesiones extensas.

4.- Los pacientes con ITB entre 0,6-0,79 tie-
nen 2,34 [IC 95% 1,27-4,30] veces mas posibili-
dad de curar que los que tienen ITB <0,39 y los
que tiene ITB 0,4-0,59 tiene 1,88 [IC 95% 1,09-
3,25] veces mas posibilidades de curar que los
que presentan ITB <0,39.

5.- Los pacientes con riesgo muy bajo de
amputacion en el primer afio presentan 3,04 [IC
95% 1,19-7,79] veces mas posibilidad de curar
frente a los de riesgo alto. Los de riesgo bajo tie-
nen 3,12 [IC 95% 1,50-6,46] veces mas posibili-
dad de curar y los de riesgo medio 1,63 [IC 95%
1,00-2,67] veces mas posibilidad de curar que
los de riesgo alto que son tomados como refe-
rencia en este grupo.

6.- Los pacientes con beneficio bajo de re-
vascularizacion segun la escala WIfl presentan
2,62 [IC 95% 1,04-6,60] veces mas posibilidades
de curar que los clasificados con beneficio alto
de revascularizacion. Los de beneficio medio
presentan 1,89 [IC 95% 1,07-3,34] mas posibili-
dades de curar que los de beneficio alto.

7.- Aquellos pacientes que no han sufrido
amputacion previa y los que han sufrido una
amputacién menor, tienen 6,37 [IC 95% 1,55-
26,14]y 4,14 [IC 95% 0,95-17,99] veces mas po-
sibilidades de curar respectivamente frente a los
que han sufrido una amputaciéon mayor.



Maria PiLar VELA ORUS
58 Isquemia Critica en Pacientes Diabéticos. ¢ Es vélida la nueva clasificacion WIfl?

Analisis Multivariante, Modelo 1:

Se realiz6 un andlisis de regresion de Cox
referido a tiempo de curacién en Ulceras isqué-
micas y neuroisquémicas ajustado por riesgo de
amputacién a un afo y beneficio de la revascu-
larizacién, que son los resultantes de aplicar la
escala WIfl (ver tabla 24).

l. C. 95% para HR

l. C. 95% para HR

Valor p HR | Inferior | Superior

TASC (Referencia D) | <0,001
TASC A 0,001 | 6,672 | 2,206 | 20,181
TASC B <0,001 | 5,517 | 2,208 | 13,783

TASC C 0,028 | 1,828 | 1,068 | 3,126

Lesion

Tabla 24: Analisis Multivariante Regresion de Cox (1)

Las dos variables que influyen de manera in-
dependiente en la curacion de las lesiones se-
gun el resultado de este analisis son: la ampu-
tacion previa y la clasificacion TASC.

Ajustado por amputacién previa los pacien-
tes clasificados como TASC A tienen 7,14 [IC
95% 2,37-21,55] veces mas posibilidades de
curar que los clasificados como TASC D. Los
clasificados como TASC B tienen 5,94 [IC 95%
2,36-14,91] veces mas posibilidades de curar y
los TASC C 1,94 [IC 95% 1,13-3,32] veces mas
posibilidades de curar.

Analisis Multivariante, Modelo 2:

En el primer modelo se incluyeron en el ana-
lisis los resultados de la clasificacion WIfl en
cuanto a riesgo de amputacién y beneficio de
la revascularizacién. En este segundo modelo,
dado que en el anterior no resultaron significati-
vos, se incluyeron los componentes de la escala
WIfl por separado -lesion, isquemia e infeccion-,
(ver tabla 25).

Valorp | HR | Inferior | Superior (Referencia Extensa) HD

TASC (ReferenCia D) <0’001 Lesion Pequeﬁa 0,025 9,959 1,336 74,252

TASC A <0001 | 7,147 | 2370 | 21556 Lesion Mayor 0,057 | 6,985 | 0,946 | 51,580

Amputacion previa

TASC B | <0001 | 5942 | 2,368 | 14,910 (Referencia Mayor) | 008

TASC C 0,015 | 1,945 | 1,136 3,329 No 0,010 (13,696| 1,868 | 100,391
Amputacion previa |, Amputacion 0,044 | 8099 | 1,060 | 61,874
(Referencia Mayor) menor

Amput menor | 0,003 | 22,426 | 2,945 | 170,777 Tabla 25: Regresion de Cox (2) referido a tiempo de cura-

cion en Ulceras isquémicas y neuroisquémicas ajustado por
Amput Mayor 0,014 13,186 1,684 103,234 lesion e isquemia_

Los pacientes con lesiones TASC A tienen 6,6
[IC 95% 2,20-20,18] veces mas posibilidades de
curacién que los que presentan lesiones TASC
D ajustados por lesion y amputacion previa. Los
que presentan lesiones TASC B tienen 5,5 [IC
95% 2,20-13,78] veces mas posibilidad de curar
y los clasificados como TASC C 1,82 [IC 95%
1,06-3,12] veces mas posibilidades de curar.

Aquellos que presentan una lesion pequefia
tienen 9,99 [IC 95% 1,33-74,25] veces mas po-
sibilidad de curar que los que presentan lesion
extensa y los que presentan lesion mayor 6,98
[IC 95% 0,94-51,58] veces mas posibilidades de
curar.

Respecto a la amputacion previa, los pacien-
tes que no han sufrido dicha situacion tienen
13,69 [IC 95% 1,86-100,39] veces mas posibili-
dades de curar que los que han sufrido amputa-
cion mayor. Y a los que se les practicé una am-
putaciéon menor tienen 8,09 [IC 95% 1,06-61,87]
veces mas posibilidades de curacion.

No influye la clasificacién WIfi como tal de
manera independiente, como se ve en la tabla
24, en cambio si en vez de la Wifi incluimos los
parametros que la componen (lesion, isquemia e
infeccién) encontramos que es factor de riesgo
independiente la lesién.

En conclusion: los factores de riesgo inde-
pendientes para curacion en este estudio
son la clasificacion TASC, la lesion y la am-
putacion previa.
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3.2- Supervivencia Amputacion Mayor en Neuroisquémicas (N=115)

En este grupo se produjeron 19 de las
20 amputaciones mayores de nuestro estudio.
Se consiguio6 salvar la extremidad en el 83,5%
de los casos. La Unica amputacién que se rea-
lizo en el grupo de lesiones neuropéticas fue por
infeccién sobre un pie con neuroartropatia de
Charcot muy evolucionado. Y cuando hablamos
de nimero de amputaciones en el primer afio la
cifra es de 18 porgue una amputacioén se llevo a
cabo mas alla del primer afio.

El tiempo medio hasta sufrir la amputacion
es de 4,01 meses [IC 95% 3,691-4,312] (ver fi-
gura 48).

Funcién de supervivencia

—Funcisn de supervivencia
—— Censurado

Supervivencia acumulada

T T T T T
oo 1,00 200 300 400 500

Tiempo_ampM

Figura 48: Amputacién mayor en Ulceras isquémicas +
neuroisquémicas.

En la siguiente tabla se presentan las medias
del tiempo hasta la amputacion.

1C 95% | IC 95%
Limite | Limite
Inferior | Superior

Media

Valor-p

Edad (afios)

< 70 aios 3,710 |3,261 |4,158

= 70 afios 3,804 | 3,325 |4,282 0,369

Sexo
Hombre 4,058 3,659 | 4,457
Mujer 3,155 |2,583 |3,726 0,326

Aiios evolucion DM

0-5 afios 3,480 | 2,867 |4,092

6-10 afos 3,880 |3,251 | 4,509

> 10 afios 3,686 |3,221 |4,150 0,858

HbA1c

<7 3,615 | 3,141 4,089

=7 4,025 | 3,646 |4,404 0,978
Fumador actual

No 3,972 3,632 |4,312

Si 3,468 |2,605 | 4,331 0,960

Isquemia coronaria recodificada

No 3,961 | 3,526 | 4,397

Si 3,939 |3,518 4,359 0,625
ACV

No 3,998 |3,634 |4,362

Si, sin secuelas 3,805 |[3,215 |4,395

Si, con secuelas 3,006 2,152 | 3,860 0,625

Daiio renal recodificada

No 3,910 |3,553 | 4,267

Si 4,030 |3,493 |4,567 0,930
Retinopatia

No 3,647 | 3,066 | 4,227

Si 4,074 | 3,644 | 4,505 0,694

Deformidad Pies

No 4,016 | 3,662 |4,370

Si 3,627 | 3,148 | 4,106 0,946

Continta
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IC 95% | IC 95%

Media | Limite | Limite | Valor-p
Inferior | Superior

Amputacion Previa

No 4,088 |3,775 | 4,402

Si, menor 4,082 3,470 | 4,694

Si, Mayor 1,767 | 0,761 | 2,772 < 0,001
Tiempo de Evolucion de la tlcera

< 45 dias 3,780 |3,322 | 4,238

= 45 dias 4,085 |3,681 |4,489 0,509
ASA recodificada

ASAL+11+1Il (4106 |3,764 |4,448

ASA IV 3,215 [ 2,500 | 3,930 0,152
Revascularizacion Previa

No 4,009 |3,620 |4,397

Si 3,956 | 3,092 | 4,021 0,967
Tratamiento Podoldgico

No 2,798 |2,282 |3,313

Si 4502 | 4,256 | 4,748 < 0,001
TASC recodificada
TASC A,B,C 4144 13,921 | 4,367
TASC D 3,753 | 3,306 | 4,200 0,009
Lesion (WIfl)
Pequeiia 3,909 |3,580 | 4,237
Mayor 4,012 |3,588 |4,435
Extensa 1,354 | 0,218 | 2,489 < 0,001
Isquemia recodificada
=0,39 4,348 | 4,057 | 4,640
<0,39 2,750 | 2,195 | 3,304 0,001
Infeccion (WIfl)
No 3,711 3,145 | 4,278
Inf Leve 3,972 | 3,398 | 4,546
Inf Moderada 3,967 3,563 | 4,371
Inf General 0,196 |0,059 |0,333 < 0,001
Riesgo Amputacion (WIfl) Recodificada
T‘ﬁei?? +Baio | 3920 | 3606|4239
Alto 3,730 | 3,273 | 4,187 0,044

ACV: Accidente Cerebrovascular. ASA: Sociedad Americana
de Anestesiologia por sus siglas en inglés. TASC: Consenso
Transatlantico Intersocietario por sus siglas en inglés.

Inf: Infeccion.

Tabla 26: Supervivencia amputacién mayor en Ulceras
isquémicas y neuroisquémicas

Amputacion mayor segiin amputacion previa.
Los pacientes que no habian sufrido amputacion
previamente y los que habian presentado ampu-
tacion menor previa tardaban en ser amputados
una media de 4,08 meses ambos e [IC 95% 3,775-
4,402], [IC 95% 3,470-4,694] respectivamente.Los
que habian padecido una amputaciéon mayor pre-
via eran amputados en una media de 1,76 meses
[IC 95% 0,761-2,772] siendo la diferencia estadisti-
camente significativa p<0,001 (ver figura 49).
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Figura 49: Supervivencia amputacién mayor seguin ampu-
tacion previa

Amputacion segun tratamiento podoldgico.
En 65 (56,52%) de los 115 episodios se llevo a
cabo tratamiento podoldgico coadyuvante. Los
pacientes que no siguieron dicho tratamiento tar-
dan en ser amputados una media de 2,80 meses
[IC 95% 2,282-3,313] y los que lo siguen tardan
una media de 4,50 meses [IC 95% 4,256-4,748]
siendo la diferencia estadisticamente significati-
va p<0,001 (ver figura 50).
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Figura 50: Supervivencia amputacion segun tratamiento
podoldgico
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Amputacion segun la clasificacion TASC.
Los pacientes clasificados dentro de los grados
TASC A, B y C tardan una media de 4,14 me-
ses [IC 95% 3,921-4,367] en ser amputados y
los catalogados como TASC D tardan una media
de 3,75 meses [IC 955 3,306-4,200] siendo la di-
ferencia estadisticamente significativa p=0,009,
(ver figura 51).
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Figura 51: Amputacién segin la TASC

No se han podido calcular los estadisticos
para la distribucion de la poblacion segun el es-
tudio Eurodiale porque las amputaciones se en-
cuentran solo en los grupos C y D. El grupo C
es aquel que presenta solamente isquemia, no
infeccién y aqui se dan 4 de las 19 amputacio-
nes. Y el grupo D es el que combina isquemia e
infeccioén, aqui se dan 15 de las 19 amputacio-
nes. Aunque la diferencia no fue estadisticamen-
te significativa p=0,643.

Amputacion segtin grado de lesion (WIfl).
Los pacientes con lesién pequefia tardaron en
ser amputados una media de 3,90 meses [IC
95% 3,580-4,237]; los que presentan una le-
sién mayor tardaron 4,01 meses [IC 95% 3,588-
4,435] frente a los que tenian lesidén extensa que
tardaron 1,354 meses de media [0,218-2,489]
siendo la diferencia estadisticamente significati-
va p<0,001, (ver figura 52).
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Figura 52: Supervivencia amputacion segun gravedad de
la lesién

Amputaciéon mayor seguin grado de isque-
mia. En este caso tuvimos que recodificar las va-
riables ya que en los pacientes que presenta-
ban ITB entre 0,60-0,79 no se produjo ninguna
amputacion. Veinticuatro casos (20,8%) tenian
ITB 0,6-0,79; 54 casos (47%) ITB 0,4-0,59 y los
37 restantes (32%) ITB <0,39. De las 19 ampu-
taciones, 12 recayeron en el grupo de ITB <0,39.

En la recodificacion mantuvimos solamente
dos variables: ITB por encima y por debajo de
0,39. Los pacientes por encima de esta cifra tar-
daban una media de 4,34 meses [IC 95% 4,057-
4,640] en ser amputados y los que presentaban
ITB por debajo de 0,39 tardaban 2,75 meses [IC
95% 2,195-3,304] de media. La diferencia fue
estadisticamente significativa p <0,001 (ver figu-
ra 53).
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Figura 53: Amputacidn segun grado de isquemia WIfl
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Amputacién mayor segun grado de infec-
cion WIfl. Los pacientes que no presentaban
infeccion tardaron de media 3,70 meses [IC
95% 3,145-4,278] en ser amputados; los que
presentaban infeccion leve 3,97 meses [IC 95%
3,398-4,546]; Infeccion moderada 3,96 meses
[IC 95% 3,563-4,371] y aquellos que tenian in-
feccion generalizada tardaron 0,19 meses [IC
95% 0,59-0,333] en ser amputados siendo la di-
ferencia estadisticamente significativa p<0,001,
(ver figura 54).
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Figura 54: Supervivencia amputacién segun grado de
infeccion WIfl

Amputacion mayor segin Riesgo de am-
putacion mayor a 1 aio en la escala WIfl. En
este caso también fue necesario recodificar las
variables ya que en los grupos de riesgo muy
bajo y bajo no se produjo ninguna amputacion.

Los pacientes catalogados segun la escala
WIfl como de riesgo muy bajo, bajo y medio de
ser amputados durante el primer afio sufrieron
dicha amputacién en una media de 3,92 meses
[IC 95% 3,606-4,239]. Y los catalogados como
de riesgo alto la presentaron en una media de
3,73 meses [IC 95% 3,273-4,187] siendo la di-
ferencia estadisticamente significativa p=0,044
(ver figura 55).
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Figura 55: Amputacién mayor seglin Riesgo de amputacion
en la escala WIfl

Analisis Univariante Regresion de Cox para
amputacion mayor en lesiones isquémicas y
neuroisquémicas.

En la tabla siguiente se muestran las variables
que influyen en la amputacion de la extremidad y
que han sido incluidas en el andlisis de regresion
de Cox. El criterio de inclusion fue que tuvieran
valor de p<0,05, (ver tabla27).

l. C. 95% para HR

Valor p HR | Inferior | Superior
Amputacion Previa
(Referencia No) Gl
Amput Previa S, | 556 | 1341 | 0413 | 4359
menor
Amput Previa Si, | _ 01 | 6738 | 2380 | 19,078
Mayor
Tto Podoldgico AA 0,001 6,744 | 2,229 20,406
TASC D 0,032 | 9,112 | 1,203 69,001
Lesion

(Ref Lesion Extensa) s

Lesion Pequeiia 0,243 | 1,996 | 0,626 6,365

Lesion Mayor <0,001 | 10,980 | 2,904 | 41,515
Isquemia <0,39 0,003 | 4,148 | 1,632 | 10,545
Infeccion

(Referencia No) Ll

Infeccion Leve 0,653 | 1,374 | 0,343 5,495
Infeccion

Moderada 0,905 | 1,085 | 0,288 4,089

Infeccion General | <0,001 | 31,634 | 4,649 | 215,269

Riesgo de Am-
putacion a 1 afio 0,055 | 2,942 | 0,976 8,866
seguin WIfl Alto

Tabla 27: Analisis Univariante
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1.-Los pacientes que han sufrido una am-
putacion menor previa tienen 1,34 [IC 95%
0,413-4,359] posibilidades mas de sufrir una
amputacién mayor. Los que han padecido una
amputacién mayor previa presenta 6,73 [IC 95%
2,380-19,078] veces mas posibilidades de sufrir
la amputacion de la extremidad contralateral.

2.- Aquellos que no han seguido tratamiento
podologico presentan 6,74 [IC 95% 2,229-20-
406] veces mas posibilidades de perder la ex-
tremidad.

3.- Los pacientes clasificados como TASC
D presentan 9,11 [IC 95% 1,203-69,001] veces
mas posibilidades de sufrir la amputacion de la
extremidad.

4.- Aquellos pacientes que presentaban una
lesion pequeia tienen 1,99 [IC 95% 0,626-6,365]
veces mas posibilidad de perder la extremidad
y los que tienen lesiones mayores tienen 10,98
[2,904-41,515] veces mas posibilidad ser ampu-
tados.

5.- Los pacientes que registran un ITB <0,39
tienen 4,14 [IC 95% 1,632-10,545] veces mas
posibilidades de sufrir la amputacién de la ex-
tremidad.

6.- En aquellos casos en que la infeccion era
leve el riesgo de ser amputado fue de 1,3 [IC
95% 0,343-5,495] veces, si la infeccion era mo-
derada 1,08 [IC 95% 0,288-4,089] veces y si era
grave 31,63 [IC 95% 4,649-215,269]

7.- Los casos codificados como de riesgo alto
de sufrir amputacion mayor en el primer afo en
la clasificacion WIfl presentaban 2,94 [IC 0,976-
8,866] veces mas posibilidades de sufrirla.

Analisis Univariante Regresion de Cox,
Modelo 1

Se realizd un andlisis de regresion de Cox re-
ferido a tiempo hasta amputacién en Ulceras is-
quémicas y neuroisquémicas ajustado por riesgo
de amputacion a un afo y beneficio de la revas-
cularizacion que son los resultantes de aplicar la
escala WIfl (ver tabla 28).

l. C. 95% para HR
Inferior

p-Valor HR Superior

Amputacion
Previa
(Referencia No)

<0,001

Amput Previa Si, 0,752 | 0,779 0,165 3,670
menor
Amput Previa Si, <0,001 | 13.275 4,412 39,947
Mayor
1:ASCDrecod|- 0,014 | 12,983 | 1,688 | 99,829
ficada

Tabla 28: Analisis univariante regresién de Cox para tiempo
hasta amputacion

Son factores independientes para la pér-
dida de la extremidad, la amputacién previa
y la TASC D. Los pacientes que habian presen-
tado una amputaciéon menor previa tienen 0,77
[IC 95% 0,165-3,670] veces mas posibilidad de
sufrir una amputaciéon mayor y los que ya habian
sido amputados de la extremidad contralateral
13,27 [IC 95% 4,412-39,947] mas posibilidades.

Aquellos pacientes catalogados como TASC D
registran 12,98 [IC 95% 1,688-99,829] veces mas
posibilidades de sufrir una amputacién mayor.

Analisis Multivariante regresion de Cox,
Modelo 2

En el primer modelo se incluyeron en el ana-
lisis los resultados de la clasificacion WIfl en
cuanto a riesgo de amputacion y beneficio de
la revascularizacién. En este segundo modelo,
dado que en el anterior no resultaron significati-
vos, se incluyeron los componentes de la escala
WIfl por separado -lesién, isquemia e infeccion-
y de éstos es significativa la caracterizacion de la
lesion, (ver tabla 29).

l. C. 95% para HR

p-Valor | HR Inferior | Superior
Amputacion Previa
(Referencia No) <
Amput Previa Si, | 967 | 0987 | 0197 | 4934
menor
:\‘n':",’:rtpre‘"as" <0,001 | 20,720 | 6,013 | 71,406
TASC.D g 0,003 | 27,952 | 3,000 | 260,452
recodificada
Lesion
(Ref Lesion Extensa) U
Lesion Pequeiia 0,194 | 2,248 | 0,662 7,632
Lesion Mayor 0,004 | 11,868 | 2,184 | 64,490

Tabla 29: Andlisis multivariante, Regresion de Cox, Modelo 2
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Aquellos casos que habian sufrido una ampu-
tacion menor previa tienen 0,98 [IC 95% 0,197-
4,934] veces mas posibilidades de perder la ex-
tremidad y los que han sufrido una amputacion
mayor previa 20,72 [IC 95% 6,013-71,406] veces
mas.

Los pacientes catalogados como TASC D
presentan 27,95 [IC 95% 3,000-260,452] veces
mas posibilidades de perder la extremidad.

Aquellos pacientes que presentan lesién pe-

quena tienen 2,24 [IC 95% 0,662-7,632] veces
mas posibilidades de ser amputados y los que
presentan lesién mayor 11,86 [IC 95% 2,184-
64,490] veces mas posibilidades de sufrir una
amputacién mayor.

Como resultado de este modelo analitico los
factores independientes que influyen en la pérdi-
da de la extremidad son: haber sufrido una am-
putacion previa, estar catalogado como TASC D
y presentar una lesion extensa.

3.3- Supervivencia de los pacientes (N=93)

No debemos de olvidar que nos encontramos
ante pacientes de edad avanzada, pluripatolégi-
cos y en definitiva fragiles.

Durante el tiempo de estudio fallecieron 39
(42%) pacientes y 54 (58%) sobrevivieron. La
supervivencia media fue de 3,42 afos; desvia-
cion estandar 0,173 [IC 95% 3,087-3,765] (ver
figura 56).

La supervivencia de los pacientes fue:
— Supervivencia a 1 afo: 83,9%

— Supervivencia a 3 afos: 66,1%

— Supervivencia a 5 afos: 50,4%

A los cinco ainos del diagnéstico de isque-
mia critica solo la mitad de la poblacion
sobrevivio independientemente de que se
haya salvado la extremidad o se haya am-
putado ésta

Funcion de supervivencia
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Figura 56: Supervivencia de los pacientes

En la tabla 30 se muestra un resumen de las
variables incluidas en el andlisis de supervivencia
de los pacientes.

IC 95%
Limite
Inferior

IC 95%
Limite
Superior

Valor p

Edad

< 70 afios 3,474 | 3,062 3,885

= 70 afios 3,231 | 2,784 3,679 0,161

Sexo
Hombre 3,457 | 3,036 3,878
Mujer 3,053 | 2,612 3,494 0,436

Aiios de Evolucion DM

0-5 afos 3,707 | 3,217 4,196

6-10 afios 2,826 | 2,200 3,452

> 10 afios 3,320 | 2,879 3,762 0,046

HbA1c

<7 3,411 | 2,864 3,957

=7 3,481 | 3,089 3,874 0,636
Fumador Actual

No 3,340 | 2,967 3,713

Si 3,252 | 2,494 4,011 0,582
HTA

No 2,834 | 1,880 3,788

Si 3,464 | 3,113 3,816 0,783
Dislipemia

No 3,400 | 2,791 4,009

Si 3,363 | 2,977 3,750 0,776

Isquemia Coronaria

No 3,965 | 3,551 4,378

Si 3,037 | 2,592 3,482 0,004

Contintia
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IC95% | IC95% IC95% |IC95%
Media | Limite Limite | Valor p Limite Limite | Valor p
Inferior | Superior Inferior | Superior
AcV Ulcera (WIfl)
No 3,486 | 3,100 3,872 1 Pequeia 3,278 | 2,778 3,779
Si, sin secuelas | 3,275 | 2,503 4,047 2 Mayor 3,566 | 3,139 3,993
Si, con se- 2528 | 1646 |3.410 | 0590 3 Extensa 1818 [0703 |2934 |0,018
cuelas ’ ’ ’ ’
Daiio Renal Infeccion
No 3563 | 3,175 | 3,952 No 2,735 11,982 13489
Si 3084 | 2517 |3651 |0,056 Si 3,529 13165 13892 0,183
Amputacion Previa Riesgo Amputacion (WIfl)
No 3,553 | 3,188 3,918 Muy Bajo + Bajo | 3,876 | 3,172 4,581
Si, menor 2760 [1,002 |3,617 Medio 2,926 | 2,348 3,503
Si, Mayor 2800 | 2,065 |3536 |0,100 Alto 3458 13028 3888 0,118
Situacion Social Reulceracion
Noexclusion | 3,421 |3,062 | 3,781 No 3,280 12895 3,665
Si,problemas | 3,120 | 2,284  [3955 | 0,835 Si 3,834 13406 4262 0,068
IMC Isquemia
< 24,99 3939 3,823 |4,054 ITB > 0,80
> 30 4368 | 3,866 4.870 0,949 ITB 0,4-0,59 3,217 | 2,711 3,724
ASA ITB < 0,39 3,279 | 2,776 3,782 0,349
ASA I+lI 3,878 | 3,212 4,545 HbA1c: Hemoglobina glicosilada. HTA: Hiperter]sién
arterial. ACV: Accidente Cerebrovascular. IMC: Indice de
ASATI 3,714 | 3,298 4131 Masa Corporal. ASA: Asociacién Americana de Aneste-
siologia.
ASA IV 2,456 | 1,782 3,131 0,006

Tabla 30: Resumen andlisis supervivencia de los pacientes
Revascularizacion Previa

No 3,570 13,180 3,961 La primera variable que encontramos signifi-
Si 2851 | 2,286 3.416 0,086 cativa es el tiempo de ev_olucnon de Ig diabe-
tes. El grupo que menos tiempo sobrevive, 2,82

Estratificacion pacientes cronicos-Kaiser Recodificado anos [IC 95% 2,200-3,452] es el comprendido
entre los 6 y 10 afos de evolucién. El grupo de 0

Verde+Amarillo | 4 556 | 3883 | 4608 a 5 afios sobrevive de media 3,70 afios [IC 95%
+Naranja 3,217-4,196]. Mientras que el grupo de mas de
Rojo 3,303 | 2,906 3,701 <0,001 10 afios presenta una supervivencia de 3,32 afios

[IC 95% 2,879-3,762] y la diferencia fue estadis-
ticamente significativa p = 0,046, (ver figura 57)

Continta
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Funciones de supervivencia
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Figura 57: Supervivencia segun el tiempo de evolucion de
la diabetes

El diagndstico de isquemia coronaria se
codificé en principio como asintomatico; IAM
>6meses; FE 25-45% y FE <25% y las diferencias
fueron estadisticamente significativas p=0,009
sobre todo si comparabamos el grupo de asinto-
maticos + IAM de >6 meses de evolucion frente
a todos los demas, por lo cual lo recodificamos
en una variable dicotémica si/no. Los pacientes
que no tienen antecedentes de cardiopatia viven
de media 3,96 afios [IC 95% 3,551-4,378] y los
que tienen antecedentes cardiolégicos viven de
media 3,03 afios [IC 95% 2,592-3,482] y se man-
tuvo la diferencia estadisticamente significativa
p=0,004, (ver figura 58).
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Figura 58: Supervivencia segun antecedentes de isquemia
coronaria

La supervivencia segun la escala de riesgo
preoperatorio de la American Society of Anes-
thesiology (ASA) fue recodificada. Los pacientes
catalogados como ASA I+ Il viven de media 3,87
anos [IC 95% 3,212-4,545], los considerados
ASA Ill sobreviven de media 3,71 anos [IC 95%
3,298-4,131] y los que pertenecen al grupo ASA
IV sobreviven de media 2,45 anos [IC 95% 1,782-
3,131] siendo la diferencia estadisticamente sig-
nificativo p = 0,006, (ver figura 59).
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Figura 59: Supervivencia segun riesgo quirtrgico ASA.

Supervivencia segun la estratificacion del
paciente cronico pluripatlégico basada en la
piramide de Kaiser permanente. Dicha pirami-
de atribuye un cédigo de colores verde, amarillo,
naranja y rojo segun el consumo de recursos que
origina al sistema sanitario el paciente pluripa-
tologico y fue adoptado por Osakidetza/SVS en
2011 para identificar este tipo de pacientes.

Al comparar la supervivencia la diferencia
fue estadisticamente significativa p = 0,043
sobre todo si compardbamos los grados ver-
de-amarillo-naranja frente al rojo por lo que lo
recodificamos en una variable dicotémica: Los
pacientes que no alcanzaban el vértice de la pi-
ramide sobreviven de media 4,25 afos [IC 95%
3,883-4,628] y los que acumulan mas patologia
sobreviven una media de 3,30 afos [IC 95%
2,906-3,701]. La diferencia fue estadisticamente
significativa p< 0,001, (ver figura 60).
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Figura 60: Supervivencia segun estratificacion del paciente
pluripatoldgico -pirdmide de Kaiser permanente-

Supervivencia segun el grado de lesion en
la escala WIfl: Los pacientes con una lesién pe-
quefa viven de media 3,27 afos [IC 95% 2,778-
3,779], los que presentan una lesion mayor so-
breviven 3,56 afnos [IC 95% 3,139-3,993] y los
que son catalogados como lesion extensa viven
de media 1,81 afios [IC 95% 0,703-2,934] y la
diferencia resulta estadisticamente significativa
p = 0,018 (ver figura 61).
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Figura 61: Supervivencia seguin grado de lesién WIfl

No resultaron estadisticamente significativas
en este estudio de supervivencia las variables:
edad, sexo; HbA1c; ser fumador actual, HTA,
dislipemia; haber presentado ACV previo; ampu-
tacion previa; situacién social; IMC; haber sufri-
do revascularizacién previamente; tener o no in-
feccion; estadios de riesgo de amputacion seguiin

la escala WIfl ni el parametro independiente de
isquémia, ni la reulceracion.

El dafio renal no llega ser significativo aunque
se encuentra muy préximo p=0,056. Los pacien-
tes sin dafio renal sobreviven de media 3,56 afnos
[IC 95% 3,175-3,952] y los que presentan dafio
renal viven de media 3,08 arnos [IC 95% 2,517-
3,651], (ver figura 62).
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Figura 62: Supervivencia en pacientes sin/con dafio renal.

Analisis Univariante Regresion de Cox en
Supervivencia

En el andlisis univariante se ha visto que los
siguientes factores influyen de forma estadistica-
mente significativa (ver tabla 31)

l. C. 95% para HR
Valorp| HR |Inferior |Superior
Afios de evolucion DM
(Referencia de 0-5 0,055
aiios)
6-10 afos 0,024 | 2,748 | 1,145 | 6,592
> 10 afios 0,340 | 1,564 | 0,624 | 3,923
Isquemia coronaria, Si | 0,006 | 2,948 | 1,353 | 6,419
ASA (ref I+11) 0,010
ASA Il 0,419 | 1,569 | 0,526 | 4,680
ASA IV 0,015 | 4,075 | 1,321 | 12,575
Kaiser rojo 0,002 | 6,359 | 1,929 | 20,968
:-;:;g:encia pequeiia) U8
Lesion mayor 0,879 | 1,055 | 0,532 | 2,091
Lesion extensa 0,013 | 3,739 | 1,323 | 10,565

Tabla 31: Andlisis Univariante Regresion de Cox Supervivencia
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1.- Ailos de evolucion de la DM. Si tomamos
como referencia el intervalo de 0 a 5 afnos, los
pacientes con diagnostico de DM entre 6 y 10
anos presentan 2,74 veces [IC 95% 1,145-6,592]
mas riesgo de fallecer. Y los que fueron diagnos-
ticados hace mas de 10 afios tienen 1,56 veces
[IC 95% 0,624-3,923] mas riesgo.

2.- El diagnéstico de isquemia coronaria
aumenta el riesgo de fallecer 2,94 veces [IC 95%
1,353-6,419].

3.- Clasificacion ASA de riesgo quirudrgico.
Tomamos como referencia el riesgo | + Il. Los pa-
cientes con riesgo ASA Il presentan 1,56 veces
[IC 95% 0,526-4,680] mas riesgo de fallecer y los
catalogados como ASA IV 4,07 veces [IC 95%
1,321-12,575] mas.

4.- Estratificacion del paciente croénico
pluripatolégico segin modelo de Kaiser per-
manente. Los pacientes que se encuentran en
la zona alta de la piramide (identificados con el
color rojo) presentan 6,35 veces [IC 95% 1,929-
20,968] mas riesgo de fallecer.

5.- Caracteristicas de la lesion segun la esca-
la WIfl. Tomamos como referencia la lesion peque-
fa. Los pacientes que presentan una lesién mayor
tiene 1,05 veces [IC 95% 0,532-2,091] mas riesgo
de fallecer y los que presentan lesion extensa 3,73
veces [IC 95% 1,323-10,565] mas riesgo.

Analisis multivariante Regresion de Cox

En el analisis multivariante, solo la estratifica-
cion del paciente pluripatolégico segin mo-
delo de Kaiser permanente ha demostrado en
nuestro estudio ser factor de riesgo indepen-
diente de muerte. Los pacientes mas pluripa-
tologicos son clasificados en lo alto de la pi-
ramide (color rojo) y presentan riesgo de morir
8,27 veces [IC 95% 2,484-27,591] mas frente
al resto (ver tabla 32).

p-valor HR Inferior

Kaiser rojo 0,001 8,279 2,484

Superior
27,591

Tabla 32: Resultados del andlisis multivariante Regresion
de Cox para supervivencia



V.- DISCUSION

El objetivo principal de este trabajo ha sido
validar la capacidad predictiva de la nueva es-
cala de la Sociedad Vascular Americana (SVS)
sobre isquemia critica basada en las caracte-
risticas de la lesién, la isquemia y la infeccion —
Wifl por sus siglas en inglés- en una poblacion
de pacientes con diabetes respecto al riesgo de
amputacioén en el primer afio y el beneficio de la
revascularizacion.

En las ultimas décadas hemos asistido a un
gran incremento en la prevalencia mundial de la
diabetes [IDF 2014] y en paralelo, a un aumento en
el nimero de pacientes ancianos pluripatolégi-
cos con DM, y lesiones en el pie e isquemia criti-
ca que amenaza la extremidad [Uccioli L et al 2010].

La diabetes es la primera causa de ampu-
tacion de las extremidades inferiores en los pai-
ses desarrollados detras de los traumatismos.
Los pacientes con diabetes y neuropatia tienen
entre un 7-10% de riesgo anual de desarrollar
una Ulcera pero si se afiade la presencia de en-
fermedad arterial periférica, deformidades en los
pies, Ulcera o amputacion previa la incidencia se
triplica, 25-30% [IWGDF 2007-2011-2015].

Siguiendo las publicaciones internacionales
[IWGDF 2007, 2011, 2015], sabemos que las Ulceras

que afectan al pie de los pacientes con diabetes
son el resultado de una combinacién entre dis-
tintos grados de gravedad de la lesidn, isque-
mia e infeccion [Armstrong DG et al 1998]. Si hasta
los afios 90 la etiologia predominante era la neu-
ropatica, en los Ultimos afos se ha visto (segun
los resultados del estudio Eurodiale), un cambio
de paradigma en las lesiones que atendemos en
la practica clinica diaria, con predominio de las
neuroisquémicas que corresponden al 50%, las
neuropaticas puras al 35% vy las isquémicas pu-
ras al 15% [Prompers L et al 2007].

Hasta la publicacién del trabajo de Prom-
pers en 2007, la imagen clasica que se tenia de
una lesién en pie diabético era la tipica Ulcera
neuropatica plantar o mal perforante plantar [Ar-
mstrong DG et al 1998, Lavery LA et al 2003]. Este tipo
de Ulceras, insidiosas pero relativamente benig-
nas, curaban con los cuidados adecuados en un
80% de los casos en un plazo menor a 3 meses
[Armstrong DG et al 2001, Nabuurs-Fransen MH et al 2005].
En la actualidad, la mayoria de las lesiones que
atendemos tienen gran componente isquémico,
no estan localizadas en la planta del pie y afec-
tan a pacientes con mas edad pluripatolégicos,
fragiles y complejos en su tratamiento.

1.- Caracteristicas de la poblacion

Preocupados por esta situacion, en febrero
de 2011 comenzamos a tratar a nuestros pacien-
tes con lesiones en pie diabético dentro de una
Unidad Multidisciplinar de “Patologia Aguda” di-
rigida a salvar las extremidades y basada en una
estructura binaria donde el poddlogo cubre la
parte de descarga de presion de la lesién y el ci-
rujano vascular pone en marcha los mecanismos
para restaurar el flujo arterial en la extremidad
[Rogers LC et al 2010].

Los datos a los que hace referencia este trabajo
corresponden a los pacientes atendidos en dicha
Unidad desde febrero de 2011 a junio de 2012 y
la fotografia que obtenemos de la poblacion a es-
tudio se ha mostrado en el capitulo de resultados.

Se ha comparado nuestra poblacién con
la del estudio Eurodiale, [Prompers L et al 2007] ya
que otros estudios publicados hasta entonces
comprendian pacientes muy heterogéneos, sien-
do dificil comparar las poblaciones estudiadas
y aun mas dificil, extraer conclusiones validas.
Dado que la presentacion de la escala WIfl fue
en enero de 2014 existen pocas publicaciones
que hagan referencia a ella y no podemos decir
que esté todavia validada sino que se apoya en
otras escalas anteriores con validacion externa
como la de la Universidad de Texas [Armstrong DG
et al 1998]. A este respecto, se han publicado des-
de enero de 2014 a diciembre de 2015 solo dos
articulos que hacen referencia directa a su vali-
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dez. En uno de ellos, la clasificacion WIfl se ha
utilizado tras la cirugia de revascularizacion y no
para caracterizar las lesiones desde un principio
[Cull DL et al 2014], mientras que en el otro articulo
[Zhan LX et al 2015] si que se ha aplicado la escala
WIfl desde que se tiene contacto con la lesion
que es para lo que se elabor6 originariamente.
Ademas se han detectado dos resimenes pre-
sentados en la reuniéon anual de la Sociedad
Vascular Americana en junio de este afio aln sin
publicar. En uno de ellos se aplica la escala WIfl
de forma retrospectiva en 1177 pacientes y con-
cluye que el aumento en cada estadio en la esca-
la WIfl multiplica 2,2 veces la posibilidad de sufrir
una amputaciéon mayor [HR 2,2 IC 95% 1,6-3,1]. En
el otro, se incluye de forma prospectiva en 178
lesiones la estratificacion segun la escala WIfl
combinada con la clasificacién de riesgo de su-
pervivencia Prevent lll y concluye que en pacien-
tes hospitalizados por isquemia critica la escala
Prevent Il se correlaciona bien con la mortalidad
y la escala WIfl es capaz de predecir el futuro de
la extremidad. A todos ellos se hace referencia
en la siguiente discusién.

El estudio Eurodiale [que se llevo a cabo en
14 hospitales pertenecientes a 10 paises euro-
peos desde septiembre de 2003 a octubre de
2004] incluyé 1229 pacientes. Su objetivo era
caracterizar mejor la poblacién de pacientes con
DM vy Ulcera en el pie. Los especialistas impli-
cados fueron en su mayoria: endocrindlogos,
cirujanos vasculares y traumatélogos. El estudio
comprendia una visita mensual durante un pe-
riodo de un afo y solamente recogia Ulceras de
nueva aparicién, excluyendo las reulceraciones.
La edad media de los pacientes fue de 65 + 12
anos, el 64% eran hombres. La HbA1c fue >8,4%
en el 49% de la poblacion a estudio, el 70% te-
nian DM de > 10 afios de evolucion y existian co-
morbilidades afiadidas en un 32% de los casos.
Se vio que las Ulceras no plantares eran las mas
frecuentes (52%); que la mayoria de las lesiones
presentaban infeccion (58%) y patologia vascu-
lar afiadida (49%) y que existia gran comorbili-
dad asociada a la severidad del proceso y a la
edad [Prompers L et al 2007].

En el articulo de Cull et al, de diciembre de
2014, se incluyeron 158 lesiones pertenecientes
a 139 pacientes con isquemia critica evaluados
desde junio de 2007 a marzo de 2011. La edad
media fue de 70 + 11 anos, el 62% eran hom-
bres y el 76% de raza caucasica. El 34% eran
fumadores activos y solamente el 66% tenian
diabetes (56% tipo 2), asi como otras comorbi-
lidades: 93% hipertension, 71% dislipemia, 63%
enfermedad coronaria y 14% enfermedad renal
terminal. No debemos de olvidar que la clasifi-

caciéon WIfl esta disefiada para caracterizar las
poblaciones con isquemia critica, no las lesiones
en pie diabético. En esta ocasién lo que vemos
es el reflejo de una poblacién con isquemia criti-
cay un alto porcentaje de diabéticos [en nuestro
medio alcanza mas del 70% de los pacientes in-
gresados por isquemia critica, el 59% comuni-
cado en publicaciones nacionales Mostaza JM
et al 2011].

En el trabajo de Zhan et al, publicado en abril
de 2015, se incluyeron 201 pacientes consecuti-
vos, también con isquemia critica, desde enero
de 2010 a diciembre de 2011. La edad media fue
de 58 + 16 afios, el 79% eran hombres y el 93%
tenia diabetes. Otras comorbilidades presentes
en el grupo total fueron: 41% cierto grado de
insuficiencia renal, 20% se encontraban en pro-
grama de didlisis. Habia antecedentes de cardio-
patia en el 55% de la poblacién, el 86% tenian
hipertensioén arterial y 57 % dislipemia. El 36% de
los pacientes declararon ser fumadores,

En el trabajo que aqui se presenta, se han
incluido 142 episodios de Ulceras en 122 pa-
cientes. Una vez excluidos los que presentaban
Ulceras neuropéticas puras quedaron dentro del
estudio 115 episodios de Ulceras isquémicas +
neuroisquémicas en 93 pacientes. El periodo
analizado fue desde febrero de 2011 a junio de
2012: el 94% presentaban DM tipo 2 y solamen-
te el 6% DM tipo 1. El 74% eran hombres y el
26% mujeres con una edad de 70 anos + 11
afios. En el 40% de los casos la DM tenia mas de
10 afios de evolucién y la HbA1c media fue de
7,9%, alcanzando el objetivo de control éptimo
de HbA1c (=7%) solamente 1/3 de los pacien-
tes. Otras comorbilidades o complicaciones, en
orden decreciente, fueron: 82% HTA, 69% dis-
lipemia, 53% antecedentes cardioldgicos, 38%
algun grado de insuficiencia renal y Unicamente
un 6% en programa de didlisis. Un 14% declara-
ron ser fumadores activos.
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Eurodiale Uccioli ‘ Cull ‘ Zhan ‘ Vela
N° Lesiones 1229* 993 510 158 201 115
Edad X afios 65+ 12 69,5+9,4 70,4 0,8 70+ 11 58 + 16 70+ 11
Hombres % 64 66,8 63,5 62 79 74
HbA1c X % >84eneld9% | ----- 72 | e 7,9
DM % 100 100 100 66 93 100
DMtipo2% | ---ee- 93 56 |- 94
DM >10 afios 0% |- >20 afios | ------ | e 40%
Estratificacion | | 51%
Pluripatologia Kaiser Rojo
Fumador Activo% | ------ 3 |- 34 36 14
HTA% |- 72 91 93 86 82
Dislipemia% |- |- 71 57 69
Cardiopatia % 11 62 41,8 63 55 53
RC% |- 40 - 41 38
IRC Terminal % 6 4,8 12,8 14 20 6

* Eurodiale es un estudio poblacional de Ulceras en pie diabético, el resto son estudios sobre pacientes con isquemia

critica.

Tabla 33: Comparativa de las poblaciones estudiadas

Como se indica en el pie de la tabla 33, Eu-
rodiale es un estudio sobre una poblacion de
pacientes con diabetes y Ulcera en el pie. La en-
fermedad arterial periférica (EAP) se diagnosticé
en el 49% de los casos en este estudio pero des-
conocemos si los pacientes fueron revasculari-
zados o no. Sabemos que al afio de comenzar el
estudio el 77% habian curado, 12% seguian en
tratamiento, 5% habian sufrido una amputacién
mayor y 6% habian muerto. Al estratificar a los
pacientes segun la existencia o no de EAP se vio
que: los que tenian EAP presentaban peores ta-
sas de curacion (69% vs 84%), mas amputacio-
nes mayores (8% frente a 9%) y mas mortalidad
(2% frente a 3%). Los dos estudios siguientes,
identificados como Faglia y Uccioli [Faglia E et al
2005 y Uccioli L et al 2010] pertenecen a series largas
de pacientes con diabetes e isquemia critica que
fueron tratados con procedimientos endovascu-
lares. Los tres Ultimos estudios se refieren a pa-
cientes con isquemia critica siendo la mayoria de
ellos diabéticos [en el estudio de Cull 66%, Zhan
(93%) y en nuestro trabajo (100%)]. Es decir, hay
poblaciones de pacientes con DM y algunos tie-
nen isquemia critica (Eurodiale), otras en las que
todos tiene DM e Isquemia critica (Faglia y Uc-

cioli) y por ultimo poblaciones con isquemia criti-
ca donde la mayoria de pacientes son diabéticos
(Cull, Zhan y Vela).

Solamente el 27% de los pacientes incluidos
en el estudio Eurodiale acabaron ingresados es-
tando el motivo de dicho ingreso, en la mayoria
de los casos, relacionado con la isquemia, la in-
feccion o ambos [Prompers L et al 2008]. Los autores
concluyen que la derivacion rapida a servicios
especializados para establecer el tratamiento
vascular y control de la infeccion de forma in-
mediata debe de ser un objetivo primordial en la
atencién del paciente con diabetes y lesién en
el pie.

Del andlisis de estas poblaciones se deduce
que la poblacién de nuestro estudio formada
por pacientes con diabetes e isquemia critica
es aquella con méas edad y mas comorbilidad
asociada.

En la descripcién de las caracteristicas del
paciente es de destacar la idea de reflejar de
algin modo su complejidad, mediante la va-
loracién de las comorbilidades que acompana-
ban a cada sujeto y que estaban presentes en
el 32% de la poblacion del estudio Eurodiale. Se
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tuvieron en cuenta: la existencia de déficit visual
severo (15%), insuficiencia renal terminal (6%),
insuficiencia cardiaca o angina grados lll y IV se-
gun la clasificacién de la Asociacion del Corazén
de Nueva York, NYHA (11%) o la <imposibilidad
de deambulacion auténoma (10%). Pero aunque
se recogieron estos datos no se trasladaron a
ninguna escala de riesgo validada. En nuestro
caso entendiendo la idea de que el paciente es el
centro de nuestra atencion se ha usado la escala
del paciente crénico pluripatoldgico, basada en
el modelo de buenas practicas en gestion sanita-
ria conocido como pirdmide de riesgo de Kaiser
permanente y adoptada por Osakidetza/Servicio
Vasco de Salud en 2011. En nuestro estudio, en
el 53% de los casos existian antecedentes car-
diologicos y el 38% presentaban cierto grado de
insuficiencia renal. En la estratificacion del pa-
ciente pluripatoldgico el 51% se encontraban
en la parte mas alta de la piramide lo que su-
pone que eran pacientes de alto grado de com-
plejidad en el manejo terapéutico y gran consu-
mo de recursos sanitarios.

Hasta el momento de redactar esta memoria
no se ha publicado ningun articulo que incluya
en su analisis la caracterizacion del paciente cro-
nico pluripatoldgico con arreglo a un modelo de
estratificacion de riesgo. Como ya hemos men-
cionado, uno de los resiimenes presentados este
afio en la reunion anual de la Sociedad Vascular
Americana plantea el uso de la estratificacién
de las lesiones en el pie usando la escala WIfl y
complementandola con la utilizacién de la esca-
la Prevent Ill. Esta escala se diseié para calcu-
lar el tiempo libre de amputacioén tras la cirugia
de revascularizacién y consta de un sistema de
puntuacién sobre diversas patologias: Dialisis
4 puntos, pérdida de tejidos 3, edad =75 afios,
hematocrito< 30% y enfermedad coronaria. Con
arreglo a la puntuacion obtenida se atribuye un
riesgo leve <3 puntos, moderado 4-7 o grave =8
puntos. Los investigadores concluyen que la es-
cala Prevent Il se correlaciona adecuadamente
con la mortalidad y la escala WIfl predice bien lo
que va a pasar con la extremidad.

En el analisis de nuestra poblacion, la piramide
de riesgo del paciente cronico pluripatolégico
basada en el modelo de Kaiser permanente
resulto ser factor de riesgo independiente para
supervivencia de los pacientes, sin embargo
no lo fue para tiempo de curaciéon ni amputa-
cién mayor.

Desde la década de los 90 se sabe que la
prevalencia de EAP es 4 veces mayor en pa-
cientes con DM frente a los no diabéticos [Abbot

RD et al 1990]. Algunos autores han comunicado
prevalencias del 34,4 y 42,7%, respectivamente
[Beckert S et al 2006 e Ince P et al 2007]. En Espana los
resultados del estudio de prevalencia de DM vy
EAP mostraron unas cifras de 37,2% de EAP de-
clarada en consultas de endocrinologia y 67,6%
de diabetes en consultas de cirugia vascular [Pu-
ras E et al 2008].

Los propios autores del registro Eurodiale re-
conocen que probablemente, la EAP esta infra-
diagnosticada en su estudio. La medida que se
utilizé fue la toma de presion arterial en el tobillo
y célculo del indice tobillo/brazo (ITB), que en
32% de los pacientes fue no valorable debido a
la calcificacion de la capa media. En el estudio
se hace referencia a esta limitacion y a la reco-
mendacion de que en pacientes con diabetes es
mejor utilizar la toma de presion digital o presion
transcutanea de oxigeno [Faglia E et al 2007]. En el
disefio del estudio se advierte que no todos los
centros disponen de esa tecnologia y que solo
tiene acceso al uso de doppler portatil. En nues-
tro caso, el ITB no fue valorable en 24,5% de los
casos siendo sustituido por el registro del indice
dedo/brazo ya que clasicamente se admite que
las lesiones arteriosclerdticas en los pacientes
con diabetes afectan a las arterias infragenicu-
lares, respetando las arterias de salida en el pie,
lo que permite la realizacién con éxito de la ci-
rugia de revascularizacién, tanto endovascular
como cirugia abierta [Diehm N et al 2006]. Ademas,
los investigadores marcaron como punto de cor-
te para ser catalogado como isquemia critica
un ITB < 0,5. Dicho grado de isquemia solo se
diagnosticé en el 12% de la poblacién, cifra que
parece insuficiente. El ITB se ha relacionado con
el riesgo de amputacion, asi cifras de entre 0,5-
0,7 proyectan un riesgo de amputacién del 15%.
Cifras de <0,5: 32% y <0,4: 43% [Martson WA et al
20086].

La prevalencia de la isquemia critica en la po-
blacién adulta en Estados Unidos es del 12%,
afecta ligeramente mas a hombres que a muje-
res y aumenta con la edad llegando al 20% de la
poblacién por encima de los 70 afios. El estudio
PARTNERS (Toma de consciencia de la enferme-
dad arterial periférica por su acrénimo en inglés)
demostré la existencia de isquemia critica en
29% de los pacientes de mas de 70 afos inclui-
dos en el estudio o entre aquellos pacientes con
edad comprendida entre 50 y 69 afos, fumado-
res de al menos 10 paquetes de cigarrillos al afio
0 con diabetes [Hirsch AT et al 2001].

Son muy escasos los estudios realizados en
nuestro pais sobre EAP. Destaca el ya menciona-
do de Puras et al 2008 , en el que tras la medi-
cion del ITB en pacientes de distintos centros de



V.- DISCUSION 73

Atencion Primaria, se objetivo que la prevalencia
de la EAP era superior al 20% en pacientes ma-
yores de 50 afos con factores de riesgo vascular.
Si bien no se han realizado estudios de prevalen-
cia de isquemia critica en nuestra poblacién, la
incidencia estimada es de 30 pacientes por cada
100.000 habitantes/afo, aproximadamente un
nuevo paciente/afio por cada 100 diagnostica-
dos de EAP [Lara R et al 2011].

En el estudio Eurodiale el 58% de las ulce-
ras estaban infectadas pero, si consideramos
el 27% de los pacientes que ingresan la tasa de
infeccion asciende hasta el 82%, lo que esta-
ria mas préximo a la de nuestra poblacién. En
nuestro estudio se utilizaron antibiéticos al ingre-
so, de forma empirica en el 86,8% de los casos
Debemos tener en cuenta que es una poblacion
muy penalizada, con alto riesgo, si valoramos su
edad, la presencia de isquemia critica y grado
complejidad, que requiere ingreso hospitalario.

La distribucion de los casos en el estudio de
poblacién basal de Eurodiale fue la siguiente: es-
tadio A, no isquemia-no infeccion 24%; estadio
B no isquemia-si infeccion 27%; estadio C si is-
quemia-no infeccion 18% y estadio D si isque-
mia-si infeccién 31%. Los casos en el estadio D
presentaban Ulceras mas profundas, en locali-
zacién no plantar, en pacientes de mas edad y
con mayor comorbilidad asociada. En nuestro
estudio, el 58% fueron catalogados en el es-
tadio D de Eurodiale. Ya era conocido que la
enfermedad vascular periférica multiplicaba por
dos el riesgo de infeccidn [Lavery et al 2006]. Y los
datos obtenidos con la validacién de la escala de
la Universidad de Texas informaban que los pa-
cientes con isquemia e infeccién asociada tenian
90 veces mas probabilidad de sufrir una ampu-
tacién ya fuera menor o mayor comparados con
aquellos que presentaban lesiones menos com-
plejas [Armstrong et al 1998]. Los datos extraidos del
estudio Eurodiale confirmaron que cuando se
evaluaban los motivos por los que una Ulcera no
era capaz de curar, la infeccidon estaba asociada
de manera significativa en aquellos individuos
con enfermedad arterial respecto a los que no
la tenian, se obtiene una odds ratio OR 1,87 [IC
95% 1,20-2,9] p<0,001 [Prompers et al 2008].

Se admite que las Ulceras isquémicas y neu-
roisquémicas se comportan de forma similar
entre ellas frente a las neuropéticas referido a
amputacién mayor y supervivencia [Moulik PK et
al 2003]. Dadas estas caracteristicas, los investi-
gadores del estudio Eurodiale proponen que se
comuniquen los resultados de los estudios sobre
Ulceras en pie diabético diferenciando ambos
tipos de lesiones. Los factores predictores de
mala cicatrizacién fueron: edad avanzada, sexo

masculino, Ulcera grande, fracaso cardiaco, falta
de autonomia para caminar, insuficiencia renal
terminal y EAP. La infeccion se convierte en
factor independiente solo en aquellos indivi-
duos que presentan EAP. Partiendo de la premi-
sa de que el nivel de antibiético alcanzado en los
tejidos esta marcadamente disminuido cuando
existe EAP [Raymakers et al 2001].

En cambio en nuestro estudio, el impacto de la
infeccion se encuentra disminuido probable-
mente porque los pacientes se revascularizan
de forma precoz por lo que la accién sinérgica
de isquemia e infeccion se rompe. Esto, unido
al uso racional de antibiéticos hace que al final
de nuestro estudio, la infeccién no aparezca
como factor independiente de mal prondstico
en ninguno de los aspectos estudiados (tiem-
po de cicatrizacién de las lesiones, amputa-
cidn mayor o supervivencia).

Existe controversia a este respecto ya que no
se conoce el comportamiento exacto de la infec-
cion en los pacientes con EAP debido a que ha-
bitualmente son excluidos de los ensayos sobre
el uso de antibidticos en pie diabético infectado
[Lipsky BA et al 2005, Harkless L et al 2005].

De todo lo que hemos aprendido con el estu-
dio Eurodiale aln queda por destacar que: sola-
mente se realizaron pruebas de imagen vascular
en un 56% de la poblacién con isquemia critica
y la revascularizacion se llevo a cabo en el 43%
de los casos. Una descarga adecuada de las le-
siones solamente se prescribié en el 35% de los
casos. En el 27% de las lesiones tratadas existié
un retraso en la derivacién a servicios especia-
lizados de mas de 3 meses siendo la variabili-
dad muy amplia (de 6% a 55% en Inglaterra y
Alemania respectivamente). Los datos referidos
a Espafia, informan que existe un retraso medio
en la derivacion de 2,8 meses, las descargas so-
lamente se prescriben en el 20% de los casos
y las pruebas de imagen se realizan en menos
del 40% de los casos con ITB <0,5. Con lo cual
solamente podemos decir que queda un amplio
margen de mejora para establecer el tratamiento
multidisciplinar y estandarizado de los proble-
mas en el pie de los pacientes con diabetes.

En nuestro caso, por ser un Servicio mul-
tidisciplinar que incluye la atencién podoldgica
y vascular, los porcentajes son algo mas eleva-
dos: las pruebas diagnésticas se realizaron en un
68,5% de los casos, la revascularizacion en el
72,6% y el 60% recibié tratamiento podologico
al alta. Se mantuvo un tiempo medio de retraso
en la derivacion de 2,9 meses y el 73% de los
pacientes accedieron a nuestra Unidad a través
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del Servicio de Urgencias. Este hecho se con-
templa como un indicador de baja calidad en la
atencioén de los pacientes con diabetes y Ulceras
en el pie. De hecho, ademas de la disminucion
en el nimero de amputaciones mayores, uno de

los objetivos principales de la implantacién de la
Unidad de Pie Diabético de nuestro centro fue
disminuir dicho nimero de ingresos a través de
urgencias y es una de las lineas de trabajo que
quedan abiertas para el futuro.

2.- Caracteristicas de la extremidad y la lesion,

aplicacion de la nueva escala WIfl

Segun las guias del IWGDF vy el estudio Eu-
rodiale, cuando un paciente tiene una lesién, el
resultado final dependera no solo de las carac-
teristicas de ésta, sino también de las de la ex-
tremidad afectada y de las del propio individuo.

Ya hemos visto las caracteristicas basales de
las poblaciones en los articulos de referencia. En
el articulo de Cull et al. se informa de curacion
de las lesiones en el 79% de los casos y la tasa
de amputacion en el primer afio es del 13%. El
tiempo medio hasta la curacién fue de 2,7 meses
[7-18 meses]. Las variables que obtuvieron una
diferencia significativa para el tiempo de cura-
cion fueron: ser fumador, tamaino y profundi-
dad de la lesion y EAP. Ser fumador, el tamafio
de la lesién y la EAP también fueron predicto-
res para la amputacién de la extremidad. En el
analisis multivariante la EAP vy la infeccion fueron
factores independientes de tiempo de curacion
y amputacién en el primer afio. La DM ademas
fue factor independiente de la amputacién en el
primer ano [Cull et al 2014].

Riesgo No Superviven-
g Lesiones | Curacion ” cia libre de
escala o o amputacion .

Wil N (%) %) amputacion
(%)
Muy bajo 40 92.5 97,3 86,1
Bajo 64 78,1 88,9 82,8
Medio 46 65,2 76,7 70,3
Alto 8 37,5 62,5 37,5

Tabla 34: Resumen de los resultados del estudio de Cull et
al J Vasc Surg 2014; 60: 1535-42

Aun siendo escasos los resultados publica-
dos en pacientes con isquemia critica y diabe-
tes a los cuales se les ha aplicado la escala WIfl,
estamos de acuerdo en que el riesgo de ampu-
tacion aumenta conforme progresa el grado en
dicha escala (desde el estadio 1 muy bajo, al 4
alto). En el estudio que estamos comentando se
muestran unos indices de concordancia entre lo
predicho por la escala WIfl y lo que sucede en

la realidad de 0,69 para la curacion de las le-
siones y 0,71 para el calculo de afio libre de
amputacion.

. Predicho Resultados observados
Riesgo (%) (%)
escala
Wil Nimero LAtk Amputacion DT
putacion cion
Muy Bajo 40 =3 3+3 8+4
Bajo 64 =8 10+4 19+ 5
Medio 46 =25 23+6 307
Alto 8 =50 40 = 22 63 + 21

Tabla 35: Comparacidn entre los resultados de lo que pre-
dice la escala WIfl y lo que sucede en la realidad

En este estudio sin embargo, se ha aplicado
la escala WIfl después de la revascularizacion
ya que los autores asumen que la isquemia es la
que dicta la probabilidad tanto de curacién como
de amputacion de la extremidad, independien-
temente de si el paciente ha sido o no revascu-
larizado. En su opinién el aumento marginal de la
perfusion tras una intervenciéon puede acelerar la
curacion de forma minima asi que no lo tienen en
cuenta. Todo esto va en contra de los estudios
que abogan por la revascularizacion directa de
la arteria que nutre el area de la lesion, teoria del
angiosoma, que informan de una curacién com-
pleta en el 91% de los casos con la revascula-
rizacion directa comparado con el 61% con la
indirecta [Neville RF et al 2009] y que incluso han de-
mostrado que el aumento marginal de la perfu-
sidn en los pequefios vasos que rodean la lesion
“choking vessels” que son vasos que se abren
cuando el tejido realmente esta en una situacion
de asfixia. Pues bien, el hecho de aumentar la
presiéon de perfusion en estos vasos puede ace-
lerar la curacién de las heridas y por ende salvar
la extremidad [Alexandrescu et al 2012].

Nuestro estudio no es comparable con el an-
teriormente citado de Cull et al ya que nosotros,
al igual que Zhan et al, hemos aplicado la es-
cala WIfl para la caracterizacién de las lesiones
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preoperatoriamente y pensamos que el hecho de
aplicarla después de revascularizar la extremi-
dad, desvirtla el objetivo primario de la escala.
En el estudio de Zhan et al, del que también
hemos visto las caracteristicas basales (ver tabla
33), de los 201 pacientes, 42 (21%) sufrieron la
amputacién de la extremidad y 159 (79%) la sal-
varon. Al establecer los grupos, segun la escala
WIfl, se observa que el 90% de las amputaciones
mayores se localizan en el estadio 4 (p<0,001) y
solamente el 10% recaen en el estadio 3. El tiem-
po hasta la curacion de las Ulceras fue de 94, 115,
163 y 264 dias en los pacientes en estadio 1, 2,
3 vy 4, respectivamente; observaron diferencias
estadisticamente significativas en la comparacion
de las lesiones en estadio 1, 2 y 3 frente al 4. So-
lamente fueron revascularizados un 2% de los pa-
cientes en estadio 1y 2, alcanzando un 45% en el
estadio 3y un 22% en el estadio 4. La amputacion
fue menor en los pacientes a los que se realizd
una revascularizacion (30%) aunque sin diferencia

estadisticamente significativa y aceler6 el proce-
so de cicatrizacién en los pacientes en estadio 3,
descendiendo de 238 a 94 dias.

Constituyen el primer grupo que intenta vali-
dar la nueva escala WIfl en un amplio espectro
de pacientes con isquemia critica, asumiendo
que el riesgo de amputacién aumenta confor-
me aumentan los estadios de la escala WIfl. Los
autores concluyen que existe una fuerte correla-
cion entre la clasificacién mediante la escala WIfl
y los resultados por estadios; asi, conforme se
aumenta en la escala desde riesgo muy bajo a
alto se registran mas amputaciones mayores, el
tiempo libre de amputacion a un afio es menor y
el tiempo hasta curacién de las Ulceras se alarga.

Llama la atencién en este estudio que son
pacientes jovenes con una media de edad de
58 afos y alta prevalencia de insuficiencia renal
terminal no comparable con nuestra poblacién ni
con las de los estudios Eurodiale y Cull et al 2014.

2.1.- Aplicacion de la escala WIfl en nuestra poblacion

En nuestro estudio, del nimero total de Ulce-
ras isquémicas + neuroisquémicas (N=124) se
realizaron un total de 18 (14,5%) amputaciones
mayores durante el primer afio y se consiguid
salvar la extremidad en 97 (85,5%) casos.

Al clasificar las Ulceras segun la nueva escala
WIfl encontramos que el 53% eran lesiones ma-
yores, con ITB por debajo de 0,6 y en el en el
78% de los casos con infeccién moderada en el
48% de los casos. Asi el riesgo de amputacion
en el primer afio fue alto en el 58% y moderado
en el 30% de los casos. Por otra parte, el be-
neficio de la revascularizacion fue también alto
(méximo grado) en el 82% de los casos.

De las 18 amputaciones realizadas, 14 (78%)
se localizaron en el estadio 4 o alto de la clasi-
ficacion WIfl y 4 (22%) en el estadio 3 o medio.
Los de riesgo moderado y alto en un 88 y 80%
de los casos respectivamente, se consiguié sal-
var la extremidad (ver tabla 20)

2.1.1.- Riesgo medio de amputaciéon mayor

Pasamos a describir aqui que casos han su-
puesto una anomalia en la prediccién segun la
escala WIAL.

2.1.1.1.-Riesgo medio de amputacién mayor
CON amputacion mayor

De un total de 34 episodios (ver tabla 20)
catalogados de riesgo medio de sufrir ampu-

tacion mayor. En 30 episodios no se produjo
dicha amputacién y en 4 si. Veremos a conti-
nuacion lo que ha sucedido en esos 4 casos:
En el (50%) ya se habia realizado revasculari-
zacion en la misma extremidad. El hecho de
haber sufrido algin procedimiento de revas-
cularizacién previo ensombrece el prondstico
de la extremidad. En un caso se llevé a cabo
una amputacién de entrada tras arteriografia en
quiréfano, mientras que los 3 restantes, fueron
revascularizados (de forma endovascular 2 y ci-
rugia abierta-bypass 1).

La Ulcera fue catalogada como “lesién pe-
quefa” en los 4 episodios (100%). Mientras que
la isquemia se encontraba en su grado maximo.
Solo se encontraron signos clinicos de infec-
cion en el 50% de los casos. En estos 4 casos
y de acuerdo con lo descrito en la literatura [Cull
et al 2014] es la isquemia el factor determinante
en la perdida de la extremidad. Ademas los 4
episodios (100%) presentaban lesiones arte-
riales clasificadas como TASC D y el 50% se
encontraban en el nivel 2 de atencién al pacien-
te crénico pluripatolégico. Al estudiar el Unico
episodio que a pesar de ser catalogado como
de riesgo medio de pérdida de la extremidad
por la escala WIfl acabé en amputacion sin ser
revascularizado encontramos que: el paciente
habia sufrido previamente la amputacion de la
extremidad contralateral y se habia realizado un
bypass popliteo peroneo tres afios antes mas
amputacién transmetatarsiana de todos los de-
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dos. En la arteriografia en quiréfano no se ob-
jetivaron vasos de salida Utiles en el pie y se
desestimé el procedimiento.

2.1.1.2.-Riesgo medio de amputacion ma-
yor SIN amputaciéon mayor

Por el contrario, si analizamos los episodios
catalogados como de riesgo medio de sufrir am-
putacion segun la escala WIfl y que salvan la ex-
tremidad (30), vemos que:

En 19 episodios (63,3%) no se habia regis-
trado una revascularizacion previa. En 8 episo-
dios (26,7%), que analizaremos en profundidad
mas adelante, no se llevo a cabo ningun tipo de
revascularizacion y aun asi salvaron la extremi-
dad mientras que en los 22 restantes (73,35%)
se realizd la revascularizacién con diferentes téc-
nicas, endovascular en 13 (43,3%), bypass en 7
(23,3%) y mixta en 2 (6,7%). En este grupo, en
el 83% de los casos las lesiones eran peque-
flas, mas del 56% presentaban isquemia grado
2 y el 60% una infeccién que interesaba solo a
piel y tejido celular subcutaneo. En 17 episodios
(58,6%) se adjudicé grado TASC Dy en el 75%
de los casos el paciente fue clasificado como de
nivel 3, en el vértice de la piramide de riesgo del
paciente pluripatoldgico.

Veremos ahora esos 8 episodios con riesgo
de amputacién medio y que salvan la extremidad
a pesar de no ser revascularizados.

De los pacientes considerados con riesgo
medio de pérdida de la extremidad que resultan
no amputados y no son revascularizados el 75%
de las lesiones eran pequenas, en el 62,5% de
los episodios la isquemia fue solo de grado 1,
en el 50% de las veces la infeccion fue leve, en
el 50% de los casos las lesiones fueron TASC C
y el 75% de los pacientes se estratificaron en el
nivel mas alto de la piramide del paciente pluri-
patoldgico (Kaiser rojo).

2.1.2.-Riesgo alto de amputacion mayor

2.1.2.1. Riesgo alto de amputacion mayor
CON amputacion mayor

Vamos a analizar ahora los pacientes con
riesgo alto de perder la extremidad segun la es-
cala WIfl y que acaban amputados (N=14).

En 10 episodios (71,4%) no se registran an-
tecedentes de revascularizacién previa. En 9
procesos (64,3%) se realizd revascularizacion
aungue se acabo perdiendo la extremidad y en
5 (85,7%) no. Estos procesos seran analizados
mas adelante. En esos 9 casos que fueron revas-
cularizados, la lesién fue catalogada como lesion
mayor. En el 50% la isquemia fue grado 3y en el

57% de los casos la infeccién fue moderada y en
un 14% generalizada.

En 10 casos de los 14 (71,4%) las lesiones
correspondieron a TASC D y el 57% fueron es-
tratificados en el nivel 3, color rojo.

En conclusion el grupo de pacientes que
acaban perdiendo la extremidad esta am-
pliamente penalizado tanto por el tipo de
lesion ulcerosa como por la gravedad de la
patologia arterial asi como por las comor-
bilidades afhadidas.

Vamos a ver ahora los 5 episodios con riesgo
alto de amputacioén, que acaban perdiendo la ex-
tremidad y no se revascularizan.

Solo en un caso (20%) se habia practicado
revascularizacion previa y fue en la misma extre-
midad. En el 60% de los casos las lesiones fue-
ron mayores y en el resto extensas. También en
el 60% de los casos la isquemia alcanzé su gra-
do maximo. En el 40% de los casos la infeccion
fue moderada y en otro 40% extensa.

Respecto a la TASC en 2 casos las lesiones
fueron clasificadas como TASC Dy en el 40% de
los casos el paciente se encontraba en el vértice
de la piramide de Kaiser.

En resumen, en estos 5 casos que acaban
perdiendo la extremidad sin llegar a ser revascu-
larizados parece que lo que marca el pronéstico
son tanto las caracteristicas de la lesion ulcerosa
como la infeccion.

2.1.2.2.-Riesgo alto de amputacion mayor
SIN amputacion mayor

Tuvimos 59 episodios con riesgo alto de am-
putacién y que salvaron la extremidad.

En 34 casos (57,6%) no se habia realizado re-
vascularizacion previa y en 25 (42,4%) si, siendo
en 15 casos (60%) en la misma extremidad. En
47 ocasiones (80%) se realizo revascularizacion
en relacion con el episodio actual, ya fuera con
una técnica endovascular en 30 casos (50,8%),
bypass en 12 (20,3%) o ambas en 5 (8,5%) y en
12 (20,3%) no se revascularizd la extremidad y
aun asi la salvaron.

En 53 episodios (90%) la lesion fue categori-
zada como mayor. En 29 ocasiones (49,2%) la is-
quemia correspondié al grado 2 y en 20 (33,9%)
al grado 3. En 47 episodios (79,7 %) la infeccion
fue moderada. En 35 episodios (casi el 60%) las
lesiones correspondian a TASC D. En 32 casos
(66,7%) ocuparon el nivel 3, el nivel maximo en la
piramide de Kaiser permanente.

Podemos concluir diciendo que la mayoria
(casi el 90%) de este grupo presentaban lesiones
mayores, que casi el 50% tenian isquemia grado
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2 y el 30% grado 3 [80% considerando la suma
de ambas] y que en casi el 80% la infeccion
era moderada. Vemos pues que en este grupo
se combinan altas tasas de la graduacién mas
grave en cada parametro para explicar por qué
estos pacientes tienen riesgo alto de amputacion
en el primer ano. Dado que la revascularizacion
se lleva a cabo en el 80% de las situaciones es
posible admitir que el procedimiento revasculari-
zador es el que salva la extremidad ademas de
hacer llegar el tratamiento antibiético a los teji-
dos en caso de infeccidn.

2.1.2.3.-Riesgo alto de amputacion mayor
SIN amputacion mayor SIN revascularizacion

Y los 12 pacientes que aun teniendo riesgo
alto de amputacion salvan la extremidad sin ser
revascularizados:

En 7 (58,3%) episodios se habia realizado re-
vascularizacion previa, siendo en el 85,71% en la
misma extremidad.

En 11 episodios (91,7%) la lesién fue consi-
derada mayor, ademas de entre éstos mismos,
10 casos presentaban infeccién moderada. En 8
ocasiones (66,7 %) la isquemia correspondia a un
grado 1. En 5 casos (50%) son lesiones TASC D.
En 7 episodios (70%) los pacientes se encuen-
tran en lo mas alto de la piramide (nivel 3).

Riesgo de Amputacion
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Figura 63: Riesgo de amputacién segun escala WIfl

Al igual que Zhan et al, se observa en la po-
blacion de nuestro estudio que existe correlacion
entre el riesgo de sufrir una amputacién mayor
que atribuye la escala WIfl y lo que sucede en la
realidad. El 78% de las amputaciones que se han
llevado a cabo habian sido caracterizadas como
de alto riesgo en dicha escala.

Hemos analizado en los parrafos precedentes,
los motivos por lo que algun caso no se ha
comportado como se esperaba y hasta aqui
la conclusién es que la escala WIfl caracteriza
bien el espectro heterogéneo de las lesiones
en el pie diabético donde interaccionan no
solo las caracteristicas de la propia lesion sino
también la isquemia y la infeccién. Aun asi es-
tamos de acuerdo en que esta escala ha de
verse complementada, como propone Zhan
en su articulo, por una gradacion de las lesio-
nes arteriales para la que proponemos el uso
de la clasificacion TASC |l actualizada en 2015
[Jaff MR et al 2015] y el uso de la estratificacion
del paciente crénico pluripatolégico adaptada
del modelo de Kaiser permanente para la me-
jor caracterizacion de las comorbilidades que
acompanan al paciente.

2.1.3.-Beneficio tedrico de la revasculari-
zacion

Segun el articulo original que define la clasifi-
cacion WIfl, en la linea de beneficio bajo y medio,
todavia influyen el tipo de herida y la infeccion
pero en el grupo de beneficio alto, las pequenas
heridas aun sin infeccién, se pueden beneficiar
de la revascularizacidon porque pesa mas el
componente isquémico [Mills et al 2014].

En la poblacién de nuestro estudio, el 82% de
las lesiones que atendemos se beneficiarian de
ser revascularizadas de manera alta, el 14% de
forma media y el 6% de forma baja.

De los 18 episodios que registran beneficio
alto de la revascularizaciéon y acaban perdiendo
la extremidad: En 6 casos se habia realizado al-
gun tipo de revascularizacién previa. Realizamos
la revascularizacion en el episodio actual en 12
casos (66,7%), [9 endovascular y 3 cirugia abier-
ta]. El 50% presentaban lesién mayor y el 61%
ITB<0,39; el 44% infeccion moderada siendo el
77% lesiones TASC D y el 50% se encontraban
en el vértice de la piramide del paciente pluripa-
toldgico.

De los 83 episodios que obtienen beneficio
alto de revascularizacion y salvan la extremidad:
49 (59%) no habian tenido revascularizacién pre-
viay 34 (41%) si.

En 15 de los 83 episodios (18,1%) no se rea-
liza revascularizaciéon aun asi salvan la extre-
midad. En el resto, 68 episodios (81,9%) si se
realizo revascularizacion en el momento ac-
tual [siendo en 42 casos (50,6%) endovascular,
19 (22,9%) cirugia abierta y 7 (8,4%) ambas]. El
67% las lesiones eran mayores, en 55% de los
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casos la isquemia fue grado 2 y 56,6% de los
casos presentaban infeccion moderada. El 59%
de las lesiones eran TASC D y el 59% de los pa-
cientes nivel 3 de pluripatologia.

De los 15 episodios en los que a pesar de
tener beneficio alto de la revascularizacién y no
ser revascularizados salvan la extremidad: en 8
casos (53%) ya habian sufrido revascularizacion
de la misma extremidad en un episodio previo. El
73% presentaban lesion mayor e infeccion mo-
derada. El ITB, en el 50% de los casos se en-
contraba por encima de 0,6 y solo en un caso
fue menor de 0,39. El 40% presentaban lesiones

TASC Dy el 66% se encontraban en la zona mas
compleja (color rojo) de la piramide de clasifica-
cion del paciente pluripatolégico.

En conclusion, los pacientes que acaban per-
diendo la extremidad (N=18) fueron revasculari-
zados en un intento de salvarla en el 66% de los
casos. Se atendio a la recomendacién del bene-
ficio de la revacularizacién pero ésta fracaso por
diversos motivos.

Respecto a aquellos que salvaron la extremi-
dad sin ser revasularizados a pesar de la reco-
mendacion alta de serlo (N=15) solo en un caso
el ITB era <0,39.

3.- Analisis del Tiempo de curacion de las ulceras

Un breve comentario sobre nuestros resul-
tados. Nuestro tiempo medio de curacién de
las Ulceras es de 7,65 meses [IC 95% 5,723-
9,587].

En la publicacién de Cull et al. se informa de
un tiempo medio de curacién de 2,7 meses [IC9
5% 1-18 meses], sin especificar los intervalos
por estadios. Estos resultados no son compa-
rables con los nuestros ya que la clasificacion
WIfl se ha llevado a cabo después de la revas-
cularizacién, por lo que su poblacién de Ulceras
ha eliminado el componente isquémico a la hora
de calcular el tiempo de curacién. Se pueden
utilizar su datos para analizar los factores que
pueden influir en la curacién de las Ulceras pero
no para el tiempo de curacién de las mismas. Si
tomamos como referencia el articulo de Zhan et
al., su tiempo medio de curacién por estadios es
de 94 dias en el estadio 1, 115 dias en el esta-
dio 2, 163 dias en el 3 y 264 en el estadio 4. No
informan del tiempo medio de curacién global.
Es cierto que presentamos cifras peores pero
nuestra poblacién, ademas de estar concentra-
da sobre todo en los estadios 3 y 4 de la escala
WIfl, es una poblacién mas anciana y con mas
comorbilidad afadida (ver tabla 33 comparativa
de las poblaciones), lo que penaliza el tiempo de
curacion. Es aqui donde realmente reside el va-
lor de este trabajo y donde se justifica la necesi-
dad de introducir factores de homogeneizacién
y correccién a la hora de comparar poblaciones
ya que si no se puede incurrir en errores graves
(ver tabla 36).

Zhan IC dias | Vela IC meses*

WIfl1  dias | 94 [69-119] | 120 [2,734-5,414]
% |20 43

Wifl2 dias | 115 [92-139] | 135 [0,001-10,005]
% |25 78

WIfl 3 dias | 163  [105-220] | 189  [4,744-7,872]
% |25 29,5

WIfl4 dias | 264  [167-360] | 348  [7,226-16,035]
% |30 58,2

*IC: Intervalo de Confianza esta expresado en meses
en la columna con asterisco y en dias en la columna sin
asterisco.

Tabla 36: Comparativa del tiempo de curacion de las Ulce-
ras segun estadios escala WIfl

En nuestro grupo, parece existir un incremento
de los dias necesarios para la curacion de las le-
siones aunque no es estadisticamente significativo
entre los estadios 1, 2, 3 y si que lo es si los com-
paramos con el estadio 4, p=0,002 (ver figura 45).

En el trabajo de Zhan et al. se acelera la ci-
catrizacion en el estadio 3 tras la revasculari-
zacion, de 238 a 94 dias compara el tiempo de
cicatrizacion en el mismo estadio con vy sin re-
vascularizacion. Los autores concluyen que el
mayor beneficio de la revascularizacion en su
estudio se obtiene en la poblacion seleccionada
en el estadio 3 de la escala WIfl. Si aceptamos
la premisa de que la revascularizaciéon promueve
la cicatrizacion, en nuestro grupo vemos que se
mantiene una diferencia estadisticamente signifi-
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cativa p=0,002 si comparamos los grupos 2 y 3
frente al 4 (ver figura 47).

A los pacientes a los que se aconsejo la re-
vascularizacion con bajo beneficio, estadio 2, las
Ulceras tardaron en cerrar 4,07 meses [IC 95%
0,684-2,734]; a los que se atribuyé beneficio mo-
derado, estadio 3, tardaron 6,76 meses [IC 95%
2,911-10,625] y a los de beneficio alto segun la
escala WIfl, estadio 4, les costé 7,85 meses [IC
95% 6,024-9,681]. Esto demuestra que existe
una demora en el tiempo de cicatrizacion confor-
me se asciende en la escala WIfl y que en nues-
tro estudio el mayor beneficio se obtiene en el
que habia sido catalogado como estadio4 de la
WIFL.

Tiempo hasta Antes de Después de
curacion Revascularizacion | revascularizacion
WIfl 1 dias 120

WIfl 2 dias 135 122

Wifl 3 dias 189 201

Wifl 4 dias 348 235

Tabla 37: Comparativa del tiempo hasta curacion antes y
después de la revascularizacion

En el articulo de Cull et al, al igual que si se
consultan los resultados del estudio Eurodiale, se
invocan como factores determinantes en el tiem-
po de curacién de las Ulceras sobre todo la isque-
mia y la infeccion actuando de manera sinérgica.

En nuestro trabajo las variables que marcaron
una diferencia estadisticamente significativa res-
pecto al tiempo de curacién fueron: el hecho de
haber sufrido una amputacién previa, el grado de
clasificacion TASC (lesiones mas complejas tar-
dan mas en curar, ver apartado de resultados), las
caracteristicas de la Ulcera y la isquemia segun la
WIfl (no asi la infeccidn, ver discusion), la propia
graduacién segun la escala WIfl respecto a riesgo
de amputacion y beneficio de la revascularizacion
y el tratamiento podoldgico.

Se admite que el tratamiento podolégico
(aplicando la descarga de presion adecuada a
cada lesion) es capaz de acelerar el tiempo de
curacion en las Ulceras neuropaticas [Mueller MJ et
al 1989]. Nosotros hemos aplicado el tratamiento
ortopodolégico a las lesiones isquémicas y neu-
roisquémicas dado que la mayoria de las lesio-
nes en los pacientes con diabetes tiene un com-
ponente neuropatico muchas veces subclinico
y hemos observado que los pacientes que no
habian seguido tratamiento podoldgico coadyu-
vante tardaban en curar una mediana de 12 me-
ses y los que si lo hacian en 7,5 meses siendo la
diferencia estadisticamente significativa p=0,012
[HR 1,85 I1C 95%].

Sin embargo, al desarrollar los modelos es-
tadisticos multivariantes, se hicieron dos, perdi-
mos la significacion estadistica de la escala WIfl
en su conjunto y solo se mantuvo la caracteriza-
cion de la lesiéon de forma aislada. En el modelo
fina,l los factores independientes que resultan en
nuestro estudio para el tiempo de curacién de las
lesiones son: el haber presentado una amputa-
cion previa, la graduacion de las lesiones segun
la escla TASC y la caracterizaciéon de la lesion
segun la escala WIfl

4.- Namero de amputaciones menores

Los datos que se manejan en la literatura ac-
tual hacen referencia a que tras la implementa-
cion de Unidades multidisciplinares para el trata-
miento de la patologia aguda del pie diabético se
pueden conseguir disminuir el nUmero de ampu-
taciones en un 40% y amputaciones mayores en
un 60% [Krisnan et al 2008].

La implantacion de técnicas endovasculares
mas conservadoras y minimamente invasivas
ha hecho que pongamos el foco en el nimero

de las amputaciones menores y sus consecuen-
cias. En un estudio recientemente publicado
[Beaulieu RJ et al 2015] se informa de una tasa de
amputaciones menores del 62% en una pobla-
cién de 717 pacientes y readmisiones en el 14%
de los casos. Los motivos de reingreso fueron:
infeccién, isquemia o falta de curacién. En
nuestro estudio se han llevado a cabo 57 (46%)
amputaciones menores de las que el 45% fue
del primer dedo.
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5.- Numero de amputaciones mayores y Supervivencia de los pacientes

En la mayoria de los estudios consultados se
identifican tanto la amputacion mayor como la
supervivencia de los pacientes como objetivos
principales

En nuestra serie se produjeron 18 (15%) am-
putaciones mayores en el primer afo y consi-
guieron salvar la extremidad el 85% de la pobla-
cion. El tiempo medio hasta la amputacién fue
de 4 meses.

En el estudio de Cull et al el nUmero de am-
putaciones mayores es del 13% y se consiguio la
curacién completa de las lesiones en el 79% de
los casos. Mientras que en el articulo de Zhan,
el nUmero de amputaciones mayores ascendié
al 21% y se salvo la extremidad en el 79% de
los casos.

Los factores de riesgo independientes identi-
ficados en el estudio fueron: la amputacion pre-
via, el tratamiento podoldgico, las lesiones segun
la clasificacion TASC, las caracteristicas de la le-
sién, la isquemia y la infeccidon segun la escala
WIfl y el riesgo de amputacién y beneficio de la
revascularizacién también segun la WIfl.

En el andlisis multivariante, también se reali-
zaron 2 modelos, la escala WIfl no resulto signi-

ficativa como tal y se decidio incluir los compo-
nentes de dicha escala por separado, es decir
las caracteristicas de la lesidn, la isquemia y la
infeccion y en ese caso solo es significativa la
variable que define la lesion ajustada por la cla-
sificacién TASC y la amputacién previa. Por esto
necesitamos la TASC para poder seguir viendo
como evolucionan los modelos matematicos.

A los cinco afos del diagndstico de isquemia
critica solo la mitad de la poblacion sobrevivira
[Armstrong et al 2007].

En nuestro trabajo la supervivencia a 1 afio
fue del 83,9% a 3 afnos: del 66% y a 5 anos: 50%

Las variables incluidas en el modelo estadisti-
co fueron: anos de evolucion de la DM, isquemia
coronaria, dafo renal, riesgo quirdrgico ASA, es-
cala de Kaiser permanente y caracteristicas de la
lesion segun la escala WITl .

En el andlisis multivariante, solo la estratifica-
cién del paciente pluripatoldgico segtiin modelo de
Kaiser permanente ha demostrado en nuestro es-
tudio ser factor de riesgo independiente de muerte.
Los pacientes mas pluripatoldgicos son clasifica-
dos en lo alto de la piramide (color rojo) y presentan
riesgo de morir 8,27 veces mas frente al resto.

6.- Limitaciones del estudio

La principal limitacién ha sido la recogida de
datos. Aunque existia una base informatizada
prospectiva algunas de las caracteristicas espe-
cificas que requeria la aplicacién de la nueva es-
cala WIfl han precisado la revision retrospectiva
de los datos almacenados.

El Seguimiento medio de los pacientes ha

sido de casi tres afios pero la serie a la que hace
referencia el estudio es de un solo hospital y lo
deseable seria que pudiéramos ampliarla no solo
en el tiempo sino también en otros centros.

Al utilizar una escala no validada todavia el
reto ha sido encontrar literatura comparable con
nuestro estudio.

Lineas de trabajo

El principal objetivo de la Unidad multidiscipli-
nar del hospital de Cruces fue desde su creacion
extender el modelo binario de trabajo formado
por un poddlogo y un cirujano vascular para la
atencion del pie diabético agudo y nuestro reto

sigue siendo explicar nuestros resultados y con-
vencer de la necesidad de implantar Unidades
para el tratamiento de este tipo de pacientes con
las que no solo se salvan extremidades sino tam-
bién vidas y se ahorra dinero.



VI.- CONCLUSIONES

Los resultados obtenidos permiten concluir que:

1.La escala WIfl es capaz de predecir el ries-
go de amputacion al afio y el beneficio de la
revascularizacion referido a la conservacién
de la extremidad y a la curacion de la Ulcera.

2. El tratamiento podoldgico al alta tiene una
influencia positiva en el tiempo de curacién
de las Ulceras mientras que su complejidad,
grado creciente de isquemia y amputacion
previa tienen una influencia negativa.

3. El tratamiento podoldgico al alta reduce el
riesgo de amputacion mayor mientras que
la complejidad de las ulceras, grado cre-
ciente de isquemia y amputacién previa lo
aumentan.

4. Los factores que influyen en la supervivencia
de los pacientes son el tiempo de evolucién
de la diabetes, antecedentes de isquemia
coronaria, complejidad de las Ulceras y la
complejidad de un paciente crénico pluripa-
tologico.

Conclusion final:

La escala WIfl es capaz de caracterizar ade-
cuadamente las lesiones isquémicas y neurois-
quémicas en una poblacién de pacientes con
diabetes mellitus e isquemia critica excepto en lo
relacionado a la infeccién.

Recomendamos el uso combinado de la es-
cala WIfl, la clasificacion TASCIlI que valora la
complejidad de las lesiones arteriales y la esca-
la de riesgo del paciente cronico pluripatolégico
adoptada por Osakidetza.
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a) Carta de la Dra. Vela/S° Cirugia Vascular y Angiologia investigadora del estudio
“Registro de Pie Diabético: mejora del manejo y el seguimiento (efectividad,
calidad de vida y eficiencia) de pacientes con pie diabético mediante la
implantacion de una Unidad Multidisciplinar” (cédigo CEIC E10/82) en la que
adjunta el Informe de situacion del Registro e informa de su interés en que la
informacion correspondiente al afio 2011 va a servir de base del estudio titulado
“Isquemia critica en pacientes diabéticos: ses vélida la nueva clasificacion WIFI?”.
Una vez revisada la documentacion, este CEIC decide dar su APROBACION ETICA
al citado estudio.

Sin més temas por tratar, se da por finalizada la reuni6n a-las 17 horas 30 minutos del dia sefialado al

principio.
Osakidetza
@

GURUTZETAKO UNIBERTSITATE OSPITALEA
HOSPITAL UNIVERSITARIO CRUCES

IKERKUNTZA KLINIKORAKO BATZORDE ETIKOA
COMITE ETICO BE INVESTIGACION CLINICA
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{. Management of Patients with Acute Diabetic Foot
through the Implementation of a Multidisciplinary

GOBIERNO VASCO

Osakidetza Diabetic Foot Unit in a Tertiary Hospital g
‘GURUTZETAKO UNIBERTSITATE OSPITALEA e
HOSPITAL UNIVERSITARIO CRUCES
Vela Oriis MP; Arana Arri E; Bereciartua Bastarrica E; Iglesias Soria T; Basterretxea Ozamiz A; Cortén Corral L; Cortazar Galarza A; ),
P3 0 8 Larrazabal Arbaiza A; Vilar Achabal B; Dublang Arriaga F; Gonzalez Alafia I; Osma Chacharro S; Ortiz Garcia-Diego N. H
ON BEHALF OF THE MULTIDISCIPLINARY DIABETIC FOOT UNIT - HOSPITAL UNIVERSITARIO CRUCES / BARAKALDO - BASQUE COUNTRY (SPAIN) e

PURPOSE

N

More than 75% of major amputations in diabetic patients could be prevented

by improving, not only the Screening, but earlier referral to a Vascular Unit » Vascular Status (ABI)

integrated in a Multidisciplinary Team (1,2).

Our aim was to evaluate the impact after a Multidisciplinary Diabetic Foot Unit @ .

(MDFU) was implemented in a tertiary hospital and its two health areas of Wonndoie:
ference (507.000 inhabitants). : vl

i Describe the Ulcer § Wound depth:

The four major reasons by which diabetic patients are attended at the Not extending to SQ

Emergency Department (ED) are: critical limb ischaemia, foot infection, @ Extending to SQ

neuropathic chronic ulcer and acute Charcot’s foot (3) Extending to bone / joint

h il . infecti Location:
The parameters assessed were: patients satisfaction, number of admissions Isthere infections e otc;cfai;?c B
from the ED, reduction in major amputations and mean hospital stay. IDSA classification

The MDFU was introduced at our institution on February 2011.

The team was working in three levels of care: primary prevention,
acute patients treatment, and outpatient postoperative management.
Day-to-day care was carried out by a podiatrist and a vascular surgeon,
the basic “toe & flow” approach. An algorithm for urgent referral was
introduced in our Unit regarding the ulcer, the leg and the patient (4).

To evaluate the impact, data were retrospectively collected from electronic
medical records. Patients were followed up from February 2011 to June 2012. |
Data were analysed differentiating two periods: February to September 2011

(Period 1) and October 2011 to June 2012 (Period 2). v

The MDFU was included as a contract agreement for the diabetic process program Rehabilitation

between our institution and The Basque Country Health Department (Osakidetza).
During the study period 239 patients were treated in the MDFU, The rate of major amputations decreased from 7.3% to 5.6%
197 of them were referred from the ED. Admissions from the ED comparing the two periods. The mean EuroQol-5D went from
were reduced from 54% to 47.8%. The main cause of admissions 4.7 to 5.7 points on a scale of 0-10. At the end of the study
were critical limb ischaemia (78.8% of the total number). 75.5% of patients healed their ulcers.

% Admissions from the ED % Major amputations EuroQol 5D

56

CONCLUSIONS

By introducing a MDFU, management and referral patterns of patients with acute diabetic foot improved dramatically.
MDFU requires a transversal participation of different hospital departments and the incorporation of protocols to ensure effective
early referral from primary care. Initial results obtained indicate that the MDFU is effective in two-thirds of these patients.
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IV. ERANSKINA / ANEXO IV

MODALITATEA / MODALIDAD

IREKIA / ABIERTA X [ TTXIA / CERRADA =
O IKERKETA BIOMEDIKOA / INVESTIGACION BIOMEDICA
0 OSASUN ZERBITZU ETA TEKNOLOGIEN EBALUAZIOAREN IKERKETA / INVESTIGACION EN
EVALUACION DE TECNOLOGIAS Y SERVICIOS SANITARIOS
X IKERKETA EKINTZA / INVESTIGACION EN ACCION

IKERTZAILE NAGUSIA / INVESTIGADOR/A PRINICPAL

MODALITATEA / MODALIDAD

T Z B o
e
ESKATZAILEA / SOLICITANTE
G | osNapeTA
gg:tf:tr:a‘l'i;':d';rze“""a HOSPITAL DE CRUCES
g;i::}ls:f\:b' ANGIOLOGIA Y CIRUGEA CARDIOVASCULAR
E;:gct;gﬁaé':?aﬁlt?égga Plaza de cruces s/n
'[';2'1?33(1 Barakaldo g&mg'“ Bizkaia oK 48903
=, 946006339 & @ pilarvelaorus@telefonica.net

IKERKETA PROIEKTUA / PROYECTO DE INVESTIGACION

MEJORA DEL MANEJO Y EL SEGUIMIENTO (EFECTIVIDAD, CALIDAD DE VIDA Y EFICIENCIA) DE PACIENTES
CON PIE DIABI:TICO MEDIANTE LA IMPLANTACION DE UNA UNIDAD MULTIDISCIPLINAR DE PIE
DIABETICO. ANALISIS PROSPECTIVO

Titulua
Titulo

Tkertzaila kop. guztira 17 Zentro laguntzaile kop. Guztira 3 Iraupena: urte
N° total de investigadores N© total de centros colaboradores Duracion: 3 afios

AURREKONTUA, GUZTIRA
PRESUPUESTO TOTAL 47 e
AURREKONTUA BANAKATUA
PRESUPUESTO DESGLOSADO ‘
1. urtea 2. urtea 3. urtea GUZTIRA
12 anualidad 22 anualidad 32 anualidad TOTAL
Bekaduna '
Becario/a 0€ o€ : 0% 0€
Ondasun eta zerbitzuak.
Ikertzailearen ordeztea
Bienes y servicios. Sustitucién 22.892¢ TE107e 9:300% AGissie
personal investigador
Bidaiak eta dietak
Viajes y dietas 500€ 250€ 250€ 500€
GUZTIRA
TOTAL 23.392€ 14.442¢€ 9.550€ 47.384€
Sin.: Ikertzaile nagusia Sin.: Zentro eskatzailaren legezko ordezkaria
Fdo.: El/la Investigador/a principal Fdo.: El/la Representante legal del centro solicitante

EZAGUTZAREN GESTIOKO ETA EBALUAZIOKO ZUZENDARI JAUNA
ILMO. SR. DIRECTOR DE GESTION DEL CONOCIMIENTO Y EVALUACION
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