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RESUMEN
Las ulceras del pie diabético constituyen una de las complicaciones més severas de la
diabetes mellitus, ya que se relacionan con un elevado riesgo de infeccion, amputacion y
deterioro funcional. Frente a esta problematica, la Terapia de Presién Negativa (TPN) se ha
consolidado como una alternativa terapéutica innovadora, cuyo mecanismo de accion
estimula la regeneracion tisular mediante la aplicacion controlada de presion subatmosférica
sobre el lecho de la herida.
El presente estudio tiene como objetivo analizar la efectividad de la TPN en el tratamiento
de heridas ocasionadas por el pie diabético.
Se trata de una investigacion de tipo documental, retrospectiva y descriptiva, fundamentada
en la revision de literatura cientifica disponible en bases de datos en linea. La revision
sistematica se desarrollo en Medline (a través de PubMed), Scopus y PEDro, enfocandose
en ensayos clinicos controlados y aleatorizados, y aplicando criterios de inclusion, exclusion
y evaluacién metodoldgica segun la escala Physiotherapy Evidence Database (PEDro).
Los resultados obtenidos a travées de la basqueda de articulos publicados entre 2015 y 2025
evidencian que la TPN es una alternativa eficaz y segura para el manejo de las Ulceras del
pie diabético. La informacion recopilada demuestra que este método acelera el proceso de
cicatrizacion, reduce el tamafio y la profundidad de las lesiones, mejora la perfusion tisular
y disminuye el riesgo de infecciones y amputaciones. Asimismo, su efectividad se
incrementa cuando se combina con otros tratamientos complementarios, como el plasma rico

en plaquetas o los apdsitos antimicrobianos.

Palabras clave: Diabetes mellitus; terapia de presion negativa; Ulceras del pie diabético;

cicatrizacion.



ABSTRACT

Diabetic foot ulcers are one of the most severe complications of diabetes mellitus. They
are associated with a high risk of infection, amputation, and functional impairment. In
response, Negative Pressure Therapy (NPT) has established itself as an innovative
therapeutic alternative. Its mechanism of action stimulates tissue regeneration by
applying controlled subatmospheric pressure to the wound bed. This study aims to
analyze the effectiveness of NPT in treating wounds caused by diabetic foot. This is a
documentary, retrospective, and descriptive study based on a review of scientific literature
available in online databases. The systematic review was conducted in Medline (through
PubMed), Scopus, and PEDro. It focused on randomized controlled clinical trials and
applied inclusion, exclusion, and methodological evaluation criteria according to the
Physiotherapy Evidence Database (PEDro) scale. The results of a search of articles
published between 2015 and 2025 indicate that NPWT is an effective and safe alternative
for managing diabetic foot ulcers. The information gathered demonstrates that this
method accelerates healing, reduces lesion size and depth, improves tissue perfusion, and
decreases the risk of infections and amputations. Its effectiveness increases when
combined with other complementary treatments. These include platelet-rich plasma or

antimicrobial dressings.

Keywords: diabetes mellitus; negative pressure therapy; diabetic foot ulcers;

healing.
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Mgs. Kerly Cabezas
ENGLISH PROFESSOR
1.D. 0604042382



CAPITULOI.
1. INTRODUCCION.

La diabetes mellitus es una enfermedad que pertenece a un grupo de alteraciones metabolicas
caracterizadas por una hiperglucemia cronica, que surge debido a un defecto en la secrecion
de insulina, en su accién o en ambos. Ademas, también se presentan alteraciones en el
metabolismo de las grasas y proteinas. La hiperglucemia prolongada esté asociada con dafio,
disfuncion y fallos en varios érganos y sistemas, afectando principalmente a los rifiones,
0jos, nervios, corazon, que afecta a millones de personas en todo el mundo, con una de las
complicaciones mas graves de esta patologia es el pie diabético (1).

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) define el pie diabético como la infeccion,
ulceracion y destruccion de los tejidos profundos de las extremidades inferiores del pie,
asociados con alteraciones neuroldgicas y diversos grados de enfermedad vascular
periférica. Actualmente, esta condicion se considera un sindrome clinico y una complicacion
cronica grave de la diabetes mellitus (DM), de etiologia multifactorial. Entre los factores que
contribuyen a su desarrollo se encuentran la neuropatia sensitivo motora, la angiopatia, el
edema y la afectacion del sistema inmunolégico, los cuales propician la aparicion de
infecciones, ulceraciones y gangrenas (2).

La terapia de presion negativa (TPN), se incluye entre los tratamientos avanzados para el
cierre de las heridas y disminuir las complicaciones en el pie diabético. Su propdsito
principal es acelerar el proceso de cicatrizacion utilizando diferentes mecanismos de accion.
La TPN acelera la angiogenesis, la misma que es la formacion de nuevos vasos sanguineos
gracias al efecto de microtension, lo que mejora el aporte sanguineo a la herida. Maneja de
manera efectiva el exudado, regulando los liquidos que se acumulan, lo cual establece un
ambiente ideal para la cicatrizacion. También reduce la colonizacion bacteriana, reduciendo
el riesgo de infecciones. Finalmente, , la TPN ejerce un efecto de macro tension, acercando
los bordes de la herida para permitir su cierre de manera mas efectiva(3).

Las Ulceras del pie diabético son una de las heridas cronicas mas frecuentes y una
complicacién grave de la diabetes mellitus, originadas por neuropatia y/o angiopatia. Si no
se tratan correctamente, pueden infectarse o volverse isquémicas, provocando necrosis y, en
muchos casos, la necesidad de amputacion. A nivel mundial, alrededor del 15% de las
personas con diabetes desarrollan este tipo de Ulceras, y entre el 7% y el 20% de ellas
requieren amputacion, siendo esta la principal causa de amputaciones no traumaticas en las
extremidades inferiores (1-2).

La incidencia de estas Ulceras oscila entre el 1,3% y el 4,8%, mientras que la prevalencia
varia entre el 4% y el 10%. Ademas, es notable que la tasa de reulceracién a los cinco afios
sea de aproximadamente un 70%, y que la probabilidad de perder la extremidad contralateral
en los tres afos posteriores a una amputacion sea del 50%. Este tipo de heridas cronicas
afecta con mayor frecuencia a personas diabéticas de entre 45 y 65 afios, lo que genera un
gran gasto sanitario tanto en términos de recursos humanos como de material (4).En Ecuador
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el 60% de los pacientes con amputacion por pie diabético tienen mas de 65 afios, siendo mas
comun el género masculino, con un 71% del total de casos. El pie diabético mas frecuente
fue el tipo isquémico, y el 70% de los pacientes presentd hemoglobinas glucosiladas
superiores al 7%. Mas del 50% de los casos ya habian sido sometidos a amputaciones (5).

En la actualidad, no se han identificado publicaciones cientificas en bases de datos
internacionales como PubMed que confirman el uso documentado y sistematico de la terapia
de presidn negativa en el tratamiento de heridas por pie diabético en Ecuador. No obstante,
la terapia de presion negativa ha demostrado importantes beneficios en otros paises, como
la aceleracion del proceso de cicatrizacion, la reduccion del edema local, la estimulacion del
tejido de granulacién y la disminucion del riesgo de infecciones (3).

Uno de los problemas mas comunes en la poblacion que tiene diabetes mellitus de hoy en
dia son las heridas crénicas. Estas heridas son lesiones en la piel y los tejidos subyacentes
gue no cicatrizan a la velocidad esperada con el tratamiento convencional, o que recurren
una vez cicatrizadas (1).

Dentro de los primeros hallazgos preliminares indican que este tratamiento es de gran
utilidad ya que redujo significativamente el tiempo de cierre de las heridas y acelero la
curacion de las ulceras. Ademds, mostraron mejoras prometedoras en las tasas de
cicatrizacidn, sin un incremento notable en las complicaciones, siendo asi una de las terapias
mas utilizadas como tratamiento para prevenir amputaciones debido al pie diabético (3).
Por lo que se investiga los beneficios de la terapia de presion negativa para las heridas
provocadas por el pie diabético, mediante la recoleccion y analisis de articulos cientificos.
El disefio de la investigacion se basa en un enfoque documental de tipo bibliogréfico, que se
centra en la recopilacion, lectura, andlisis e interpretacion de informacion proveniente de
estudios relacionados con la Terapia de presion negativa para las heridas provocadas por el
pie diabético (3).
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CAPITULO ILI.
2. MARCO TEORICO.

2.1 Pie

El pie es el eslabon mas distal de la extremidad inferior y desempefia un papel crucial en la
conexion del cuerpo humano con el entorno. Acta como la base de sustentacion del aparato
locomotor, permitiendo la bipedestacion y proporcionando estabilidad durante las
actividades cotidianas, como caminar, correr o saltar. Esta estructura compleja no solo
sostiene el peso del cuerpo, sino que también facilita el desplazamiento y la adaptacion a
diversas superficies y condiciones del terreno. El pie estd dividido en tres partes
fundamentales el retropié, que incluye el calcaneo y el astrdgalo, el medio pie, formado por
los huesos del navicular, cuneiformes y cuboides y el antepié, que comprende los
metatarsianos y las falanges. Las articulaciones, ligamentos y tendones que unen estos
huesos proporcionan tanto movilidad como estabilidad (8).

2.1.1 Anatomia del Pie

El pie es una estructura anatdmica conformada por 26 huesos distribuidos en tres regiones
principales, como es el tarso (7 huesos), el metatarso (5 huesos) y las falanges (14 huesos).
Esta estructura Gsea se divide en tres secciones el retropié, el mediopié y el antepié (8).

El retropié se encuentra ubicado en la parte posterior del pie, esta dividido por el astragalo y
el calcaneo, formando asi la articulacion subastragalina. Esta articulacion en la biomecénica
del pie cumple los movimientos como inversion y eversion. En la region del mediopié, estan
presentes los huesos como el escafoides, el cuboides y los tres huesos cuneiformes (medial,
intermedio y lateral). Estos huesos estan conectados mediante la articulacion de Chopart,
cumpliendo una funcién de puente estructural entre el retropié y el antepié, ayudando a la
creacion del arco plantar. La estabilidad de esta parte anatdmica se refuerza por estructuras
como el ligamento calcaneonavicular y el tendédn del tibial posterior, claves para la funcion
dindmica del pie. El antepié es la region anatomica anterior del pie e incluye los
metatarsianos, las falanges y los huesos sesamoideos. La articulacion de Lisfranc une al
mediopié con el antepié (8).

2.1.2 Musculatura

La musculatura del pie estd conformada por un total de 29 musculos, distribuidos en 10
extrinsecos y 19 intrinsecos, que cumplen funciones esenciales en el movimiento, la
estabilidad y el mantenimiento del arco plantar. Los musculos extrinsecos principalmente en
la pierna, y acttan sobre el mismo facilitando movimientos amplios como la dorsiflexion,
flexion plantar, inversion y eversion. Entre ellos se encuentran el tibial anterior, extensor
largo de los dedos, extensor largo del dedo gordo, peroneo largo y corto, tibial posterior,
flexor largo de los dedos, flexor largo del dedo gordo, el musculo séleo (8).
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Por su parte, los masculos intrinsecos, situados completamente dentro del pie, permiten el
control motor fino y colaboran estrechamente en la estabilidad del arco. Estos se organizan
segun los dedos que movilizan. En el primer dedo (hallux) se encuentran el abductor, el
flexor corto y el aductor del dedo gordo. En los tres dedos centrales actdan los lumbricales,
el cuadrado plantar, el flexor corto de los dedos y los inter6seos dorsales y plantares.
Finalmente, en el quinto dedo se ubican el abductor, el flexor y el oponente del mefiique.
Todos estos musculos desempefian un papel fundamental durante la marcha, ya que permiten
adaptar el pie a diferentes superficies, mantener el equilibrio y absorber el impacto del

cuerpo (8).

Tabla 1. Mdsculos del pie

Musculo
Tibial anterior

Extensor largo de
los dedos

Extensor largo del
dedo gordo

Peroneo largo

Peroneo corto
Séleo

Abductor del
dedo gordo
Flexor corto del
dedo gordo
Aductor del dedo
gordo

Flexor corto de
los dedos
Cuadrado plantar

Lumbricales

Origen
Cara lateral de la

tibia

Condilo lateral de
la tibia y fibula

Superficie medial
de la fibula

Cabeza y cuerpo de
la fibula

Fibula distal

Tibiay fibula
posteriores
Tuberosidad del
calcaneo

Cuboides y
cuneiforme lateral
Base de
metatarsianos 2-4 y
ligamentos
metatarsofalangicos
Tuberosidad del
calcaneo

Calcaneo plantar

Tendones del flexor
largo de los dedos

Insercion

Primer metatarsiano y
cuneiforme medial
Falanges distales del 2.°
al 5.° dedo

Falange distal del 1.°
dedo

Base del 1.°
metatarsiano y
cuneiforme medial
Base del 5.°
metatarsiano
Calcaneo via tenddn de
Aquiles

Falange proximal del
dedo gordo

Falange proximal del
dedo gordo

Falange proximal del
dedo gordo

Falanges medias del 2.°
al 5.° dedo

Tendon del flexor largo
de los dedos

Tendones del extensor
largo de los dedos

Funcion
Dorsiflexion e
inversion del pie
Extensidn de los
dedos y
dorsiflexién
Extiende el dedo
gordoy
dorsiflexion
Eversion y flexion
plantar

Eversion del pie
Flexion plantar

Abduce el dedo
gordo

Flexiona el dedo
gordo

Aduce el dedo
gordo

Flexion de los
dedos

Flexion de los
dedos

Flexion MTF y
extension IF
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Interéseos Metatarsianos Falanges proximales Abduccion de los

dorsales adyacentes dedos

Interéseos Lados mediales de  Falanges proximales Aduccién de los

plantares los metatarsianos 3- dedos

5

Abductor del Calcéneo Base del 5.° Abduce el mefiique

mefiique metatarsiano

Flexor corto del Base del 5.° Falange proximal del Flexiona el

mefiique metatarsiano mefiique mefiique
*Tomado de: Ficke J, Byerly DW. Anatomia extremidad inferior: pie. StatPearls Treasure Island (FL):
StatPearls Publishing; [Internet]. 2023. Disponible en:

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK546698/?utm_source.

2.1.3 Inervacion del pie

La inervacion del pie y del tobillo esta a cargo de ramas de los nervios ciatico, tibial, peroneo
comun, safeno y sural, asi como de ramas calcaneas. Estos nervios cumplen funciones tanto
sensitivas como motoras, permitiendo el control neuromuscular y la percepcion sensorial en
diferentes regiones del pie (8).

El nervio safeno, rama del nervio femoral, proporciona sensibilidad a la parte medial del
tobillo y el pie hasta el primer metatarsiano. Por su parte, los nervios peroneo superficial y
profundo, ramas del nervio peréneo comun, se encargan de la inervacion del dorso del pie:
el superficial inerva la piel de la mayor parte del dorso, mientras que el profundo inerva el
musculo extensor corto de los dedos y la piel entre el primer y segundo dedo.

Desde el nervio tibial se originan los nervios plantares medial y lateral, que se dividen a
nivel del tanel del tarso. El nervio plantar medial inerva masculos como el abductor y flexor
corto del dedo gordo, el flexor corto de los dedos y el primer lumbrical, ademas de la piel
plantar de los tres primeros dedos y parte del cuarto. El nervio plantar lateral, por otro lado,
se encarga de la inervacion motora de muasculos como el abductor del mefiique, el cuadrado
plantar, el aductor del dedo gordo, tres lumbricales laterales y los interoseos, asi como de la
sensibilidad del lado plantar del cuarto y quinto dedos y la region lateral del pie. El nervio
sural, que proviene de ramas del tibial y del peroneo comun, proporciona sensibilidad a la
region lateral del retropié y medio pie. Finalmente, las ramas calcaneas de los nervios tibial
y sural inervan la piel del talon (8).

Tabla 2. Inervacion del pie

Nervio Origen Funcion sensitiva Funcion motora
Safeno Nervio femoral Cara medial del tobillo No tiene funcion
y pie motora en el pie
Peroneo Nervio  peroneo Dorso del pie (excepto No tiene funcion
superficial comdn entre 1.°y 2.° dedo) motora en el pie
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Peroneo profundo  Nervio  peroneo Espacio entre 1.°y 2.° M. extensor corto de
comudn dedo los dedos
Plantar medial Nervio tibial Planta del 1.° al 3.° Flexor corto de los
dedo y mitad medial dedos, abductor del
del 4.° 1.0 dedo, 1.°
lumbrical
Plantar lateral Nervio tibial Planta del 5.° y mitad Flexor corto del 5.°
lateral del 4.° dedo dedo, interdseos,
aductor del 1.° dedo
Sural Tibial y peroneo Cara lateral del No tiene funcién
comdn retropié motora
Ramas calcaneas  Tibial y sural Piel del talon No tiene funcion
motora

*Tomado de: Ficke J, Byerly DW. Anatomia extremidad inferior; pie. StatPearls Treasure Island (FL):
StatPearls Publishing; [Internet]. 2023. Disponible en:
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK546698/?utm_source.

2.2 Diabetes mellitus

La diabetes mellitus (DM) comprende un grupo de trastornos metabdlicos frecuentes que
comparten el fenotipo de la hiperglucemia. Existen varios tipos diferentes de DM resultado
de una interaccion compleja entre genética y factores ambientales. De acuerdo con la causa
de la DM, los factores que contribuyen a la hiperglucemia pueden ser deficiencia de la
secrecion de insulina, disminucién de la utilizacion de glucosa o aumento de la produccion
de esta. El trastorno de la regulacion metabdlica que acompafia a la DM provoca alteraciones
fisiopatoldgicas secundarias en muchos sistemas organicos, y supone una pesada carga para
el individuo que padece la enfermedad y para el sistema sanitario. La DM es la primera causa
de nefropatia en etapa terminal ,de amputaciones de extremidades inferiores y de ceguera en
adultos. Las personas con diabetes tienen mayor riesgo de desarrollar enfermedades
cardiovasculares, que son la primera causa de morbilidad y mortalidad en esta poblacién (9).

2.2.1 Clasificacion de la Diabetes Mellitus

La DM se clasifica con base en el proceso patdgeno que culmina en hiperglucemia, las dos
categorias amplias de la DM se designan tipo 1 y tipo 2. La DM tipo 1 se desarrolla como
consecuencia de una respuesta autoinmunitaria contra las c€lulas B productoras de insulina,
lo que ocasiona una deficiencia de insulina. La DM tipo 2 es un grupo heterogéneo de
trastornos que se caracterizan por grados variables de resistencia a la insulina, menor
secrecion de dicha hormona y una mayor produccion de glucosa hepatica. Diversos defectos
en la accion, secrecion o ambas funciones de la insulina causan el fenotipo comun de
hiperglucemia .Las diabetes tipos 1 y 2 son precedidas por un periodo de deterioro
progresivo de homeostasis de la glucosa, seguido del desarrollo de hiperglucemia. En
términos de diabetes tipo 2, esta fase se conoce como prediabetes y se clasifica de manera
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mas especifica como una alteracion de las concentraciones de glucosa en ayuno o como
intolerancia a la glucosa (9).

2.2.2 Fisiopatologia de la diabetes mellitus tipo |

La diabetes mellitus tipo 1, también conocida como insulinodependiente, suele manifestarse
desde etapas tempranas de la vida y se clasifica como una enfermedad inflamatoria cronica.
Esta condicion se origina por la destruccion selectiva de las células B localizadas en los
islotes de Langerhans del pancreas, cuya funcion principal es liberar insulina cuando los
niveles de glucosa en sangre aumentan (10).

Diversos factores pueden desencadenar este dafio celular, entre ellos agentes virales,
quimicos, mecanismos autoinmunes 0 una predisposicién genética. En la fase previa al
desarrollo clinico de la diabetes tipo 1, alrededor del 80% de los individuos presentan
anticuerpos dirigidos contra componentes de las células B pancredticas, tales como la
descarboxilasa del acido glutamico (GAD65 y GAD67), la proteina de choque térmico Hsp-
65 y la propia insulina (10).

No obstante, el mayor riesgo genético se asocia a variantes del sistema HLA clase Il ubicadas
en el cromosoma 6, las cuales representan aproximadamente el 50% del riesgo total.
Ademaés, se han identificado ciertos polimorfismos genéticos en los sitios de union del
péptido que contribuyen a esta susceptibilidad. La deteccion de estos autoanticuerpos en
individuos sin sintomas permite estimar el riesgo futuro de desarrollar la enfermedad, por
ejemplo, la presencia aislada de anticuerpos contra insulina implica un riesgo bajo, mientras
gue su combinacion con autoanticuerpos contra GAD o las células de los islotes aumenta
significativamente la probabilidad de aparicién de la diabetes tipo 1(10).

2.2.3 Fisiopatologia de la diabetes mellitus tipo 11

La obesidad morbida esta estrechamente relacionada con el surgimiento de diversas
enfermedades cronicas, como la diabetes. Esta condicion resulta del consumo prolongado de
alimentos con alta densidad caldrica, el cual, al no ser compensado con un gasto energético
adecuado ya sea por un metabolismo lento o por falta de actividad fisica, se traduce en
acumulacién de grasa corporal. Ante este escenario, el pancreas se ve obligado a trabajar en
exceso debido a los niveles persistentemente elevados de glucosa en sangre, lo que conduce
a una mayor liberacion de insulina con el objetivo de mantener la glucemia dentro de
parametros normales (10).

Desde el punto de vista fisiopatologico, las personas con diabetes tipo 2 suelen presentar
hiperglucemia y resistencia a la accion de la insulina en tejidos periféricos. La mayoria (80-
90%) conserva células B pancreaticas funcionales, capaces de adaptarse a mayores
requerimientos de insulina como ocurre en casos de obesidad, gestacion o exposicion
prolongada al cortisol mediante el aumento de su capacidad secretora y expansion de su
masa. No obstante, en un 10-20% de los individuos esta adaptacion no ocurre de forma
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eficaz, lo que provoca fatiga celular y una disminucion tanto en la produccion como en el
almacenamiento de insulina (10).

Esta forma de diabetes se caracteriza por una respuesta inadecuada del organismo frente a la
creciente necesidad de insulina, sumada a una pérdida progresiva de las células 3 debido a
los efectos toxicos de la glucosa elevada (glucotoxicidad). Ademas, los receptores de
insulina muestran defectos funcionales. En condiciones normales, la unién de la insulina a
su receptor en las celulas musculares activa complejas rutas de sefializacion que permiten el
desplazamiento del transportador GLUT4, desde vesiculas intracelulares hasta la membrana
plasmaética, facilitando asi el ingreso de glucosa al interior celular. Este proceso se
interrumpe cuando el receptor es fosforilado en residuos especificos de serina o treonina, lo
que ocasiona su desensibilizacion e internalizacion, limitando la respuesta a la insulina(10).

Una de las complicaciones cronicas mas graves de la diabetes mellitus tipo 1 y 1l es el pie
diabético, el cual se caracteriza por la aparicion de Ulceras crénicas en los tejidos profundos
de las extremidades inferiores, asociadas con neuropatia diabética y enfermedad vascular
periférica. Estas heridas, muchas veces de evolucion silenciosa y progresiva, representan un
importante problema sanitario a nivel mundial .Se estima que entre el 15% y el 25% de los
pacientes con diabetes desarrollaran pie diabético durante el curso de la enfermedad, siendo
las Ulceras cronicas la puerta de entrada para infecciones severas que frecuentemente
terminan en amputaciones. De hecho, hasta el 84% de las amputaciones estan precedidas por
una ulcera mal tratada o no atendida a tiempo (11).

Segun datos del IMSS, el 70% de estas amputaciones estan relacionadas con una atencién
médica tardia de lesiones en los pies. Estos datos reflejan la gravedad del problema las
ulceras en el pie diabético no solo son frecuentes, sino que se han convertido en una de las
principales causas de hospitalizacién en personas con diabetes (11).

2.3 Pie Diabético

Las directrices practicas formuladas por el Grupo de Trabajo Internacional sobre el pie
Diabético (IWGDF) definen la UPD como un conjunto de sintomas secundarios a la diabetes
actual o previa, incluyendo agrietamiento de la piel, ulceracion, infeccidn o destruccion del
tejido del pie, lo que refleja en parte la naturaleza difusa e imprecisa de este concepto. La
UPD es un problema clinico complicado y multifactorial que afecta a muchos pacientes con
diabetes, que experimentan ulceracion e infeccion, invariablemente con neuropatia y/o
enfermedad arterial periférica (EAP), que alteran la epidermis y la dermis del pie, rompen la
envoltura cutanea, exponen estructuras esteriles y finalmente forman lesiones de espesor
total (12).

2.3.1 Fisiopatologia

Una combinacion de neuropatia, lesiones con infeccion secundarias y enfermedad oclusiva
arterial explica la fisiopatologia de la Ulcera en el pie diabético. La neuropatia periférica
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provoca atrofia muscular intrinseca, lo que resulta en alteraciones anatdmicas funcionales
que originan dedos en martillo y aumentan las zonas de presion en la superficie plantar del
pie de los metatarsianos. Los lesiones repetidas al caminar, sumadas a una reduccion de la
sensibilidad y la propiocepcion, predisponen a lesiones cutaneas al producir atrofia lo que
conlleva a la apuracion de ulceras e infeccion debido a la proteccion insuficiente de la piel
por el calzado inadecuado (2).

La falta de atencién al cuidado de la piel, asi como la falta de uso de cremas humectantes o
el reconocimiento rapido de un traumatismo dérmico (enrojecimiento, formacion de
ampollas, etc.), pueden provocar ulceracién y el desarrollo de una infeccién invasiva de los
tejidos blandos. Si no se trata con prontitud, la ruptura del tejido continuard, especialmente
si el individuo continGa caminando. Finalmente, los procesos destructivos del traumatismo
y la infeccion penetran en la fascia profunda, lo que permite que la infeccion se extienda a
los musculos de la parte media del pie, las articulaciones y las vainas de los tendones (2).

2.3.2 Neuropatia

La neuropatia producida por la diabetes mellitus es una polineuropatia simétrica en la que
las funciones motoras, sensoriales y autonémicas se ven afectadas en diversos grados. En
algunos pacientes, las fibras motoras de mielina periférica se ven afectadas en un patrén
dependiente de la longitud, con los nervios més largos afectados primero, lo que da como
resultado una distribucién media de la pérdida sensitiva/motora. La pérdida del reflejo de
Aquiles es el signo méas temprano de estos cambios. Con la atrofia de los musculos
lumbricales e interdseos, la anatomia del arco del pie cambia, con un aumento relativo en las
fuerzas de los tendones extensores, que producen una deformidad en “garra” de los dedos.
Un cambio en la funcion extrinseca del musculo/tenddn contribuye a la depresion de las
cabezas de los metatarsianos, a la contractura del dedo en martillo de los dedos y a la
deformidad del tobillo equino (2).

Ademas de la disfuncion de las fibras motoras, la pérdida sensorial que afecta a las fibras de
mielina de tipo A provoca una pérdida de la propiocepcion, la sensacion de presion, la
percepcion vibratoria y la alteracion de la marcha. La destruccién de las fibras sensoriales
de tipo C conduce a una incapacidad para apreciar los estimulos dolorosos. Como resultado
de estas sensaciones alteradas, el paciente diabético puede experimentar traumatismos
repetitivos en el pie, incluida la formacion de ampollas o incluso la fractura del hueso
metatarsiano sin apreciar laincomodidad del pie. La neuroartropatia o pie de Charcot implica
una destruccion extensa de la parte media del pie con colapso del arco y pérdida de la
estabilidad del pie (2).

La disfuncién del sistema autbnomo, con alteracién de la termorregulacion microvascular y
anhidrosis, se suma a las alteraciones motoras y sensoriales. La piel se vuelve seca y
propensa a agrietarse, lo que disminuye su eficacia como barrera contra la invasion de
microorganismos, y se vuelve susceptible a infecciones dérmicas, es decir, a celulitis (2).
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2.3.3 Insuficiencia arterial

La hiperglucemia y los cambios asociados en el metabolismo de la glucosa producen dafio
endotelial, hiperlipidemia, aumento de la viscosidad y de la actividad de las plaquetas, y con
el tiempo, el desarrollo de aterosclerosis. La disfuncién endotelial con alteracion de la
vasodilatacion dependiente de Oxido nitrico favorece la permeabilidad endotelial a las
particulas LDL. La resistencia a la insulina activa la sefializacion inducida por la proteina
cinasa C y aumenta la produccion de especies reactivas de oxigeno, lo que favorece la
produccion de LDL oxidada. La hiperglucemia favorece la expresion de genes que codifican
un gran numero de mediadores que participan en la aterogénesis y, entre ellos, proteinas
quimiotécticas de monocitos, lo que favorece la reaccion inflamatoria subendotelial y la
fagocitosis de las LDL(2).

La diabetes también estimula la aterogénesis inducida por LDL por la disfuncion de las
células musculares lisas, que favorece su migracion y participacion en la progresion de las
placas de ateroma en parte mediado por la activacién del factor nuclear Kb. La distribucion
de la enfermedad aterosclerotica de las extremidades inferiores en los diabéticos difiere de
la de los no diabéticos y afecta preferentemente a las arterias infrageniculadas de las piernas
(arterias tibiales anterior y posterior), con una afectacion menos comun del segmento arterial
femoropopliteo (femoral superficial y popliteo) y, a menudo, sin afectacion del segmento
aortoiliaco (2).

El desarrollo de enfermedad oclusiva difusa de las arterias tibiales u oclusion arterial mas
proximal pueden resultar en una perfusion del pie por debajo de un nivel adecuado para
mantener la integridad de la piel y puede desarrollarse una tlcera isquémica o gangrena(2).

Tabla 3. Sistema de clasificacion SINBAD para la clasificacion y el estadiaje de tlceras del
pie diabético

Categoria Definicion : SINBAD. Puntuacion
Antepié a
Lugar Mediopié y retropig 1
: Pulsos padios intactos a

Isquemia ; s . St e : T
Evidencia clinica de disminucidn de flujo en pulsos pedios 1
et Sensacian protectora intacta a
patia Sensacién protectora Perdida 1
Infeccién bacteriana Ninguna g
Presente 1
Ulcera < 1 cm? 0
& :

Area Ulcera = 1 cm? 1
Profundidad ) Ulcera:que afec@ ala piel v al tgjido sub_cutaneo _ 0
Ulcera que afecta al musculo, al tenddn o a mas profundidad 1
Puntuacion total posible 6

*Tomado de: Arias Rodriguez FD, Jiménez Valdiviezo MA, Rios Criollo K del C, Murillo Araujo GP,
Toapanta Allauca DS, Rubio Laverde KA, et al. Update in diagnosis and treatment: bibliographic review.
Angiologia [Internet]. 2023 [cited 2025 Apr 29];75(4):242-58.Available from:
https://scielo.isciii.es/scielo.php?pid=S0003-31702023000400006 &script=sci_arttext&utm_source
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2.4 Terapia de presion negativa

La Terapia de Presion Negativa (TPN) es una técnica avanzada que favorece la cicatrizacion
de heridas mediante la aplicacion de presion subatmosférica controlada, lo que reduce el
exudado inflamatorio y estimula la formacion de tejido de granulacion. Es util tanto para
heridas agudas como cronicas, incluyendo fasciotomias, Ulceras del pie diabético, heridas
infectadas e incisiones quirdrgicas cerradas (13).

La version actual de la TPN fue creada por Argenta y Morykwas, quienes validaron su
eficacia mediante un método que emplea apositos de espuma permeable y succion eléctrica,
generando una presion de hasta -125 mmHg. Este procedimiento que se conoce como “cierre
asistido por vacio" (VAC), debe ser llevado a cabo por personal especializado vy
generalmente se hace en quirdfano debido a la necesidad de desbridamiento. Los dispositivos
modernos permiten modificar la presion de -40 a -200 mmHg en funcién del tipo de herida
y utilizan espumas de poliuretano (PU) o alcohol polivinilico (PVA). También hay opciones
desechables y compactas para heridas minimas. (13).

En los dltimos afios, la TPN se ha extendido a heridas cerradas para reducir el edema,
prevenir la dehiscencia quirdrgica y acelerar la cicatrizacion. Ademas, se ha desarrollado
una variante llamada NPWT con instilacion, que combina la presion negativa con la infusion
de soluciones salinas o antibidticas, mejorando la limpieza del lecho de la herida (13).

2.4.1 Bases fisiologicas de la cicatrizacion de heridas y el mecanismo de la terapia de
presion negativa

La piel es un érgano compuesto por varias capas que, de superficial a profunda, se organizan
en epidermis, dermis e hipodermis (también denominada tejido subcutdneo o graso). La
epidermis se subdivide en cinco estratos: cérneo, lcido, granuloso, espinoso y basal. Cada
una de estas capas presenta caracteristicas morfoldgicas y celulares especificas que
determinan sus funciones en el mantenimiento de la integridad cutanea, incluida la respuesta
a lesiones y el proceso de cicatrizacion. Estos eventos microscopicos sostienen la
homeostasis de la piel y son determinantes en la reparacién tisular posterior a una herida
(14).

El proceso de cicatrizacion se desarrolla en varias fases interrelacionadas como hemostasia,
inflamacion, proliferacion y remodelacion. Inicialmente, una herida aguda desencadena una
respuesta hemostatica seguida por una fase inflamatoria intensa, dominada por la activacion
de neutrofilos y la liberacion de citocinas proinflamatorias, durante aproximadamente los
primeros siete dias tras la lesion (15).

Conforme la inflamacién se reduce, comienza la fase proliferativa, que se distingue por la
formacion de nuevos vasos sanguineos angiogénesis , la migracion de células, la creacion de
matriz extracelular y el desarrollo de tejido de granulacién, un paso crucial para la
regeneracion. Esta fase es principalmente impulsada por células endoteliales y fibroblastos,
los cuales preparan la herida para el proceso de para la reepitelizacion. Luego , la etapa de
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remodelacion o maduracién puede prolongarse varios meses hasta cerca de dos afios.
Durante este tiempo , se produce la restauracion del colageno y la maduracion de la matriz
extracelular, facilitados por factores de crecimiento como el factor de crecimiento como el
de fibroblastos (FGF) y el factor de crecimiento epidérmico (15).

Las heridas crénicas se definen como aquellas que no logran completar el proceso normal
de cicatrizacion en un periodo de tiempo adecuado. Estas lesiones suelen permanecer
estancadas en la fase inflamatoria debido a una disfuncion en la regulacion de las respuestas
celulares y moleculares. Entre los principales factores que contribuyen a esta alteracion se
encuentran la presencia de infecciones persistentes, estrés mecanico repetitivo y una
sobreproduccidn de proteasas, que degradan la matriz extracelular. A nivel histolégico, estas
heridas se caracterizan por la presencia de macréfagos activados, exceso de tejido de
granulacion y fibrosis. La alteracion en la sefializacion de factores de crecimiento y la
acumulacién desorganizada de colageno y fibronectina perpettan el proceso inflamatorio e
impiden la transicion a la fase proliferativa, lo que compromete la capacidad de regeneracion
del tejido (15).

En este contexto, la terapia de presion negativa (NPWT) se ha consolidado como una
estrategia eficaz para modular el microambiente de la herida y favorecer su cicatrizacion.
Esta terapia se basa en la aplicacion controlada de presion subatmosférica a través de un
aposito sellado conectado a un sistema de vacio. EI mecanismo de accion de la NPWT
involucra mudltiples efectos fisioldgicos interdependientes, entre los que destacan la
macrodeformacion, la microdeformacion, la eliminacién del exudado y la regulacion del
entorno bioquimico local (16).

La terapia de presion negativa para heridas (NPWT,consiste en un sistema disefiado para
aplicar una presion subatmosférica controlada directamente sobre la herida. Este sistema
incluye una esponja de espuma de poliuretano, una cobertura adhesiva semioclusiva, un
contenedor para la recoleccion de fluidos y una bomba que genera succién. La espuma, que
puede recortarse segun la forma y el tamafio de la herida, posee poros con un tamafio
aproximado de 400 a 600 micrometros. Gracias a su estructura de celdas abiertas, se asegura
una distribucién homogénea de la presién negativa en toda la superficie lesionada. La
esponja se sella cuidadosamente sobre la piel con una membrana adhesiva y se conecta a la
bomba, la cual genera una presién negativa ajustable entre -50 y -200 mmHg (16).

La macrodeformacion se refiere a la contraccién mecanica de los bordes de la herida al
aplicar una presion negativa de aproximadamente 125 mmHg, lo que puede reducir el
volumen del lecho hasta en un 80 %. En paralelo, la microdeformacion generada por la
succion en los poros de la espuma provoca una tension mecanica sobre la superficie de la
herida, estimulando la formacion de microondaciones que inducen la migracion,
proliferacion y diferenciacion celular. Este estimulo también promueve la angiogénesis,
favorecida por la hipoxia transitoria que induce la liberacién de factores como el factor de
crecimiento endotelial vascular (17).
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Un elemento esencial de la NPWT es la eliminacion del exudado inflamatorio en exceso, lo
que ayuda disminuir la presién en los tejidos , disminuir la carga bacteriana y fomentar la
perfusion capilar. Al mismo tiempo la eliminacion proteinas y electrolitos acumulado ayuda
a restaurar el equilibrio osmético y oncético del tejido dafiado. Ademas, el vendaje
proporciona un aislamiento térmico que sostiene una temperatura estable y favorece la
actividad metabdlica en la zona lesionada.(18).

Estos procesos trabajan juntos de manera sinérgica para mejorar las condiciones fisiologicas
necesarias para una cicatrizacion efectiva, especialmente en heridas cronicas o de dificil
tratar. La NPWT no solo acelera la reparacion del tejido sino que también contribuye la
calidad del tejido cicatricial y disminuye el riesgo de infecciones, convirtiéndose en una
herramienta terapéutica valiosa dentro del manejo integral de las heridas sumamente
complejas (17).

2.4.2 Relacion entre la fisioterapia terapia presion negativa

La NPWT acelera significativamente el proceso de cicatrizacion al mejorar la formacion de
tejido de granulacion y reducir la colonizacion bacteriana . Ademas, investigaciones
recientes han demostrado que la NPWT con instilacién puede mejorar ain mas los resultados
al mejorar la hidratacion tisular y la eliminacion bacteriana . Estudios han demostrado que
la NPWT es particularmente efectiva en heridas complejas, facilitando un cierre mas rapido
y minimizando complicaciones como infecciones y retraso en la cicatrizacion (18).

La terapia fisica juega un papel esencial en la rehabilitacion funcional de pacientes con
heridas agudas, ayudando a disminuir el edema, aumenta la movilidad articular y restablece
la autonomia fisica. Los ejercicios terapéuticos son vitales para recuperar la funcion, evitar
complicaciones y elevar la recuperacién global en pacientes con lesiones
musculoesqueléticas (19).

La combinacion de la fisioterapia con NPWT para heridas ha sido cada vez mas
consideradas como un método eficaz para optimizar la recuperacion. Investigaciones han
mostrado que los programas de rehabilitacidn bien estructurados, que incorporan técnicas de
movilizacién y ejercicios de fortalecimiento muscular, favorecen notablemente la
cicatrizaciéon de heridas y los resultados funcionales en pacientes que reciben NPWT.
Métodos como las movilizaciones tanto pasivas y activas, ejercicios especificos y el masaje
terapéutico pueden reducir el dolor, aumentar el rango de movimiento y facilitar una
reintegracion méas pronta las actividades de la vida cotidiana. Ademas, la fisioterapia ha
mostrado estar asociada con unas diminucion en los niveles de ansiedad y depresion en
pacientes que han sufrido postraumaticos, lo que subraya todavia ain mas la relevancia de
un tratamiento integral (19).
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CAPITULO IILI.
3. METODOLOGIA.

3.1. Disefio de la Investigacion

El disefio de la investigacion se baso en un disefio documental de tipo bibliografico, que se
centra en la recopilacion, lectura, andlisis e interpretacion de informacion proveniente de
estudios relacionados con la Terapia de presion negativa para las heridas provocadas por el
pie diabético.

Este enfoque implica la seleccion de fuentes relevantes, como articulos cientificos,
revisiones sistematicas, guias clinicas y literatura técnica, que ofrecen informacion detallada
sobre los beneficios de la TPN. A través de un andlisis critico de estos datos, se evalua la
calidad y pertinencia de los hallazgos, lo que permite identificar como la TPN contribuye al
proceso de cicatrizacion de las heridas, la reduccion de complicaciones como infecciones o
edemas, y la prevencion de amputaciones.

3.2. Tipo de Investigacion

La investigacion realizada fue de tipo bibliografica, ya que se emplearon bases de datos
cientificas para la exploracion y andlisis de la Terapia de presion negativa para las heridas
provocadas por el pie diabético. Se destacan estudios secundarios obtenidos de fuentes como
la Physiotherapy Evidence Database (PEDro), entre otras, para consolidar el conocimiento.

3.3. Nivel de la Investigacion

Se utilizo el nivel descriptivo se caracteriza por enfocarse en observar, registrar, analizar y
describir fendbmenos de manera sistematica, sin manipular variables ni establecer relaciones
causales entre ellas. Este tipo de investigacion tiene como objetivo principal detallar las
caracteristicas 0 componentes de un fendmeno, en este caso, la aplicacién de la Terapia de
Presion Negativa (TPN) para tratar heridas causadas por el pie diabético, basdndose en la
informacion recopilada en la bibliografia.

En este contexto, al ser una investigacion descriptiva, el estudio busca organizar y presentar
la informacidn disponible sobre la TPN de manera clara y estructurada. Este enfoque permite
identificar aspectos clave como los beneficios de la terapia, sus mecanismos de accion,
aplicaciones clinicas, y limitaciones, sin intervenir directamente en el fendmeno ni realizar
experimentos.

3.4. Método de la Investigacion

Se aplicé el método inductivo, ya que se derivo una conclusion general a partir del analisis
detallado de diversas investigaciones realizadas por distintos autores. La identificacion de
literatura cientifica aplicable se llevo a cabo mediante la busqueda exhaustiva y analisis de
bases de datos reconocidas, como PubMed, Web of Science (WOS), Cochrane, Embase y
Scopus, entre otras.
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3.5. Segun la cronologia de la investigacion

La investigacion fue de caracter retrospectivo ya que se indaga sobre hechos ocurridos en el
pasado a través de la recopilacion bibliogréfica.

3.6. Pablacion

La poblacidon consiste en 90 estudios clinicos en los cuales se aplicaron la terapia de presion
negativa en pacientes con heridas provocadas por el pie diabético para o cual se utilizo la
base Physiotherapy Evidence Database o PEDro, siendo esta una base de datos de
fisioterapia basada en la evidencia y el método PRISMA (Preferred Reporting Items for
Systematic reviews and Meta-Analyses).

3.7. Muestra

Finalmente, se seleccionaron 39 articulos que cumplian con los criterios establecidos para la
investigacion. De estos, 20 correspondian a ensayos controlados aleatorizados (ECAS), los
cuales fueron evaluados mediante la base de datos Physiotherapy Evidence Database
(PEDro). Los 19 restantes fueron revisiones sistematicas y metaanalisis, valorados de
acuerdo con los lineamientos del método PRISMA (Preferred Reporting Items for
Systematic Reviews and Meta-Analyses). Estos estudios conformaron la muestra definitiva
utilizada tanto para el anélisis como para el sustento teérico de la investigacion.

3.8. Criterios de inclusion

e Articulos que incluyan las variables de estudio: terapia presién negativa y heridas
provocadas por el pie diabético.

e Articulos publicados en bases cientificas confiables.

e Atrticulos cientificos publicados desde el afio 2015 en adelante.

e Articulos en diversos idiomas entre ellos inglés, portugués, que cumplen con los
estandares metodoldgicos de la escala PEDro (puntuacién menor a 6).

3.9. Criterios de exclusién

e Articulos duplicados o incompletos.

e Atrticulos publicados antes de 2014.

e Articulos de baja relevancia cientifica.

e Atrticulos de revision bibliogréafica o metaanalisis sin validez cientifica.

e Atrticulos que no cuenten con las variables.

e Articulos de dificil comprension metodoldgica que no aportan al objetivo de la
investigacion.
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3.10 Técnicas de recoleccidon de datos

La recoleccion de datos se inicié con una blsqueda sistematica y organizada de fuentes
bibliograficas pertinentes al tema de investigacion. Luego de identificar los estudios
disponibles, se procedié con su recopilacion y posterior seleccion, tomando en cuenta
criterios de inclusion y exclusién previamente definidos. Una vez seleccionadas las
investigaciones mas relevantes, se efectué un analisis critico de su contenido. Para valorar
la calidad metodoldgica de los articulos elegidos, se utiliz6 la escala PEDro, lo que facilitd
una evaluacion objetiva de la validez y confiabilidad de los datos obtenidos.

3.11 Métodos de anélisis y procesamiento de datos

Una vez identificados los articulos cientificos relacionados con la terapia de presion
negativa para heridas provocadas por el pie diabético, se procedié a realizar una evaluacion
metodoldgica rigurosa utilizando la escala PEDro. Esta herramienta, compuesta por 11
items, permitid valorar si los estudios cumplian con los criterios metodoldgicos necesarios
para ser considerados validos dentro del presente analisis. A cada articulo se le asign6 una
puntuacion de 0 a 10, otorgando un punto por cada criterio cumplido . Conforme a los
pardmetros establecidos por la escala PEDro, los estudios que obtuvieron entre 4 y 5 puntos
fueron clasificados como de calidad regular; aquellos con puntuaciones entre 6 y 8 se
consideraron de buena calidad y los que alcanzaron 9 0 mas puntos fueron catalogados como
de excelente calidad. Este proceso de evaluacién garantizo la inclusién de investigaciones
con un adecuado nivel de evidencia, fortaleciendo asi la validez y confiabilidad de los
hallazgos obtenidos en este estudio.
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Figura 1. Diagrama de flujo del proceso de seleccion

- Registro identificados a través de Pubmed, Articulos excluidos por estar
:§ PMC, BMC, Wiley online, Library, duplicados
j~§ Scielo, Elsevier, 10S Press. (n=9)
c
3 (n=60)
Registro después de eliminar duplicados Articulos eliminados por titulos
(n=51) (n=7)
v
9 Registro después de eliminar articulos por Articulos eliminados por ser menor
@©
= titulos (n=44 al 2014 (n=5)
LL
v
Registro después de eliminar articulos por
afio (n=39)
- - Articulos excluidos por obtener una
Articulos evaluados por informacion B
o o puntuacion menor a 6 en la escala
2 segun la calificacion de la escala de
= PEDro (n=19)
3 PEDro (n=39). . .
IS ] ) Articulos excluidos por obtener una
Articulos evaluados por informacion .
puntuacion menor a 6 en la escala
segun la calificacion de la escala de
PRISMA (n=11)
Avrticulos seleccionados para la
4 investigacion que cumplen con los
o
2 pardmetros establecidos PEDro(n=20).
c
= PRISMA (n=19).

* Tomado de: Page MJ, McKenzie JE, Bossuyt PM, Boutron I, Hoffmann TC, Moher D. The PRISMA 2020
statement: An updated guideline for reporting systematic reviews. Systematic reviews. 2021; 10(1): 1-11.
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3.12 Anadlisis de articulos cientificos segun la escala de PEDro

Tabla 4. Valoracién de la calidad metodoldgica de los estudios controlados aleatorizados
mediante la Escala de PEDro

ulcer healing: A
prospective
randomised
controlled trial

controlado
aleatorizado
prospectivo

N | Autor/ Afo | Titulo original | Titulo Base de datos | Evaluac
° /Link ion
PEDro
1 | Huang, Negative La terapia de presion | PubMed 6/10
2025 pressure wound | negativa promueve la | https://pubmed.n
therapy cicatrizacion de | cbi.nlm.nih.gov/4
promotes wound | heridas al regular | 0000694/
healing by | negativamente la
down-regulating | expresién de miR-
miR-155 155 en el tejido de
expression  in | granulacion de las
granulation Ulceras  del  pie
tissue of | diabético.
diabetic foot
ulcers
2 | Meifang,2 PubMed 6/10
024. Combination Terapia combinada | https://pubmed.n
therapy of | de presion negativa | cbi.nlm.nih.gov/3
negative para  heridas vy | 9379061/
pressure wound | cemento 0seo
therapy and | impregnado de
antibiotic- antibidticos para
loaded bone | acelerar la
cement for | cicatrizacion de las
accelerating Ulceras  del  pie
diabetic foot | diabético: un ensayo

30



Yang, Antibiotic bone | EI cemento 06seo | PubMed 6/10
2024. cement antibidtico acelera la | https://pubmed.n
accelerates cicatrizacion de las | cbi.nlm.nih.gov/3
diabetic foot | heridas  del  pie | 8531354/
wound healing: | diabético:
Elucidating the | explicacion del papel
role of ROCK1 | de la expresion de la
protein proteina ROCK1
expression
Tang, Enhancing Mejora de la | PubMed 6/10
2024. diabetic foot | cicatrizacion de las | https://pubmed.n
ulcer  healing: | Glceras  del  pie | cbi.nlm.nih.gov/3
Impact of the | diabético: impacto de | 9301661/
regulation of the | la regulacion de las
FUS and ILF2 | proteinas de union al
RNA-binding ARN FUS e ILF2
proteins through | mediante la terapia
negative de  heridas  con
pressure wound | presion negativa
therapy
Abu- Exploring  an | Explorando un | PubMed 6/10
Baker, Innovative enfoque innovador: | https://pubmed.n
2024. Approach: Integracion de la | cbi.nlm.nih.gov/3
Integrating terapia de presion | 8392639/
Negative- negativa para heridas
Pressure Wound | con  apdsitos  de
Therapy  with | nanoparticulas de
Silver plata en
Nanoparticle procedimientos  de
Dressings in | injerto de piel
Skin Graft
Procedures

31



Prasanth,2
023.

Negative
pressure wound
therapy
(NPWT) is
superior to
conventional
moist dressings
in wound bed
preparation for
diabetic foot
ulcers: A
randomized
controlled trial

La terapia de presion
negativa para heridas
(NPWT) es superior
a los apositos
himedos
convencionales en la
preparacion del lecho
de la herida para las
Ulceras  del pie
diabético: un ensayo
controlado
aleatorizado

PubMed
https://pubmed.n
cbi.nlm.nih.gov/3
7777272/

6/10

Zhang,
2022.

NPWT resource
use  compared
with  standard
moist  wound
care in diabetic
foot  wounds:
DiaFu

randomized
clinical

results

trial

Uso de recursos de
NPWT  comparado
con el cuidado
himedo estandar de
heridas en heridas del
pie diabético:
resultados del ensayo
clinico aleatorizado
DiaFu

PubMed
https://pubmed.n
cbi.nlm.nih.gov/3
6180953/

6/10

Wang,
2022.

Risk factors for
diabetic foot
ulcers mortality
and novel
negative
pressure
combined with
platelet-rich
plasma therapy
in the treatment
of diabetic foot
ulcers

Factores de riesgo de
mortalidad por
Ulceras  del pie
diabético y nueva
presion negativa
combinada con
terapia de plasma
rico en plaquetas en
el tratamiento de las
Ulceras  del pie
diabético

PubMed
https://pubmed.n
cbi.nlm.nih.gov/3
6588684/

7110

Pan, 2022.

Therapeutic

Effect and
Mechanism  of
Negative

Pressure Wound
Therapy  with
Huoxue Shengji
Decoction

Efecto terapéutico y
mecanismo de la
terapia de presion
negativa con
instilacion de
decoccion de Huoxue
Shengji para ulceras
cutaneas cronicas

PubMed
https://pubmed.n
cbi.nlm.nih.gov/3
5783525/

6/10.
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Instillation  for
Chronic  Skin
Ulcers
Maranna, | Negative Terapia de presion | PubMed 7/10
2021 pressure wound | negativa para heridas | https://pubmed.n
therapy in grade | en Ulceras del pie | cbi.nlm.nih.gov/3
1 and 2 diabetic | diabético de grado 1 | 3524646/
foot ulcers: A|y 2. un estudio
randomized controlado
controlled study | aleatorizado
Qureshi,20 | Expanded Terapia de presion | PubMed 6/10
21. negative negativa expandida | https://pubmed.n
pressure wound | para la curacién de | cbi.nlm.nih.gov/3
therapy in | las Ulceras del pie | 3573486/
healing diabetic | diabético: un estudio
foot ulcers: a | prospectivo
prospective aleatorizado
randomised
study
Kirsner, A prospective, | Estudio clinico | PubMed 7/10
2021. randomized, prospectivo, https://pubmed.n
controlled aleatorizado y | cbi.nlm.nih.gov/3
clinical study on | controlado sobre la | 4525239/
the effectiveness | eficacia de  un
of a single-use | sistema de terapia de
negative presion negativa para
pressure wound | heridas de un solo
therapy system, | uso, en comparacion
compared to | con la terapia de
traditional presion negativa para
negative heridas tradicional en
pressure wound | el tratamiento de
therapy in the | Ulceras diabéticas de
treatment of | las extremidades
diabetic ulcers | inferiores.
of the lower
extremities
Hahn,2021 | Ready-to-Use Matriz dérmica | PubMed 6/10
Micronized acelular humana | https://pubmed.n
Human micronizada, lista | cbi.nlm.nih.gov/3
Acellular para  usar, para | 3852465/
Dermal Matrix | acelerar la
to  Accelerate | cicatrizacion de
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Wound Healing
in Diabetic Foot
Ulcers: A
Prospective
Randomized
Pilot Study

heridas en ulceras del
pie diabético: un
estudio piloto
prospectivo
aleatorizado

Lavery,20
20

Does negative
pressure wound
therapy  with
irrigation

improve clinical
outcomes? A
randomized

clinical trial in
patients  with
diabetic foot
infections

¢La  terapia  de
presion negativa con
irrigacion mejora los
resultados clinicos?
Un ensayo clinico
aleatorizado en
pacientes con
infecciones del pie
diabético

PubMed
https://pubmed.n
cbi.nlm.nih.gov/3
2139102/

6/10

Seidel,202
0

Negative
pressure wound
therapy
compared with
standard moist
wound care on
diabetic foot
ulcers in real-
life clinical
practice: results
of the German
DiaFu-RCT

Comparacién de la
terapia de heridas
con presion negativa
con el tratamiento
himedo estandar de
heridas en Ulceras del
pie diabético en la
practica clinica real:
resultados del ensayo
clinico aleatorizado
aleman

PubMed
https://pubmed.n
cbi.nlm.nih.gov/3
2209619/

7110

Davis,
2020.

Randomized
clinical study to
compare
negative
pressure wound
therapy with
simultaneous
saline irrigation

and traditional
negative
pressure wound
therapy for
complex  foot
infections

Estudio clinico
aleatorizado para
comparar la terapia
de  heridas con
presion negativa con
irrigacion salina
simultinea y la
terapia de heridas
con presion negativa
tradicional para
infecciones
complejas del pie.

PubMed
https://pubmed.n
cbi.nlm.nih.gov/3
1245901/

7/10.
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Mu S, | Effect of | Efecto de la terapia | PubMed 6/10
2019. negative- de presion negativa | https://pubmed.n
pressure wound | para heridas sobre el | cbi.nlm.nih.gov/3
therapy on the | nUmero circulante de | 0841790/
circulating celulas progenitoras
number of | endoteliales
peripheral periféricas en
endothelial pacientes diabéticos
progenitor cells | con grados leves a
in diabetic | moderados de Ulcera
patients  with | isquémica del pie
mild to
moderate
degrees of
ischaemic  foot
ulcer
Chiang, Effects of | Efectos de la terapia | PubMed 7/10.
2017. topical negative | de presién negativa | https://pubmed.n
pressure therapy | tpica  sobre  la | cbi.nlm.nih.gov/2
on tissue | oxigenacion tisular y | 8583732/
oxygenation and | la cicatrizacién de
wound healing | heridas vasculares en
in vascular foot | el pie
wounds
Galstyan, | Comparative Evaluacion PubMed 7/10.
2016. evaluation of the | comparativa de la | https://pubmed.n
intensity of | intensidad de los | cbhi.nlm.nih.gov/2
reparative procesos reparativos | 7801415/
processes in the | en los tejidos blandos
lower extremity | de las extremidades
soft tissues of | inferiores de
diabetic patients | pacientes diabéticos
receiving local | que reciben
negative tratamiento de
pressure wound | heridas con presion
treatment and | negativa local vy
standard wound | cuidado de heridas
care estandar
Zaitseva, The Study of | Estudio de la | PubMed 7/10.
2016. Influence of | influencia de | https://pubmed.n
Different diferentes meétodos | chi.nlm.nih.gov/2
Methods of | de tratamiento local | 9298017/

Local Treatment

en la cicatrizacién de
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on
Healing
Patients
Diabetic
Ulcers

Wound
in

with
Foot

heridas en pacientes
con ulceras del pie
diabético
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4. RESULATADOS Y DISCUSION

4.1 Resultados

CAPITULO IV.

Tabla 5. Sintesis de los resultados de los articulos seleccionados ensayos ensayos controlados aleatorizados (ECAS).

intervencion (NPWT, n
= 40).

del tratamiento. En el
estudio in vitro,
fibroblastos dérmicos
humanos normales (NHDF)
fueron expuestos a presién
negativa de -125 mmHg.

N° Autor/Afo Participantes Intervencion Variables Resultados
1 | Huang,2025 |60 pacientes con | Después del | Expresion de miR- | Se identificd correlacion positiva
(20) diagnostico clinico de | desbridamiento, el grupo | 155. Las medidas | entre AmiR-155 Y la cicatrizacion a
Ulceras del pie | intervencion recibio | incluyeron: expresion | las 4 semanas en el grupo tratado
diabético, laedad media | tratamiento con presion | de miR-155, | con NPWT (y? = 4,829; P =0,028).
fue 59,4 + 7,8 afios, | negativa  durante  una | proliferacion celular, | En condiciones in vitro, la presion
divididos semana,el grupo control | migracién, apoptosis, | negativa de -125 mmHg redujo
aleatoriamente en dos | recibié terapia de vendaje | expresion del gen | significativamente la expresion de
grupos:  grupo  de | convencional. Se tomaron | FGF7. miR-155 en NHDF (P < 0,05). Esta
control (no NPWT, n = | muestras de tejido de disminucion favorecié la
20) y grupo | granulacion antes 'y después proliferacion y migracion celular, y

redujo la apoptosis, mediante la
regulacion positiva del gen FGF7
(P < 0,05). NPWT estimula la
cicatrizacién en DFU al disminuir
la expresion de miR-155 en el
tejido  de granulacion. La
efectividad del tratamiento se
relaciona con los cambios en la
expresion de este microARN en la
herida.
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Meifang,2024.
(21)

28  pacientes  con
diagnostico de ulceras
del pie diabético, la
edad media fue 62,3

9,1 afios, divididos
aleatoriamente en
grupos:  grupo de

control (NPWT n = 16),
grupo intervencion
(NPWT + ALBC n =
12).

Los pacientes de
intervencion fue sometido a
un tratamiento que
combino la terapia de
presibn  negativa  con
cemento 0seo cargado con
antibioticos (NPWT +
ALBC); en contrate, el
grupo control recibi6 solo
terapia de presion negativa
(NPWT). Tras el
tratamiento, ambos grupos
se sometidos a una
operacion para la de
reparacion de la herida. Se
tomaron muestras de sangre
para analizar la presencia

de infecciones e
inflamacion, ademas de
recolectar muestras de

tejido de la herida antes y
después del tratamiento
para observar variaciones
en la inflacion, estructura
vasculara y colageno a
través de técnicas de tincion
tisular.

Inflamacioén,
vascularizacion,
expresion de
colageno. Las medidas
incluyeron:  niveles
séricos de leucocitos,
proporcién de
neutrdfilos, proteina C
reactiva (PCR),
procalcitonina,
interleucina-6 (IL-6),
creatinina, expresion
de IL-6, TNF-a, o-
SMA, CD68, CD206,
colageno  tipo |,
colageno tipo I,
fibronectina.

El grupo NPWT + ALBC mostré
una reduccion significativa en la
infiltracion inflamatoria y una
mayor expresion de colageno en
comparacion con el grupo NPWT.
La inmunotincion revelé una
disminucion en los niveles de I1L-6
y un aumento en la expresion de a-
SMA, CD68, CD206 y colageno
tipo 1. El analisis por Western blot
demostré que la terapia combinada
condujo a una disminucion en los
niveles de inflamacion y un
aumento en la vascularizacion y
contenido de colageno. La terapia
NPWT + ALBC tiende a formar un
lecho de la herida con mayor
vascularizacion y polarizacion de
macrofagos M2, lo que puede
contribuir a la cicatrizacion de las
Ulceras del pie diabético.
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Yang, 2024. |60  pacientes con |El grupo intervencién | Expresion  de la | Laterapia combinada fue eficaz. El
(22) Ulceras del pie diabético | recibié tratamiento con | proteina ROCK1. Las | grupo intervencion alcanz6 una
fueron la edad media | cemento Gseo antibidtico | medidas incluyeron: | tasa de cicatrizacion
(62,5 £ 8,3 afios) y un | combinado con presion | niveles de ROCK1, | significativamente mayor (86,8 %)
diagnostico clinico | negativa. El grupo control | caracteristicas frente al grupo control (53,3 %) con
confirmado de DFU | recibié Gnicamente presion | histoldgicas del tejido, | una diferencia estadisticamente
divididos negativa. Se realizaron | tasa de cicatrizacion, | significativa (P = 0,004). Se
aleatoriamente en | desbridamientos infiltracion observo reduccion en la expresion

grupos:  Grupo de | quirdrgicos y | inflamatoria, de ROCK1
control (CON n = 20), | procedimientos de cierre | epitelizacion, (P < 0,01), disminucion de
Grupo intervencion | segun  evoluciéon.  Se | organizacion infiltrado  inflamatorio, mayor
(EXP n = 40), tratados | recolectaron muestras de | estructural del lecho | epitelizaciony regeneracion tisular.
con cemento  0seo | tejido antes y después de la | de la herida Los cortes histoldgicos revelaron
antibidtico y presion | intervencion para evaluar mejor organizacion estructural,
negativa. cambios morfoldgicos e mayor deposicion de colageno,
inmunohistoquimicos angiogénesis activa y cierre mas
relacionados con la avanzado de la herida en el grupo
expresion de la proteina intervencion.  Estos  hallazgos
ROCKI. demuestran que la combinacién de
cemento antibiotico con presién
negativa acelera y mejora la
cicatrizacién de las ulceras del pie

diabético.
Tang, 2024. 24  pacientes  con | Los pacientes recibieron | Expresion de | La terapia de presion negativa fue
(23) diagndstico clinico de | terapia de presion negativa | proteinas FUS e ILF2. | eficaz. Se registrd regulacion
Ulceras del pie diabético | (NPWT) continua durante 2 | Los parametros | positiva significativa de FUS e
fueron la edad media | semanas. Se recolectaron | evaluados abarcaron | ILF2 tras 2 semanas de tratamiento

(60,3 £ 7,5 afios),

muestras de tejido de

(P < 0,05). Ambas proteinas
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tratados con terapia de
presion negativa
durante 2 semanas

granulacion antes del inicio
del tratamiento y al
completar las 2 semanas
para analisis
transcriptomicos. Se
complementd con estudios
in vitro en lineas celulares
HaCaT y con experimentos
in vivo en ratones
diabéticos tipo Il inducidos
por estreptozotocina, a los
que se les aplicaron heridas
dorsales  tratadas  con
NPWT durante el mismo

concentraciones de

FUS e ILF2,
velocidad de
proliferacion,
movimiento  muerte
celular de

queratinocitos,

cantidad de leucocitos
(WBC), neutrdfilos
(NEUT), proteina C
reactiva (CRP), factor
de necrosis tumoral
alfa (TNF-a), especies
reactivas de oxigeno

mostraron correlacion negativa con
niveles inflamatorios y oxidativos,
y correlacion positiva con IL-4. La
tasa de cicatrizacion fue evaluada a
las 4 semanas, mostrando
asociacion significativa con la
expresion de FUS e ILF2. La
inhibicién experimental de estas
proteinas redujo la proliferacion y
migracion celular, y aumentd la
apoptosis en queratinocitos. En
ratones tratados, la supresion de
estas  proteinas  resultdé  en
cicatrizacion méas lenta, menor

periodo. Se evalué Ila| (ROS), formacion de tejido de granulacién
funcion de las proteinas | malondialdehido y reduccion en la reepitelizacion.
FUS e ILF2 y su relacion | (MDA),
con procesos de | metaloproteinasas
inflamacioén, estrés | MMP2 'y MMP9,
oxidativo y reparacion | interleucina-4 (IL-4).
tisular.
Abu-Baker, 80 pacientes con | EI grupo intervencion | Integracion del injerto | La combinacién de NPWT con
2024. defectos cutaneos que | recibié terapia de presion | de piel. Las medidas | apdsitos de nanoparticulas de plata
(24) requirieron injerto de | negativa combinada con | incluyeron: tasa de | fue eficaz. Se observé una
piel de espesor parcial, | apdsitos de nanoparticulas | integracion del injerto, | integracion del injerto
la edad media fue 58,2 | de plata, mientras que el | niveles de CRP, | significativamente mejorada en

+ 9,6 afos, divididos
aleatoriamente en dos

grupo  control  recibio
Unicamente apositos de

comorbilidades
(diabetes, enfermedad

todos los puntos de evaluacion,
especialmente al dia 10
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grupos:  Grupo de
control  (hojas  de
nanoparticulas de plata
n = 40), Grupo

intervencion (NPWT +
hojas de nanoparticulas
de plata n = 40).

nanoparticulas de plata. Las
evaluaciones

postoperatorias se
realizaron a los 7, 10 y 14
dias, incluyendo cambios
de apdsitos y evaluacion del
estado del injerto. Se
midieron los niveles de
proteina C reactiva (CRP)
antes de la cirugia y en los

cardiovascular),
tamafio del injerto,
etiologia del defecto

postoperatorio. Ademas, se registro
una disminucion significativa en
los niveles de CRP en el grupo

intervencion, indicando una
reduccion de la inflamacién
sistémica. Estos resultados

sugieren que la combinacion de
NPWT con nanoparticulas de plata
mejora la integracion del injerto y
reduce la inflamacion en el

dias 7, 10 y 14 postoperatorio
postoperatorios.
Prasanth,2023. | 100  pacientes con | EI grupo intervencion | Preparacion del lecho | El grupo intervencion presentd un

(25)

Ulceras del pie diabético
cronicos fueron la edad
media (60,7 + 8,9 afos)
y un diagndstico clinico
confirmado de DFU.
Grupo NPWT ( con
cierre asistido por vacio
n= 50), Grupo de
control (con apésitos de
alginato n= 50).

recibié terapia de presion
negativa mediante cierre
asistido por vacio el grupo
de control recibi6é apositos
de alginato. Una vez que la
herida presento tejido de
granulacion saludable, se
realizo injertos de piel de

espesor parcial. Se
evaluaron el tiempo hasta la
cirugia de STSG, Ila

supervivencia del injerto, la
perfusion sanguinea de la
herida, la formacion de
trampas extracelulares de

de la herida. Las
medidas  incluyeron
tiempo hasta las

cirugia de STSG, tasa
de supervivencia del
injerto, perfusion
sanguinea de la herida,
formacion de NETSs,
polarizacion de
macrografos M1/M2.

tiempo significativamente menor
hasta la cirugia de STSG, mayor
tasa de supervivencia del injerto,
aumento en la perfusion sanguinea
de la herida y reduccién en la
formacion de NETs en
comparacion con el grupo control.
Se  observd  transicion  de
macrofagos M1 a M2 en el grupo
de intervencion, lo que indica un
entorno  favorable para la
cicatrizacion.
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neutréfilos y la
polarizacion de macréfagos
M1/M2.

Zhang, 2022.
(26)

368 pacientes adultos

con Ulceras del pie
diabético con
diagndstico clinico
confirmado de DFU
divididos

aleatoriamente en
grupos.  Grupo de
control (SMWC n=
110), Grupo

intervencion ( NPWT
n=44).

El  grupo intervencion
recibié terapia de presion
negativa durante un periodo
de 16 semanas. El grupo
control  recibié cuidado
estandar de heridas
hdmedas ( SMWC) durante
el mismo periodo.

Se evalud el uso de recursos
directos, incluyendo tiempo
de tratamiento hospitalario
y ambulatorio, personal y
material para el tratamiento
de heridas.

Las medidas
incluyeron  duracion
del tratamiento,
tiempo de tratamiento
ambulatorio, numero
de cambios de aposito,
tiempo de apdsito para
desbridamientos
quirurgicos.

El grupo de intervencion presento
una duracion de tratamiento de 16
dias menor

(82,8 £ 31,6 dias) en comparacion
con el grupo control (98,8 + 24,6
dias; (P = 0,001). EI tiempo de
tratamiento ambulatorio fue 14.9
dias menor en el grupo de
intervencion

El tiempo de tratamiento
ambulatorio fue 14,9 dias menor en
el grupo intervencion (68,3 + 31,1
dias) frente al grupo de control
(83,2 £ 29,7 dias). EI numero de
cambios de aposito por
participantes fue menor en grupo
de intervencion (35,1 + 18,6) en
comparacion con el grupo control
(42,9+21,4; P=0,067). El tiempo
por cambio de aposito fue
significativamente menor en el
grupo de intervencién (16,5 + 8,2
minutos) frente al grupo control
(19,7 £ 12,8 minutos; (P < 0,0001).
El tiempo para desbridamientos
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quirargicos por participante fue
23,3 minutos menor en el grupo
intervencion (20,5 + 20,5 minutos)
en comparacion con el grupo
control (43,8 £ 46,7 minutos; P =
0,395). Estos resultados sugieren
que la terapia de presion negativa
reduce el uso de recursos en el
tratamiento de Ulceras del pie
diabético.

Wang, 2022.
(27)

1163 pacientes con
diagnostico de diabetes
mellitus incluidos en el
estudio. Dentro de ellos
653 pacientes
presentaron Ulceras de
pie  diabético.  Se
dividieron aleatorizarte
en un grupo de control (
NPWT n= 326), Grupo
de intervencion  (
NWPT + PRP n= 327)

ElI grupo intervencion
recibié terapia de presion
negativa para  heridas
combinadas con pegamento
de plasma fibrina rico en
plaquetas (PRP). El grupo
control fue tratado
Unicamente con terapia de
presion  negativa.  Se
evaluaron factores clinicos
y bioquimicos relacionados
con la morbilidad de las
Ulceras del pie diabético. El
seguimiento se realizo
posterior a la intervencion
para comparar la evolucion
cinica y desenlaces entre
grupos.

Factores de riesgo y

eficacia del
tratamiento. Las
medidas  incluyeron

presencia de Ulceras,
niveles de albumina,

edad, tasa de
cicatrizacién de
heridas, tasa de
mortalidad,

seguimiento  clinico

postratamiento.

El grupo de intervencion presento
una mayor tasa de cicatrizaciéon y
una menor tasa de mortalidad en
comparacion con el grupo de
control. La baja albimina y la
mayor edad se identificaron como
predictores independientes de
mortalidad.

Los pacientes con UPD tratados
con MWPT+ PRP mostraron mejor
evolucion clinica, confirmando el
efecto positivo de la combinacién
en el pronostico general.
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9 | Pan, 2022. 60 pacientes con | EI grupo intervencion | Eficacia clinica y | El grupo intervencion mostro una
(28) Ulceras cutaneas | recibio terapia de presion | mecanismo tasa de cicatrizacion
cronicas, la edad media | negativa  para  heridas | moleculares. Las | significativamente mayor y un
fue 65,2 + 7,8 afios, combinadas con instilacion | medidas  incluyeron | tiempo de curacion mas corto en
divididos de a decoccion Huoxue | tasa de cicatrizacion | comparacion con el grupo de
aleatoriamente en dos | Shengji (HXSJ), mientras | de la herida, tiempo de | control.

grupos, un grupo de | que el grupo de control | curacion Ademas, se observo un aumento en
control (NPWT n= 30), | recibié anicamente NWPT. | niveles de VEGF, | VEGF, CD31 y a-SMA, indicado
y un grupo de | El tratamiento se aplic6 | CD31, a-SMA, | una promocién de la angiogénesis y
intervencion  (NPWT, | durante un periodo de 14 | expresion de proteinas | la  formacién de tejido de

instalacion de | dias. Se evaluaron los | relacionadas con la | granulacion.
decoccion, Huoxue | efectos terapéuticos y los | angiogénesis 'y la | Estos hallazgos sugieren que la
Shengji n = 30). mecanismos analisis | inflamacion. combinacion de NWPT con HXSJ
clinicos y moleculares. mejora la curacion de Ulceras
cutaneas cronicas al promover la
angiogénesis 'y  reducir la

inflamacion.
10 | Maranna, 2021 | 45  pacientes con | EI  grupo intervencion | Formacion de tejidos | A los 14 dias, el grupo de

(29)

Ulceras del pie diabético
de grado 1 y 2,
divididos

aleatoriamente en dos
grupos, un grupo de
control (apdsitos con
solucion salina n=23) y
un grupo de

recibié terapia de presion
negativa para heridas,
mientras que el grupo de
control fue tratado con
apositos de solucion salina.
Se evaluaron la formacion
de granulacion, la
reduccién del tamafio de la
Ulcera, la duraciéon de la

de granulacion,
reduccion del tamafio
de la Ulcera, duracion
de la estancia
hospitalaria, tiempo
hasta la curacién de la
herida

intervencion mostro una mayor
formacion de tejido de granulacién
(91,14% vs. 52,61%;

(p < 0,001) y una mayor reduccion
del tamafo de la Glcera (40,78% vs.
21,18%; p = 0,008) en
comparacion con el grupo control.
La duracion de la estancia
hospitalaria fue significativamente
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intervencion ( NPWT
n=22).

estancia hospitalaria y el
tiempo hasta la curacién
completa de la herida.

menor en el grupo de intervencion
(15 dias) frente al grupo control
(29,00 dias;

(p < 0,001). EI tiempo para una
cobertura completa de la herida con
tejido de granulacion fue mas corto
en el grupo intervencién (14,82 +
7,30 dias) en comparacion con el
grupo control (44,57 £ 7,11 dias; (p
< 0,001). A los 3 meses, se observo
una curacion completa de las
heridas en 20 pacientes (90,9%) del
grupo intervencion y en 6 pacientes
(26,1%) del grupo control (p =
0,006). Estos hallazgos evidencian
que NPWT acelera la formacion de

tejido, reduce el tiempo de
hospitalizacién y mejora
significativamente las tasas de

curacion total en comparacion con
los apositos convencionales

11

Qureshi,2021
(30)

59  pacientes  con
Ulceras del pie diabético
fueron la edad (64,7 *

9,3 afios) 'y un
diagndstico clinico
divididos

aleatoriamente en

El grupo intervencion fue
tratado con terapia de
presion negativa expandida
que aplica una mayor
distribucion de fuerzas
sobre la herida. El grupo
control recibi6 terapia de

Mediana de tiempo de
cicatrizacién, tasa de
cicatrizacion
completa, numero de
amputaciones
mayores, numero de
infecciones.

La terapia presidn negativa
expandida, demostr6 una eficacia

superior frente al tratamiento
convencional. La mediana del
tiempo de cicatrizacion  fue

significativamente menor en el el
grupo NPWT+ (19 dias, RIC 7,5)
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grupo, grupo de | presion negativa en comparacion con el grupo
intervencion (NWPT + | convencional. El NPWT convencional (33 dias, RIC
n = 29), grupo control | tratamiento fue aplicado de 16; p <0,00001). A las tres
(NPWT n= 30) forma continua y semanas, la  proporcion de
controlada, con pacientes con cicatrizacion
seguimiento  hasta la completa fue mayor en el NPWT+
completa cicatrizacion o las (55,20 %) frente al grupo control
tres semanas. Se (26,70 %;

monitorearon criterios p = 0,02). La incidencia de
clinicos  primarios vy infecciones fue menor en el grupo
secundarios con la NPWT+ (3,44 %) en comparacion
evolucion de la herida. con el grupo NPWT (6,66 %), sin
diferencia estadisticamente
significativa (p = 0,57). Estos
resultados indican que la
modificacion len el disefio del
sistema de presion negativa mejora
significativamente la velocidad y la
tasa de cicatrizacion sin aumentar

las complicaciones
12 | Kirsner, 2021. | 164 pacientes con | Aplicacion de NPWT | Tasa de cierre | En el subgrupo de Ulceras de pie
(31) heridas quirdrgicas | durante un periodo de 2 | completo de la herida, | diabético, el cierre confirmado de

cerradas o0 con Uulceras
del pie diabético o
Glceras venosas de
pierna. La Edad media
586 + 125 afos.
Pacientes divididos en

semanas. El grupo de s-
NPWT recibié un sistema
portatil de presién negativa
de uso unico. El grupo de
control  recibio  terapia
estindar  con  sistema

reduccion del areas,
profundidad y
volumen de la herida,
eventos adversos
relacionados con el

la herida a las 12 semanas fue del
fue del células progenitoras
endoteliales circulantes, vinculadas
directamente con la
neovascularizacion, un procesos
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dos grupos de
intervencion uno en
grupo de intervencion
con sistema de terapia
de presion negativa de
un solo uso (s-NPWT
n= 85) , grupo control
con sistema tradicional
de NPWT(t- NPWT n=
79)

tradicional de  NPWT
conectando a una bomba
reutilizable.  Seguimiento
semanal durante el periodo
de tratamiento

dispositivo, calidad de
vida.

clave para el cierre de las heridas
cronicas.

% en s-NPWT vy del 18,4% en t-
NPWT (p < 0,001) en poblacion
ITT. En la poblacién por protocolo
(PP), cierre del 66,7% en s-NPWT
y 36,0% en t-NPWT (p = 0,017).
Reduccion significativa en area de
profundidad y volumen en el grupo
s.NPWT. Menor incidencia de
complicaciones relacionadas con el
dispositivo s-NPWT. Los pacientes
reportaron mayor comodidad con s-
NPWT mostrando superioridad
clinica en eficacia, seguridad y
facilidad de uso en comparacion
con el sistema tradicional.

13

Hahn,2021
(32)

30 pacientes adultos
con Ulceras del pie
diabético de grado 2 o

superior  segin la
clasificacion de
Wagpner, divididos

aleatoriamente en dos
grupos, Grupo
intervencion (NPWT+
matriz dérmica acelular
micronizada lista para

El grupo de intervencion
recibié terapia de presion
negativa para  heridas
combinada con una matriz
dérmica acelular humana
micronizada lista para usar.
El grupo control fue rayado
Unicamente con NPWT
convencional. Se evaluaron
los resultados clinicos a los
42 y 120 dias, asi como la

Formacion de tejido
de granulacion,
proporcién de
pacientes con heridas
cerradas o granulacion
completa a los 42 y
120 dias, logro de
cicatrizacién completa
de la herida en 6
meses, intervalos
desde la inscripcion

Alos 42, el 46,7 % de la heridas en
el grupo intervencion estaban
cerradas, en comparacion con el
28,6 % en el grupo control (p =
0,007). A los 120 dias, el 86,7 %
del grupo intervencion logro el
cierre completo de la herida frente
al 57,1 % del grupo control (p =
0,040). Durante el seguimiento de 6
meses, el 93,3 % del grupo
intervencion alcanzé la
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usar n= 15), Grupo de
control (NWPT
convencional n=15)

cicatrizacion completa de la
herida durante un
seguimiento de 6 meses.

hasta los
procedimientos
quirargicos finales.

cicatrizacion completa, en
comparacion con el 85,7 % del
grupo control

(p = 0,468). Estos resultados
sugieren que la adicion de la matriz
dérmica acelular micronizada a la
NPWT terapia de presion negativa
puede mejorar la velocidad y la tasa
de cicatrizacion en Ulceras del pie
diabético

14

Lavery,2020
(33)

150 pacientes adultos
con infecciones del pie

diabético y un
diagnostico clinico
confirmado de
infeccion  del  pie
diabético divididos
aleatoriamente en
grupos, grupos

intervencion  (NPWT
con irrigacién n=75) y
grupo  de  control
(NPWT sin irrigacién
n=75)

El grupo de intervencion
recibié terapia de presion
negativa para heridas con
irrigacion continta
utilizando una solucion de
polihexanida- betaiana al
0,1 % administrada a una
tasa de 30 cc por hora. El
grupo de control fue tratado
con NPWT convencional
sin  irrigacion.  Ambos
grupos  recibieron  una
presion continua de -125
mmHg. El tratamiento se
aplico durante un periodo
de 16 semanas, con
seguimiento clinico para
evaluar resultados.

Area de  herida
postoperatoria,

duracién del
tratamiento con
antibiéticos, nudmero

de procedimientos
quirdrgicos, duracién
de la terapia NPWT,
proporcion de heridas
cicatrizadas, tiempo
hasta la cicatrizacion,
duracion de la estancia
hospitalaria, tasas de
reinfeccion y
hospitalizacion.

El area de la herida postoperatoria
fue similar entre grupos (18,5 *
19,0 cm2 en NPWT con irrigacion
vs. 13,4 + 11,1 cm? en NPWT sin
irrigacion; p = 0,50). La duracién
del tratamiento con antibioticos fue
comparable (39,7 £ 21,0 dias vs.
38,0 £ 24,6 dias; p = 0,40), al igual
que el nimero de procedimientos
quirargicos (2,3 + 0,67 vs. 2,2
0,59; p = 0,85). La duracién de
terapia de NPWT fue ligeramente
mayor en el grupo con irrigacion
(148,1 + 170,4 horas) en
comparacién con el grupo sin
irrigacion (114,5 + 135,1 horas; p =
0,06). Las tasas de cicatrizacion
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completa de herida fueron similares
(114,5 £ 135,1 horas;

p = 0,06). Las tasas de cicatrizacion
completa de la herida fueron
similares (58,7% en NPWT con
irrigacion vs. 60,0% en NPWT sin
irrigacion; p = 0,86), al igual que el
tiempo hasta la cicatrizacion (56,3
+ 31,7 dias vs. 50,7 + 27,8 dias; p =
0,53). No se observaron diferencias
significativas en la duracion de la
estancia hospitalaria (13,8 + 6,4
dias vs. 14,5 £ 11,2 dias; p = 0,42),
tasas de reinfeccion (20,0% vs.
22,7%; p = 0,69) 0
rehospitalizacion ~ (17,3%  vs.
18,7%; p = 0,83). Estos
hallazgos indican que la irrigacién
adicional en la terapia de presion
negativa no mejora
significativamente los resultados
en pacientes con infecciones del pie
diabético.

15

Seidel,2020
(34)

368 pacientes adultos
con Ulceras del pue
diabético de al menos 4
semanas  con un
diagnostico confirmado

El grupo de intervencion
recibio la terapia de presion
negativa para heridas segun
las pautas clinicas locales.
El grupo control fue tratado

Cierre completo de la
herida dentro de las 16
semanas, eventos
adversos relacionados
con la herida y el

En la poblacion por intencion de
tratar modificada, no se observaron
diferencias significativas en la tasa
de cierre de la herida entre los
grupos diferencia: 2,5 %; IC del 95
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de Ulceras de pie
diabético divididos
aleatoriamente en dos
grupo, grupo de
intervencion  (NPWT
n= 184) y grupo de
control (cuidado
estandar de heridas
himedas n= 184)

con cuidado estandar de
heridas himedas conforme
a las directrices locales.
Ambos tratamientos se
aplicaron en  entornos
hospitalarios y
ambulatorios
especializados  en el
cuidado del pie diabético.

tratamiento,
amputaciones, tiempo
hasta la preparacion
optima del lecho de la
herida, tamafio de la
herida y composicion
del tejido, dolor,
calidad de vida,
recurrencia y cierre de
la herida dentro de 6
meses.

%: -4,7 % a 9,7 %; p = 0,53). El
tiempo hasta el cierre de la herida
tampoco difirio significativamente
(p = 0,244). Se registraron eventos
adversos en 96 participantes del
grupo NPWT vy en 72 del grupo
SMWC (p =0,007), aunque solo 16
eventos  fueron  relacionados
directamente con la terapia de
presion negativa. Las desviaciones
del protocolo y la documentacion
incompleta afectaron
negativamente en los resultados de
cierre de herida.
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Davis, 2020
(35)

90 pacientes adultos
con infecciones
moderadas a graves en
el pie con un
diagnostico clinico
confirmado de
infeccion de pie
divididos en dos grupos
aleatoriamente en
varios  grupos  de
intervencion  (NPWT
con irrigacion salina
continua n=30), Grupo
control 1 ( NPWT

El grupo de intervencion
recibié terapia de presion
negativa para heridas con
irrigacion salina continua a
una tasa de 15 ml por hora
utilizando el dispositivo
Cardinal PRO. Los grupos
control recibieron NPWT
tradicional sin irrigacion,
utilizando los dispositivos
KCI VAC Ultra y Cardinal
PRO, respectivamente.
Todos lo tratamientos
aplicaron con una presién

Proporcion de heridas

cicatrizadas a la 12
semanas, cierre
quirargico de la
herida, numero de
cirugias , duracion de
la estancia
hospitalaria, tiempo
hasta la cicatrizacion
de la herida.

No se identificaron diferencias
significativas en los resultados
clinicos entre los grupos. La
proporcion de heridas cicatrizadas
a las 12 semanas fue del 63,3 % en
el grupo NPWT con irrigacion, 50
% en el grupo NPWT tradicional
con dispositivo Cardinal PRO y
46,7 % en el grupo NPWT
tradicional con dispositivo KCI
VAC Ulta (p = 0,39). EIl cierre
quirurgico de la herida se logré en
el 83,3 % del grupo NPWT con
irrigacion, 80,0 % en el grupo

50



tradicional con
dispositivo KCI VAC
Ultra n=30), Grupo
control 2 (NPWT
tradicional con
dispositivo  Cardinal
PRO n= 30).

continua de -12 mmHg
durante un periodo de 12
semanas.

NPWT con dispositivo Cardinal
PRO y 63,3 % en el grupo NPWT
con dispositivo KCI VAC Ultra (p
= 0,15). No se observaron
diferencia significativas en el
numero de cirugias, duracion de la
estancia hospitalaria ni en el tiempo
hasta la cicatrizacion de la herida
entre los grupos. Estos hallazgos
sugieren que la adicién de
irrigacion salina continua a la
NPWT no proporciona beneficios
clinicos  adicionales en el
tratamiento de infecciones
complejas del pie
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Mu S, 2019.
(36)

60 pacientes adultos
con Ulceras isquémicas
del pie diabético de
grado leve a moderado,
con un diagnostico
clinico confirmado de
Ulceras del pie
diabético divididos
aleatoriamente en
grupo, un grupo de
control ( cuidado
estandar de heridas n=
30) y un grupo de

El grupo de intervencion
recibié terapia de presion
negativa para  heridas
aplicada de manera
continua durante de 14 dias.
El grupo control fue tratado
con cuidado estandar de
heridas, que  incluyo
desbridamiento regular vy
apositos humedos.

Cantidad de células
madre endoteliales en
circulacion, duracion
de centralizacion de la
herida, tamafio de la
herida, velocidad de
desarrollo de tejidos
de granulacion.

El grupo de intervencion mostro un
aumento significativo en el nimero
de EPCs circulantes en
comparacion con el grupo control
(p <0,05). Ademas, se observo una
reduccidn significativa en el tiempo
de cicatrizacién de la herida y en el
area de la herida en el grupo NPWT
en comparaciéon con el grupo
intervencion. La tasa de formacion
de tejido de granulacion también
fue superior en el grupo de
intervencion.  Estos  hallazgos
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intervencion (NPWT
n=30)

sugieren que la NPWT no solo
mejora la cicatrizacion de las
Ulceras  isquémicas del pie
diabético, sino que también puede
promover la movilizacion de EPCs,
lo que podria contribuir a la
angiogenesis y a la reparacién
tisular.

18

Chiang, 2017.
(37)

22 pacientes adultos
con heridas aguas de pie
en alto riesgo (
principalmente
diabéticos o
insuficiencia renal
terminal), divididos
aleatoriamente en dos
grupos , grupo de
intervencion con terapia
de presion negativa
topica (TNP n= 11) y
grupo de control con
apositos topicos
regulares (n=11).

con

El grupo de intervencion
recibi6 TNP aplicada de
manera continua durante 14
dias utilizando un sistema
de vacio portatil. EI grupo
control fue tratado con
apositos tdpicos regulares
segun las practicas
estandar.

Reduccion del
volumen de la herida,
reduccion de la
profundidad méaxima
de la herida, niveles de
hidroxiprolina ( como
marcador de
deposicion de
colageno), saturacion
de  oxihemoglobina
tisular.

No se observaron diferencias
significativas en la reduccion del
volumen total de herida entre
grupos (44,2% en TNP vs. 20,9%
en control; p = 0,15), el grupo
de TNP mostro una reduccién
significativa en la profundidad
méxima de la herida al dia 14
(36,0% en TNP vs. 17,6% en
control;, p = 0,03). No se
encontraron diferencia
significativa en los niveles de
oxihemoglobina tisular (19,4% en
TNP vs. 12,0% en control; p=
0,07). A los 12 meses de
seguimiento, no se observaron
diferencias significativas en las
tasas de fracaso de la herida,
amputacion mayor o supervivencia
general entre los grupos. Estos
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hallazgos demuestran que la TNP
puede mejorar la cicatrizacion de
heridas al reducir la profundidad de
las mismas.

19 | Galstyan,2016. | 42  pacientes  con | Aplicacion de terapia de | Tamafio de la herida, | El grupo tratado con NWPT mostro
(38) sindrome de pie | presion negativa sobre la | oxigenacion  tisular | una mayor intensidad de los
diabético (SSE) de tipo | herida en el grupo | local, caracteristicas | procesos reparativos en
neuropético y neuro | intervencion. El  grupo | histoldgicas ( | comparacion con el grupo de
isquémico ( sin | recibié tratamiento local | microscopia éptica ), | cuidado estdndar. Se observo una
isquemia critica), | estandar  sin  presion | expresion de | reduccion significativa en el
evaluados tras | negativa. marcadores tamafo de herida y un incremento
desbridamiento inmunohistoquimicos | de la oxigenacion tisular local. A
quirdrgico. En el CD31( angiogénesis) | nivel histologico, se evidencio
periodo perioperatorio CD68 ( macréfagos), | mayor formacién de tejido de
fueron divididos en dos MMP-9 y TIMP-1 ) | granulacion, aumento en la
grupos, grupo remodelacion tisular. | expresion de CD31 Y CD68, y una
intervencion con terapia mejor regulacién en el balance
de presion negativa (n= MMP-9/TIMP-1. Estos resultados
21) y grupo control con deducen que la terapia de presion
cuidado estandar de negativa aceleray mejora la calidad
herida (n=21). de la reparacién tisular en pacientes
con SSE.
20 | Zaitseva, 63  pacientes con | Tras el desbridamiento | Areay profundidad de | EI grupo NPWT mostro una
2016. Ulceras del pie diabético | quirdrgico, los pacientes | le herida, perfusién | reduccion significativa en el area
(39) de tipo neuropético y | recibieron uno de los | tisular local medida | (19,8%) y profundidad (42,8%) de
neuro isquémico ( sin | siguientes tratamientos | por monitoreo  de | la herida
isquemia  critica ), | locales como NPWT, | oxigeno. (p < 0,05). EIl grupo tratado con
divididos apositos de colageno o apositos de colageno presento una
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aleatoriamente en tres
grupos un grupo de
intervencion con terapia
de presion negativa
(NPWT n= 21), grupo
de intervencion con
tratamiento local con
coldgeno (n=21) vy
grupo  control  con
cuidado estandar de
heridas (n=21).

cuidado
heridas.

estandar

de

reduccion del area del 26.4% y de
la profundidad del 30,4% (p <
0,05). En el grupo control las
reducciones fueron del 17,0% en
area 'y 16,6% en profundidad (p <
0,05). Ademas, se observo un
aumento  significativo en la
perfusion tisular local en el grupo
NPWT segin el monitoreo de
oxigeno (p < 0,05). Estos hallazgos
indican que tanto la NPWT como
los apositos de colageno mejoran la
cicatrizacién de dulceras del pie
diabético, siendo la NPWT
particularmente eficaz en la mejora
de la perfusion tisular local.
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4.2 Discusion

En la ltima década, el tratamiento de las Ulceras del pie diabético ha representado un desafio
constante para el sistema de salud, debido a su alta prevalencia, evolucion compleja y riesgo
de amputacion. Esta patologia, asociada a complicaciones microvasculares de la diabetes
mellitus, requieren intervenciones eficaces que no solo controlen la infeccion y promuevan
la cicatrizacidn, sino que ademas reduzcan el tiempo de hospitalizacion y el costo sanitario.

En este contexto, la terapia de presion negativa (TPN) ha emergido como una estrategia
innovadora que, mediante la aplicacion controlada de presion subatmosférica sobre el lecho
de la herida, estimula la regeneracion tisular y favorece un entorno Optimo para la
cicatrizacion. Su uso ha ganado terreno como una alternativa terapéutica. El anlisis
realizado en articulos (ECASs) se pudo evidenciar efectos relevantes sobre la efectividad de
la TPN en tratamiento de Ulceras del pie diabético, con base en la evidencia cientifica.

El analisis cronologico de los estudios revisados evidencia un creciente respaldo cientifico
sobre la efectividad de la terapia de presion negativa para el tratamiento de las Ulceras del
pie diabético. A partir del afio del 2016, los primeros ensayos como el de Chiang (37)
aportaron una vision fisiologica al evidenciar un incremento de la oxigenacion tisular gracias
a laterapia de la presion negativa (TPN), lo que refuerza su efecto positivo sobre la perfusion
y el entorno celular necesario para la regeneracion. Galstyan (38) profundizo en los efectos
celulares de la TPN. Se documentaron cambios a nivel histolégico y molecular, como una
mayor angiogénesis y regeneracion tisular, evidenciando por la expresion de marcadores
como CD31, MMP-9 Y TIMP-1.

Posteriormente, Mu (36) profundizaron en este efecto al demostrar una elevacion de células
progenitoras endoteliales circulantes, vinculadas directamente con la neovascularizacion, un
proceso clave para el cierre exitoso de heridas crénicas. Durante 2020, se desarrollaron
estudios cientificos donde analizaron que la TPN con nuevas variantes. Davis (35) e Lavery
(33) incorporando irrigacion simultanea con soluciones salinas, observando que, si bien hubo
mejoras en el tratamiento dependian de factores como la gravedad de la infeccion. Seidel
afirma en cambio, advirtieron que la TPN no supero al tratamiento estandar en todos los
casos, lo que sugiere que su efectividad puede estar condicionada por el contexto clinico y
la correcta implementacion en la practica.

En 2021, estudios como los de Hahn (32), Kirsner (31) y Qureshi (30) validaron la utilidad
de la TPN en combinacion con otros abordajes, como matrices dérmicas acelulares o
versiones portatiles del sistema, encontrando resultados positivos en cuanto a tiempo de
cicatrizacion y facilidad de uso ambulatorio. La ampliacion de las aplicaciones de la TPN
fue también explorada por Maranna (29) en el mismo afio, quien evalud su impacto en
Ulceras de grados mas bajos, observando una reduccion significativa del tiempo de curacion.
Ya para el afio 2022, el autor Pan (28) incluyo en su protocolo fisioterapéutico la terapia de
presidn negativa, logrando un efecto sinérgico estos hallazgos sugieren que la combinacién
de NWPT con instilacién de a decoccion Huoxue Shengji ( HXSJ), mejora la curacién de
Ulceras cutaneas cronicas al promover la angiogénesis y reducir la inflamacion. Por su parte,
Wang documento que la combinacion de TPN con plasma rico en plaquetas redujo la
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mortalidad y la tasa de complicaciones, reforzando el valor de la TPN dentro de un
tratamiento integral.

Zhang (26), mediante el ensayo clinico de Ulceras de pie diabético mostraron que, aunque la
TPN ofrece ventajas, su éxito depende en gran medida del seguimiento riguroso de guia
clinicas. Prasanth (25), reforzaron esta idea al presentar evidencia clara de la superioridad
de la TPN sobre apositos himedos en la preparacion del lecho de la herida, lo que coincide
con la mayoria de los estudios incluidos.

Durante 2024, Tang (23) estudiaron la regulacion de proteinas asociadas al ARN, como FUS
E ILF2, mostraron que la TPN modula vias moleculares clave para la reparacion.
Simultaneamente, investigaciones como las de Yang (22) propusieron la aplicacion de
cemento 6seo con antibidtico como refuerzo al tratamiento, acelerando la cicatrizacion de
manera significativa.

Finalmente, en 2025 Huang (20) realizaron un analisis molecular detallado y observaron que
la TPN reduce la expresién del microARN-155, lo que mejora la migracion celular, la
proliferacion y disminuye la apoptosis, reforzando la evidencia de su eficacia desde una
perspectiva epigenética. Este hallazgo sugiere que la TPN no solo modifica parametros
clinicos visibles, sino también mecanismo celulares y genéticos profundos.

Estos hallazgos permiten establecer que la Terapia de presion negativa ha demostrado ser
eficaz en la cicatrizacion de Ulceras del pie diabético. Los estudios revisados respaldan su
capacidad para reducir el tiempo de cierre de la herida, disminuir el riego de infeccion y
prevenir amputaciones. Por lo tanto, la terapia mencionada representa una alternativa valida
frente al tratamiento convencional que no ha mostrado mejoras, especialmente en heridas
complejas o de evolucién lenta. Su efecto en la mejora del entorno tisular y en la
estimulacion de la regeneracion justifica su uso en protocolos clinicos (20).
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CAPITULOV.

5. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

5.1 Conclusiones

Las Ulceras del pie diabético constituyen una de las complicaciones méas graves de la diabetes
mellitus, asociadas a un alto riesgo de infeccidon, amputacion y deterioro de la calidad de
vida. En este contexto, la Terapia de Presion Negativa se presenta como una alternativa
terapéutica innovadora y eficaz que favorece la cicatrizacion y la recuperacion tisular en
heridas complejas como las del pie diabético.

El andlisis de los estudios revel6 que la TPN ha mostrado efectos positivos en la disminucion
del tamafio y profundidad de la herida, la mejora de la circulacion en los tejidos perfusion
tisular y la rapidez en el cierre total de la herida. Diferentes investigaciones han confirmado
estos efectos, tanto en aspectos a nivel macroscopico como en procesos moleculares
intervienen en la regeneracion de células.

Los resultados analizados demostraron ser méas beneficiosos cuando la TPN se utilizé con
junto con otras técnicas , como vendajes antimicrobianas o la administracion de plasma rico
en plaquetas. Estas combinaciones aumentaron el efecto curativo, reduciendo la tasa de
infecciones y el peligro de amputaciones graves.

La Terapia de Presion Negativa representan una herramienta eficaz en el manejo de las
Ulceras del pie diabético. Su implementacion adecuada, en conjunto con un seguimiento
clinico integral, puede contribuir significativamente a la recuperacion funcional del paciente,
reducir el tiempo de hospitalizacion y mejorar el pronostico general. La evidencia analizada
respalda su utilidad como parte de una estrategia multidisciplinaria para el abordaje de estas
heridas crdnicas.
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5.2 Recomendaciones

Brindar informacion sobre la Terapia de Presion Negativa en el ambito clinico y académico
resulta fundamental, considerando que ain no forma parte de los tratamientos habituales
para las Ulceras de pie diabético en el pais. Es sugerible desarrollar espacios de formacién
continua dirigidos al personal de salud, con el objetivo de dar a conocer los principios,
beneficios y protocolos de uso de la TPN basada en la evidencia cientifica.

Se recomienda que las organizaciones de salud consideren la posibilidad de integrar esta
tecnologia como parte de sus opciones tratamiento para manejar de heridas complicadas. La
adicion de la TPN en programas de atencion integral podria ayudar a obtener mejores
resultados clinicos, acortar los plazos de cicatrizacion y evitar problemas como infecciones
graves 0 amputaciones.

Asimismo, se sugiere la creacion de investigaciones controladas locales que faciliten la
evaluacion y viabilidad de la TPN en el contexto nacional. Estas investigaciones podrian
generar evidencia propia que respalde su implementacion, considerando factores como el
perfil del paciente y el impacto en la reduccion de complicaciones. A partir de estos datos
de facilitar la inclusién informada de la terapia en protocolos institucionales y normativas de
salud publica. Finalmente, promover la participacion de un equipo multidisciplinario en el
seguimiento del paciente con Ulceras del pie diabético es clave para maximizar los beneficios
de la TPN.
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ANEXQOS
Anexo |. Escala de PEDRo

Escala PEDro-Espaiiol

l.  Los criterios de eleccion fueron especificados no 0 si O donde:

ra

Los sujetos fueron asignados al azar a los grupos (en un estudio cruzado,

los sujetos fueron distribuidos aleatoriamente a medida que recibian los

tratamientos) nod sid donde:
3. Laasignacién fue oculta nod sid donde:

4. Los grupos fueron similares al inicio en relacién a los indicadores de

pronostico mds importantes no O s donde:
5. Todos los sujetos fueron cegados no 0 sid donde:
6. Todos los terapeutas que administraron la terapia fueron cegados nod sid  donde:

7. Todos los evaluadores que midieron al menos un resultado clave fueron
cegados nod sid  donde:

8. Las medidas de al menos uno de los resultados clave fueron obtenidas de
miis del 85% de los sujetos inicialmente asignados a los grupos nod si d  donde:

9. Se presentaron resultados de todos los sujetos que recibieron tratamiento
o fueron asignados al grupo control, o cuando esto no pudo ser, los datos
para al menos un resultado clave fueron analizados por “intencion de tratar”  no O siQ  donde:

10. Los resultados de comparaciones estadisticas entre grupos fueron informados
para al menos un resultado clave no O sid  donde:

. El estudio proporciona medidas puntuales y de variabilidad para al menos
un resultado clave nod s donde:

La escala PEDro estd basada en la lista Delphi desarrollada por Verhagen y colaboradores en el Departamento de
Epidemiologia, Universidad de Maastricht (Verhagen AP er al (1998), The Delphi lisi; a critevia list for guality
assessment of randomised clinical trials for conducting svstesnatic reviews developed by Delpiii consensus. Journal
af Clinical Epidemiology, 51{12):1235-41). En su mayor parte, la lista estd basada en el consenso de expertos y no en
datos empiricos. Dos items que no formaban parie de la lista Delphi han sido incluidos en la escala PEDro (items 8 y
10). Conforme se obtengan mis datos empiricos, serd posible “ponderar” los flems de la escala, de modo que la
puntuacién en la escala PEDro refleje la imponancia de cada item individual en la escala,

El propésito de la escala PEDro es ayudar a los usuarios de la bases de datos PEDro a identificar con rapidez cuales
de los ensayos clinicos aleatorios (ej. RCTs o CCTs) pueden tener suficiente validez interna (criterios 2-9) y
suficiente informacidn estadistica para hacer que sus resultados sean imerpretables (criterios 10-11). Un eriterio
adicional (criterio 1) que se relaciona con la validez externa (“generalizabilidad” o “aplicabilidad™ del ensayo) ha
sido retenido de forma que la lista Delphi esté completa, pero este criterio no se utilizard para el cileulo de la
puntuacién de la escala PEDro reportada en el sitio web de PEDro.

La escala PEDro no deberia wiilizarse como una medida de la “validez™ de las conclusiones de un estudio. En
especial, avisamos a los uswarios de la escala PEDro que los estundios que muesiran efectos de tratamiento
significativos y que puntien alto en la escala PEDro, no necesarnamente proporcionan evidencia de que el tratamieno
es clinicamente ttil. Otras consideraciones adicionales deben hacerse para decidir si el efecto del wratamiento fue lo
suficientemente ¢levado como para ser considerado clinicamente relevante, 51 sus efectos posilivos superan a los
negativos y si el tratamiento es costo-efectivo. La escala no deberia utilizarse para comparar la “calidad” de ensayos
realizados en las diferentes dreas de la terapia, bdsicamente porque no es posible cumplir con todos los items de la
escala en algunas dreas de la prictica de la lerapia.

Ultima modificacion el 21 de junio de 1999. Traduccién al espafiol el 30 de diciembre de 2012

Fuente. PEDro Physiotherapy databas



