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RESUMEN

Antecedentes: las infecciones y Ulceras del pie en los pacientes con diabetes son comunes, complejas y de alto costo. Son la principal
causa de amputacion no traumatica de las extremidades inferiores. El tratamiento de esta complicacion debe ser multidisciplinario, opor-
tuno y eficaz, con el fin de reducir potencialmente la morbilidad relacionada con las infecciones, la necesidad de estancias hospitalarias
prolongadas y las amputaciones. Por desgracia, la mayor parte de las veces la atencion de estos pacientes es inadecuada, quiza debido
a mal entendimiento de los enfoques diagndstico y terapéutico; de ahi la necesidad de unificar criterios y la formacién de una guia clinica
que ayude a disminuir la morbilidad, el agotamiento psicoldgico y los costos financieros vinculados con las Ulceras y las infecciones del
pie diabético.

Método: se invitd a participar en la elaboracion de la guia a 19 médicos especialistas procedentes de diversas instituciones, especialidades
y estados de la Republica Mexicana. Los invitados se seleccionaron con base en criterios de experiencia en el tema y conocimiento de la
metodologia para el desarrollo de esta guia. Las recomendaciones se basaron en niveles de evidencia clinica, para que las mismas se
apliquen en la poblacién, llegando a conclusiones razonables.

Resultados: se realizaron las discusiones con los expertos en el tema para implantar la logistica de la formacion de la guia de re-
comendaciones. Los expertos definieron el alcance de la guia, los temas a evaluar y las preguntas relevantes a las que se debia dar
respuesta.

Conclusiones: el tratamiento del pie diabético debe enfocarse, principalmente, a los mecanismos patogénicos desencadenantes y a la
atencion multidisciplinaria con pronédstico favorable. El esquema general de la terapéutica del pie diabético consiste en: control del estado
metabdlico y luego del tratamiento especifico, dependiendo del grado de afectacién clinica. Como medidas generales y de tratamiento
preventivo debe ensefiarse a los pacientes cémo cuidar los pies e inspeccionarlos continuamente. En relacion con el control de los valores
de glucosa sanguinea, se demuestra que existe una correlacion estrecha entre la hiperglucemia y la aparicion y gravedad de la neuropatia
diabética acompanfante del pie diabético, que forma parte de los factores de riesgo para Ulceras en el pie.

Palabras clave: pie diabético, neuropatia diabética, dolor neuropatico, angiopatia, osteoartropatia, tlcera.

ABSTRACT

Background:infections and ulcers in the foot of diabetic patients are commonplace, complex and costly. Furthermore, they are the primary
cause of non-traumatic lower extremity amputation. The management of this complication must be multidisciplinary, timely and effective in
order to reduce the potential morbidity related to infection, the need for extended hospital stays, and amputations.

Unfortunately, the care given to these patients is most often inadequate, possibly secondary to an incorrect understanding of the diag-
nostic and therapeutic approaches. Because of this there is a need to unify criteria and to develop a clinical guide which will be useful
for the reduction of the medical morbidity, psychological exhaustion and financial costs associated with ulcers and infections of the
diabetic foot.

Method: in total, 19 expert physicians from different institutions, specializations and States of the Mexican Republic were invited to par-
ticipate in the development of the guide. The participants were chosen based on criteria such as their experience in the subject and their
knowledge in the methodology for the development of the guide. Recommendations were based on levels of clinical evidence for their
application within the population, and reasonable conclusions were reached.

Results: the experts held discussions on the topic in order to implement the logistics of the elaboration of the recommendation guide. The
experts defined the scope of the guide, the topics to be covered and the relevant questions to be answered.

Conclusions: Treatment of the diabetic foot must focus primarily on the triggering pathogenic mechanisms and on a coordinated
multidisciplinary effort in order to produce a favorable prognosis. It is possible to speak of a general framework in the therapeutic
approach to the diabetic foot: first, control of the metabolic state, followed by specific treatment, depending on the severity of clinical
involvement.

As a general measure and for preventive treatment, patients must be taught how to care for their feet and inspect them continuously. In
reference to sugar-level values, there is evidence of a powerful association between hyperglycemia and the development and severity of
the diabetic neuropathy which accompanies the diabetic foot, and which is one of the risk factors for the development of foot ulcers.

Key words: diabetic foot, diabetic neuropathy, neuropathic pain, angiopathy, osteoarthropathy, ulcer.
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1. OBJETIVOS

*  Proporcionar informacion actualizada relacionada con
la prevalencia, incidencia, diagnostico y tratamiento
del paciente con pie diabético.

e Unificar los criterios que permitan establecer un diag-
ndstico oportuno, el tratamiento adecuado y racionalizar
el uso de procedimientos diagnosticos y tratamientos,
con objetivos dirigidos a mejorar la calidad de vida y la
supervivencia de los pacientes con esta enfermedad

* El objetivo del documento final es ser transparente
en relacion con la bibliografia que sustenta el nivel
de evidencia, las recomendaciones y el método usado
para el desarrollo de las mismas, lo que permitird que
sea reproducible y que pueda aplicarse en cualquier
institucion hospitalaria.

1 Especialista en Medicina Interna, jefa del servicio de Medicina
Interna del Hospital Carlos Mc Gregor del Instituto Mexicano
del Seguro Social, profesora titular del Curso de Especiali-
zacion en Medicina Interna, Facultad de Medicina, UNAM,
presidenta del Colegio de Medicina Interna de México.

2 Especialista en Medicina Interna. Hospital Regional numero 1
Gabriel Mancera, IMSS. Secretaria de Actividades Cientificas
del Colegio de Medicina Interna de México.

3 Especialista en Neurologia. Departamento de Neurologia
del Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia. Jefe
del Departamento de Programas de pre y posgrado, médico
adscrito a la Clinica de Esclerosis multiple (Direccién de En-
sefianza).

4 Especialista en Neurologia. Departamento de Neurologia del
Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia.

5 Médico cirujano vascular y angiologo del Hospital General
Regional nimero 1 Gabriel Mancera, IMSS. Coordinador de
la especialidad. Consejo Mexicano de Angiologia y Cirugia
Vascular.

6 Especialista en Medicina Interna. Servicio de Medicina Inter-
na del Hospital Carlos Mc Gregor del Instituto Mexicano del
Seguro Social. Miembro del Colegio de Medicina Interna de
México.

7 Especialista en Medicina Interna. Departamento de Admision
Continua. Hospital de Especialidades del Centro Médico La
Raza, Instituto Mexicano del Seguro Social. Miembro del
Colegio de Medicina Interna de México (Educacion médica).

8 Internista endocrinélogo. Médico adscrito al departamento de
Endocrinologia y Metabolismo, Instituto Nacional de Ciencias
Médicas y Nutricion Salvador Zubiran. Tesorero de la Sociedad
Mexicana de Nutricion y Endocrinologia.

9 Médico ortopedista. Miembro de la Sociedad Mexicana de
Ortopedia y del Colegio Mexicano de Ortopedia y Traumato-
logia.

0 Presidente fundador de la Asociacion Mexicana de Pie Dia-
bético. Representante del International Working Group on the
Diabetic Foot. Miembro titular de la Academia Mexicana de
Cirugia.

" Médico Cirujano Vascular y Angidlogo. Presidente de la So-
ciedad Mexicana de Angiologia y Cirugia Vascular.

* Para la eleccion de las recomendaciones no se to-
maron en cuenta las consideraciones econdomicas
(costo-efectividad) encontradas en estudios globa-
les, porque las circunstancias de cada pais pueden
variar sustancialmente las condiciones de aplicabi-
lidad.

2. ALCANCE

Las recomendaciones se agruparon en diferentes secciones
de acuerdo con las condiciones especificas del grupo de
enfermos a los que van dirigidas.

3. USUARIOS
Meédicos, enfermeras y, en general, personal médico impli-
cado en la atencion de pacientes con pie diabético.

2. Médico Cirujano. Investigador (UNAM, Anahuac). Especiali-
zado en Infectologia Pediatrica, Hospital General de México.
Profesor Titular del Departamento de Microbiologia y Para-
sitologia, UNAM.

3 Médico Internista endocrindlogo. Presidente de la Asociacion
Latinoamericana de Diabetes. Miembro del Consejo de Medi-
cina Interna de México. Socio Titular de la Sociedad Mexicana
de Nutricién y Endocrinologia.

4 Especialista en Medicina Interna. Jefe de la Unidad de Inves-
tigacion en Epidemiologia Clinica del Hospital de Especiali-
dades, Centro Médico Nacional Siglo XX| y Coordinador del
Programa Institucional de Diabetes, Instituto Mexicano del
Seguro Social.

s Médico Cirujano General. Certificada por el Consejo Mexicano
de Cirugia General y el Consejo Mexicano de Especialistas
en Enfermedades de Colon y Recto. Profesora de Cirugia de
la Facultad de Medicina de la UNAM y diplomados en Cirugia
Laparoscopica, Hospital General de Zona ndmero 8, IMSS.
Coordinadora de Programas Médicos de la Coordinacién
de Atencion Médica del IMSS. Segunda Secretaria de la
Asociacion Mexicana de Cirugia General y del Colegio de
Posgraduados en Cirugia General.

6 Cirujano General. Miembro de la Asociacion Mexicana de
Cirugia General, de la Asociacién Mexicana de Pie Diabético
y de la Asociacién Mexicana para el Cuidado Integral y Cica-
trizacion de Heridas.

7 Médico Internista. Miembro De la Asociacion Mexicana de Pie
Diabético.

8 Médico Internista. Miembro de la Asociacion Mexicana de Pie
Diabético.

Correspondencia: Dra. Guadalupe Castro Martinez; Insurgentes
Sur 569 6° piso, Col. Napoles, México, 03810, DF.
Correo electrénico: diabetesdos@yahoo.com.mx

Este articulo debe citarse como: Castro G y col. Guia clinica ba-
sada en evidencia para el manejo del pie diabético. Med Int Mex
2009;25(6):481-526.

La version completa de este articulo también esta disponible en
www.nietoeditores.com.mx
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4. CONFORMACION DEL GRUPO DE TRABAJO
Se invitd a participar en la elaboracion de la guia a 19
médicos especialistas procedentes de diversas institucio-
nes, especialidades y estados de la Republica Mexicana.
Los invitados se escogieron con base en su experiencia
en el tema y conocimiento de la metodologia para el
desarrollo de la guia. Las recomendaciones se basaron en
los niveles de evidencia clinica que permitieran su apli-
cacion en la poblacion, y que las conclusiones fueran
aplicables.

5. DESARROLLO
Los expertos discutieron el tema hasta permitir implantar
la logistica para la conformacion de la guia de recomen-
daciones. Los expertos definieron el alcance de ésta, los
temas a evaluar y las preguntas relevantes a las que se
debia dar respuesta.

El objetivo primario fue revisar detalladamente el tema,
discutirlo y formar un criterio de atencion uniforme actua-
lizado en las diferentes instituciones mexicanas.

Se reviso la bibliografia que claramente consignaba
sus niveles de evidencia. Las recomendaciones fueron
aprobadas, avaladas y censuradas por el Grupo de Trabajo
y no por otra institucion, se procur6 en todo momento un
comportamiento ético (que evitd influencias comerciales)
con base en el criterio de los participantes, sin sesgos en
sus recomendaciones.

6. EXCLUSION
Se excluy6 de estas recomendaciones a los nifios, adoles-
centes y mujeres embarazadas.

7. EXONERACION

Estas recomendaciones son s6lo una herramienta util
para mejorar las decisiones médicas. Deben considerarse
tomando en cuenta el criterio médico, las necesidades y
preferencias y el derecho de decision de los pacientes y
la disponibilidad de los medios locales.

Los nuevos resultados de la investigacion clinica apor-
tan evidencias actualizadas que pueden hacer necesario
cambiar la practica comun, incluso antes de que esta guia
sea actualizada.

8. JUSTIFICACION Y EVIDENCIA
En América Latina existe la necesidad de desarrollar y
difundir lineamientos y guias acerca de diversos aspectos

de la medicina debido a la gran disparidad de criterios o
bien, a la simple desinformacidon, que propician conductas
diagnosticas y de tratamiento distintas en cada institucion,
hospital, servicio e, incluso, médico.

Esta falta de uniformidad impide obtener datos epide-
miologicos, desarrollar investigacion clinica coherente,
planificar los recursos de manera 6ptima y cumplir con
el propdsito mas importante: disminuir la morbilidad y
mortalidad en los hospitales.

El elevado consumo de recursos que supone en la
actualidad el tratamiento del pie diabético, la ausencia de
instrumentos ajustados a la realidad de México y la falta
de estudios integrativos publicados en espafiol justifican,
sin duda, la realizacion de esta guia.

Si bien se desconocen los datos exactos de México, la
mayor uniformidad de criterios entre las especialidades
implicadas en su prevencion, diagnoéstico y tratamiento,
aclarara el panorama de esta enfermedad y contribuira al
abordaje mas racional e interdisciplinario. Esta opcion de
mejora en la atencion salvara vidas, mejorara la calidad de
vida de los pacientes, ahorraré recursos y elevara el nivel
de conocimientos de esta enfermedad tan frecuente.

Lo anterior es justificacion suficiente para el esfuerzo
dirigido por el Colegio de Medicina Interna de México para
desarrollar estas recomendaciones con una metodologia de
diversos equipos de trabajo. Estos equipos, reunidos en una
sesion de trabajo plenario, llegaron a un acuerdo para reali-
zar una guia que uniforme el manejo del pie diabético.

Se tomaron como base de referencia para las recomen-
daciones y niveles de evidencia segtin las normas de la US
Preventive Services Task Force (USPSTF).

Jerarquia de los estudios por tipo de disefio

Nivel de
evidencia

Tipo de estudio

| Al menos un ensayo clinico controlado y aleatorizado
disefiado de forma apropiada.

11-1 Ensayos clinicos controlados bien disefiados, pero no
aleatorizados.

I1-2 Estudio de cohortes o de casos-controles bien disefia-
dos, preferentemente multicéntricos.

11-3 Multiples series comparadas en el tiempo con o sin in-

tervencion, y resultados sorprendentes en experiencias
no controladas.

1} Opiniones basadas en experiencias clinicas, estudios
descriptivos, observaciones clinicas o informes de co-
mités de expertos.
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Establecimiento de las recomendaciones

Calidad de la Beneficio neto Beneficio neto Beneficio neto Beneficio neto nulo
evidencia sustancial moderado pequefio 0 negativo
Buena A B C D
Moderada E B C D

Mala E E E E

Significado de los grados de recomendacion

Grado de recomendacion Significado

A Extremadamente recomendable (buena evidencia de que la
medida es eficaz, y los beneficios superan ampliamente los
perjuicios).

B  Recomendable (al menos moderada evidencia de que la
medida es eficaz, y los beneficios superan a los perjuicios).

C Ni recomendable ni desaconsejable (al menos moderada
evidencia de que la medida es eficaz, pero los beneficios
son muy similares a los perjuicios y no puede justificarse una
recomendacion general).

D Desaconsejable (al menos moderada evidencia de que la
medida es ineficaz o de que los perjuicios superan a los
beneficios).

E  Evidencia insuficiente, de mala calidad o contradictoria, y el
equilibrio entre beneficios y perjuicios no puede ser determi-
nado.

Epidemiologia

La diabetes mellitus es una de las mas comunes e impor-
tantes enfermedades metabdlicas que afecta de 2 a 5% de
la poblacion en Europa, aproximadamente de 5 a 10% de
la poblacion en Estados Unidos y a 20% en algunas otras
partes del mundo.! Entre sus complicaciones evolutivas
figuran como las mas importantes, junto con la nefropatia
y la retinopatia diabética, la ulceracion o infeccion del
pie, o ambas.?

Alrededor de 15% de los pacientes diabéticos tendra,
en el transcurso de la enfermedad, tlceras en las extremi-
dades inferiores, de entre las cuales de 7 a 20% requeriran
posteriormente amputacion de la extremidad. La ulcera
diabética de las extremidades inferiores constituird, en
85% de los casos, el precursor a la amputacion en los pa-
cientes diabéticos. La incidencia de ulcera de pie diabético
(UPD) es de 1 a 4% y la prevalencia entre 5.3 y 10.5%.

Afecta con mayor frecuencia a individuos entre 45 y 65
afios, con una mortalidad perioperatoria de 6% y posoperato-
ria hasta de 50% a los tres afios, por causas cardiovasculares
secundarias a macro y microangiopatia, pronostico aun peor
en pacientes de edad avanzada y coexistencia de nefropatia
diabética ¢ insuficiencia arterial periférica. Una vez que se

ha padecido una amputacién secundaria a tlcera de pie dia-
bético existe el riesgo de 50% de amputacion contralateral
en los proximos2 a5 afios.’

Aproximadamente 20% de los ingresos hospitalarios
de pacientes diabéticos se relacionan con problemas
del pie. El pie diabético representa la principal causa de
amputaciones de extremidades pélvicas, ya que la tasa de
amputacion es 17 a 40 veces mas alta en pacientes diabé-
ticos que en no diabéticos.’

INTRODUCCION

Las infecciones y ulceras del pie en los pacientes con
diabetes son comunes, complejas y de alto costo. Ademas,
son la principal causa de amputacion no traumatica de las
extremidades inferiores. El manejo de estas complicacio-
nes debe ser multidisciplinario, oportuno y eficaz, con el
fin de reducir potencialmente la morbilidad relacionada
con las infecciones, la necesidad de una larga estancia
hospitalaria y las amputaciones. Desafortunadamente, el
manejo en estos pacientes es inadecuado en la mayoria de
las veces, tal vez secundario a un mal entendimiento de los
enfoques diagnostico y terapéutico; de aqui la necesidad
de unificar criterios y la elaboraciéon de una guia clinica
que contribuya a disminuir la morbilidad médica, el agota-
miento psicoldgico y los costos financieros asociados con
las ulceras y las infecciones del pie diabético.

Definicién de pie diabético
Sindrome clinico y complicacion crénica grave de la
diabetes mellitus, de etiologia multifactorial, ocasionada
y exacerbada por neuropatia sensitivo-motora, angiopa-
tia, edema y afectacion de la inmunidad, que condiciona
infeccidn, ulceracion y gangrena de las extremidades
inferiores, cuyo principal desenlace es la necesidad de
hospitalizacion o cirugia mutilante capaz de incapacitar
parcial o definitivamente al paciente.

La Organizacion Mundial de la Salud define al pie
diabético como la infeccién, ulceracion y destruccion de
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tejidos profundos de la extremidad inferior, asociadas con
alteraciones neuroldgicas y diversos grados de enfermedad
vascular periférica.*> Es una complicacion crénica de la
diabetes mellitus, la cual puede mutilar al paciente, oca-
sionarle la muerte, incapacidad temporal o definitiva, y
que por su evolucion prolongada representa un alto costo
en su tratamiento.®

El tltimo consenso del Internacional Working Group on
the Diabetic Foot de mayo de 2007 en Holanda, defini¢ al
pie diabético como la infeccion, ulceracion o destruccion
de tejidos profundos del pie asociadas con neuropatia o
enfermedad arterial periférica en las extremidades infe-
riores de los pacientes con diabetes.”

Al definirlo como un padecimiento multifactorial, su
atencion integral se debe proporcionar en clinicas dedica-
das a evitar las secuelas de la diabetes en el pie, detectar a
tiempo las complicaciones y proporcionar un tratamiento
bien estructurado que contemple programas que permitan
una curacion mas rapida y mejoren su evolucion, con
reduccion de la estancia hospitalaria, intervenciones qui-
rargicas y, en consecuencia, el gasto social.®

Factores de riesgo

La prevencion efectiva del pie diabético requiere el cono-

cimiento detallado de la patogenia y la correlacion con esta

complicacion. El pie diabético es un sindrome resultante
de la interaccion de factores sistémicos (angiopatia, neu-
ropatia e infeccion) y ambientales (estilo de vida, higiene,
calzado, etc.), que pueden interactuar para favorecer la
aparicion, evolucidn o perpetuacion de las lesiones del pie

en este tipo de pacientes. Todos estos factores dan lugar a

un pie vulnerable, con alto riesgo de lesion.’

En el estudio The Seatle Diabetic Foot se observo que
la ulcera del pie en pacientes con diabetes mellitus resulta
de multiples mecanismos fisiopatoldgicos:

1. Disfuncién neuropatica sensitiva, motora y autono-
mica.

2. Macro y microangiopatia.

3. Artropatia diabética con la consecuente limitacion
en la movilidad articular, deformidades, o pie de
Charcot, con la aparicion de sitios de presion anormal
que, asociados con factores extrinsecos y visuales,
inmunitarios o traumaticos, culminaran en la aparicion
de pie diabético complicado.

La neuropatia periférica coexistird en 45 a 60% de los
pacientes con ulcera de pie diabético, mientras que en

15 a 20% tendran un componente mixto (neuropatico y
vascular).

La neuropatia autondémica puede afectar la vasorre-
gulacion como respuesta a los cambios de temperatura y
la hiperemia cutanea en respuesta a los mecanismos de
lesion en la piel, lo que aunado a la resequedad de la piel
por disminucion en la produccion de sudor, incrementa
el riesgo de grietas en la piel que podrian ser el inicio de
una infeccion o tlcera.!

Asi, los factores de riesgo para las ulceras del pie
diabético se pueden clasificar en tres grandes grupos
(Cuadro 1):"

1. Cambios fisiopatoldgicos
2. Deformidades anatomicas
3. Influencias ambientales

Cuadro 1. Principales factores de riesgo de Ulceras en el pie
diabético

a) Neuropatia diabética

b) Enfermedad vascular periférica

c) Factores bioquimicos

d) Ulceracion previa en los pies

e) Pobre control de la glucemia

f)  Larga duracién de la diabetes mellitus
g) Raza

h)  Tabaquismo

i)  Retinopatia

j)  Nefropatia

k) Edad

I)  Género masculino

m) Uso de insulina y disminucién de la agudeza visual
n) Otros factores

Neuropatia diabética

Afecta a las fibras nerviosas sensitivas, motoras y autono-
micas y produce diferentes manifestaciones en el pie. La
afectacion sensitiva disminuye la sensibilidad profunda
(sentido de la posicion de los dedos) y la superficial (tactil,
térmica y dolorosa) y, por tanto, la capacidad del sujeto
de sentir una agresion en el pie (zapatos muy ajustados,
cuerpo extrafio dentro del zapato, caminar sobre super-
ficies con temperatura elevada, sobrecarga de presion,
microtraumatismos, etc.). De esta manera, el paciente no
podra advertir la lesion ni poner en marcha mecanismos
de defensa para evitarla.

La afectacion motora ocasiona pérdida del tono y atro-
fia de la musculatura intrinseca del pie, produciéndose un
desequilibrio entre miisculos extensores y flexores, altera-
ciones en la distribucion de las cargas, y desplazamiento
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hacia delante de la almohadilla grasa que se encuentra
bajo la cabeza de los metatarsianos. Todo esto origina
deformidades en los pies (pie en garra, dedos martillo,
hallux valgux, etc.) que incrementan la presién maxima
en zonas concretas del pie facilitando la aparicion de
hiperqueratosis y traumatismos repetidos, que en ultima
instancia conducen a la ulceracion. Finalmente, por la
afectacion autondmica, que tiene como consecuencia la
pérdida de la sudoracion del pie, la piel se torna seca y
agrietada, donde pueden formarse fisuras que son el inicio
de una lesion o la puerta de entrada a la infeccion.!?

Macroangiopatia

La afectacion arteriosclerdtica de los vasos de mediano y
gran calibre tiene en el paciente con diabetes predileccion
por las arterias geniculares de la pierna, es bilateral y
segmentaria. En varones con diabetes es cuatro veces mas
frecuente, mientras que es ocho veces mas frecuente en
mujeres con respecto a la poblacion general. La disminu-
cion del oxigeno y nutrientes conduce a la necrosis cutanea,
dando lugar a la tlcera isquémica. De igual forma, se difi-
culta la cicatrizacion de las heridas y el tratamiento de la
infeccion. La enfermedad vascular periférica esta asociada
en 62% a las ulceras que no cicatrizan y es el factor de
riesgo implicado en 46% de las amputaciones.'

Artropatia

La causa mas frecuente de artropatia neuropatica es la
diabetes. Afecta entre 5 a 10% de estos pacientes. La
denervacion osteoarticular, secundaria a neuropatia, des-
estabiliza la articulacion y da lugar a un mal reparto de
las cargas y traumatismos repetidos, lo que desencadena
fragmentacion, degeneracion por sobrecarga del cartilago
e incluso erosion del hueso. Independientemente de la neu-
ropatia, cualquier deformidad articular en el pie facilitara
en un paciente con riesgo la aparicion de lesiones.

Todos estos factores de riesgo se presentan en conjunto
y forman un mecanismo de lesién importante para los
pacientes diabéticos, que posteriormente desencadena
la formacion de ulceras de extremidades inferiores. Su
correlacion se muestra en el Cuadro 2.

Otro factor de riesgo importante para ulceras del pie
es la anemia, secundaria a insuficiencia renal, comun en
pacientes diabéticos. En individuos sanos las concentra-
ciones bajas de hemoglobina se compensan con la menor
viscosidad sanguinea, incremento en la perfusion periféri-

ca, vasorreactividad y elevacion de las concentraciones de
eritropoyetina que estimulan la neovascularizacion. Por lo
tanto, la repercusion clinica de la anemia en las heridas de
pacientes saludables tiene un minimo efecto. Todas estas
respuestas compensatorias se ven afectadas en la diabetes,
principalmente en pacientes con complicaciones microvas-
culares establecidas. Consecuentemente, en el entorno de
la diabetes, la anemia puede ser un potente factor de riesgo
para la amputacion de extremidades inferiores. '

Otros factores's

Factores extrinsecos:

¢ Traumatismo mecanico:

a) Impacto intenso, localizado, que lesiona la piel, por

ejemplo el pisar un clavo; b) Presion ligera y sostenida

que provoca una necrosis isquémica. Suele correspon-
der a zapatos mal ajustados (es el factor mas frecuente
en el pie neuroisquémico).

* Traumatismo térmico: por descansar cerca de una fuente
de calor, utilizar bolsas de agua caliente, andar descalzo
por arena caliente o no proteger el pie de temperaturas
muy bajas.

* Traumatismo quimico: producido por agentes querato-
liticos.

Factores intrinsecos:

Cualquier deformidad en el pie o limitacion de la mo-
vilidad articular condiciona aumento de la presion en el
mismo, dando lugar a hiperqueratosis (callosidades), que
son lesiones preulcerosas. La mitad de las lesiones asientan
sobre callosidades.

FISIOPATOLOGIA

Neuropatia

Del 70 a 80% de los pacientes diabéticos padecen alte-
raciones en la velocidad de conduccion nerviosa o en la
electromiografia, incluso en fases tempranas de la evolu-
cion de la enfermedad; sin embargo, solo 10 a 15% de ellos
tendrd manifestaciones clinicas. Conforme evoluciona la
enfermedad, dicho porcentaje se incrementard y se estima
que alrededor de 50% tendra sintomas a los 15 afios del
diagnéstico de diabetes mellitus (Figura 1).

Alteraciones metabdlicas involucradas (Figura 2)
a) Acumulacion de sorbitol y formacion de polioles. La via
del sorbitol o polioles es una via alterna del metabolis-
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Cuadro 2. Factores de riesgo y mecanismo de lesion de Ulceras de pie diabético

Factor de riesgo

Mecanismo de dafio o lesién

Neuropatia periférica motora

Neuropatia periférica sensorial

Neuropatia periférica autondmica
Deformidades neuroortopédicas (p. €.,
enfermedad de Charcot) o movilidad limitada
de las articulaciones

Insuficiencia arterial

Hiperglucemia y otros defectos metabdlicos
Pacientes discapacitados

Pacientes con pobre apego terapéutico

Falla en los sistemas de cuidado
de los pacientes

Anormalidad de la anatomia y los biomecanismos del pie, con dedos en garra, pie cavo
y articulaciones metatarsofalangicas subluxadas que conducen a un exceso de presion,
formacion de callos y ulceras

Falta de sensibilidad protectora que conduce a una menor atencién de las lesiones me-
canicas o térmicas y causadas por la presion excesiva

Sudoracion deficiente que conduce a piel seca y formacién de grietas.

Anormalidades anatomicas y biomecanicas que conducen a una presion excesiva,
especialmente en el area media plantar

Deterioro en la viabilidad de los tejidos, cicatrizacion de la herida y transporte de neutro-
filos

Deterioro de la funcién inmunitaria (especialmente neutrofilia) y entrecruzamiento de la
cicatrizacion de la herida y exceso de colageno.

Vision reducida, movilidad limitada y amputacion o amputaciones previas

Apego inadecuado a medidas preventivas y procedimientos de inspeccion e higiene del pie,
mal cumplimiento de las indicaciones médicas, actividades inapropiadas, peso excesivo
y calzado inadecuado

Educacién del monitoreo de la glucosa y cuidados del pie inadecuados

Respuesta inflamatoria

\ Y

Neuropatia Isquemia
\ 4 \ 4
N. Autbnoma N. Sensitiva
\ Y
N. Motora Arteroesclerosis Lesion
microcirculacion
\
Piel seca Falta de respuesta
neuroinflamatoria
Fagocitosis
Necrosis
metatarsiana
Infeccién <

Fracaso de la
cicatrizacion

Figura 1. Fisiopatologia del pie diabético

mo de la glucosa activada ante hiperglucemia y déficit
de insulina. La enzima aldolasa reductasa transforma
de forma irreversible la glucosa en sorbitol en el pacien-
te con descompensacion cronica de la diabetes. Esta
enzima esta presente en el cristalino, capilares retinia-

\

nos, rifion, endotelio vascular y en células de Schwann
de los tejidos periféricos, permitiendo la acumulacion
de sorbitol y, de manera simultanea, disminucién del
mioinositol, el que en condiciones normales se encuen-
tra en concentraciones cinco veces mayores en el nervio
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periférico que en plasma. En el paciente diabético con
descontrol metabdlico se encuentra disminuido, lo que
finalmente disminuye la velocidad de conduccion ner-
viosa. La disminucion de fosfoinositoles altera los
niveles de diacilglicerol y, secundariamente, afecta la
proteincinasa, enzima que regula la bomba NA/K
ATPasa, mecanismo indispensable para la conduccion
nerviosa. Aln esta en discusion si la acumulacion de
sorbitol en las células nerviosas y la glucosilacion no
enzimatica de las proteinas, entre ellas la mielina, oca-
siona edema por efecto osmético, disfuncion celular y
efecto toxico directo, ademas de las alteraciones meta-
bolicas relacionadas con activacion de los polioles,
mismos que condicionaran la disfuncion neurologica
secundaria a desmielinizacion, degeneracién axonal,
hiperplasia e hipertrofia de células de Schwann, edema
endoneural y degeneracion ganglionar en el sistema
autonémico.

b) Déficit de mioinositol. Ante la hiperglucemia, la glu-
cosa atraviesa facilmente la membrana de las células
nerviosas utilizando a la misma como fuente energética
e inhibiendo competitivamente el transporte del mioi-
nositol; ademas, de manera paralela, la acumulacion de
sorbitol impedira el paso de mioinositol, ocasionando
disminucion en las concentraciones intraneurales de la
actividad de la Na/K ATP asa.

¢) Glucosilacion no enzimatica de la mielina. Es reco-
nocida por los macréfagos como “extrafia” y origina
endocitosis.

Alteraciones metabdlicas que generan neuropatia
1. Estimulacion de la via de los polioles

En condiciones normales, la enzima aldosa reductasa reduce
los aldehidos toxicos en la célula a alcoholes inactivos, pero
cuando la concentracion de glucosa intracelular es muy ele-
vada, la aldosa reductasa también reduce glucosa a sorbitol
el cual después es oxidado a fructosa. En este proceso se
consume el cofactor NADPH, que es un antioxidante in-
tracelular que reduce el glutation. Al disminuir la cantidad
de glutation reducido, la via de los polioles incrementa la
susceptibilidad al estrés oxidativo intracelular.

2. Acumulacién de productos de glucosilacién
avanzada

El dafio inducido por la acumulacion de estas sustancias se
produce por medio de la modificacion directa de proteinas

intracelulares incluidas las involucradas en la regulacion
de la transcripcion genética, de la matriz extracelular y de
proteinas circulantes a las cuales se unen para producir
citocinas inflamatorias y factores de crecimiento.

Activacion de la protein-cinasa C (PKC)

La hiperglucemia intracelular aumenta la sintesis de
diacilglicerol, que es un cofactor activador critico para
las isoformas de protein-cinasa C, -B, -0 y -a. Cuando
la PKC se activa por exceso de glucosa induce una gran
variedad de efectos en la expresion genética que disminu-
yen la produccion la sintetasa de 6xido nitrico endotelial
e incremento en la endotelina-1. También aumenta el
factor de crecimiento beta y el inhibidor del activador del
plasmindgeno-1.

3. Aumento en la actividad de la via de la
hexosamina

La glucosa intracelular se metaboliza a través de la gluco-
lisis, inicialmente por glucosa-6-fosfato, fructosa-6 fosfato
y el resto de la via glucolitica. Sin embargo, cuando existe
exceso de glucosa esta via se puede desviar por accion de
la glutamina: fructosa-6-fosfato amidotransferasa la cual
convierte fructosa-6-fosfato a glucosamina —6-fosfato y
finalmente a uridindifosfato (UDP) N-acetil glucosamina.
Esta ultima molécula se une a los residuos de serina y
treonina de los factores de transcripcion, lo cual induce
cambios patologicos en la expresion genética. El incremen-
to en el factor de transcripcion Spl aumenta la expresion
de factor transformador de crecimiento 31 e inhibidor del
activador del plasminogeno-1.

Teoria unificadora

Cuando se ha intentado el bloqueo de estas principales
vias patologicas, no se ha logrado la repercusion clinica
esperada en la reduccion de complicaciones microvascula-
res. Recientemente se han investigado vias de confluencia
comunes en las cuales una teoria unificadora puede tener
potencial terapéutico. Un dafio consistente es el aumen-
to en la produccion de especies reactivas de oxigeno a
nivel mitocondrial inducido por la hiperglucemia. La
acumulacion de estos radicales libres activa una enzima
encargada de la reparacion del ADN danado, la polimerasa
de poliADPrribosa (PARP), la cual reduce la actividad de
la enzima clave para la glucdlisis, que es la gliceraldehido-
3-fosfatasa deshidrogenasa. Al disminuir la actividad de
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esta enzima se activa la via de los polioles, se incrementa
la formacion de productos de glucosilacion avanzada, se
activa el sistema de PKC y de la via de la hexosamina.
Actualmente se encuentran en desarrollo algunas opcio-
nes terapéuticas basadas en este nuevo paradigma, como
los activadores de transcetolasa, inhibidores de PARP y
antioxidantes cataliticos.

Una observacion interesante del estudio UKPDS muestra
que la hiperglucemia no parece ser el principal determinante
de complicaciones. Existe evidencia de la influencia de otros
elementos independientes de la hiperglucemia que parecen
tener un peso considerable en la fisiopatologia de las compli-
caciones microvasculares de la diabetes. Algunos estudios
han reportado un aumento considerable en la prevalencia
de complicaciones micro y macrovasculares cuando existen
otros componentes del sindrome metabolico, principalmente
resistencia a la insulina, alteraciones en la tension arterial
y en el perfil de lipidos.

La resistencia a la insulina causa sobreproduccion
mitocondrial de especies reactivas de oxigeno en células
endoteliales macrovasculares por aumento en el flujo
y oxidacion de acidos grasos. Es clara la relacion de la
hipertension arterial con el empeoramiento de la nefro-
patia diabética. Actualmente se encuentran en desarrollo
investigaciones sobre el papel de la lipotoxicidad, ya que
la hiperlipidemia se ha asociado con complicaciones de la
diabetes.

Otras alteraciones que contribuyen a la

neuropatia

a) Microangiopatia con disfuncion, isquemia e infartos
endoneurales.

b) Alteraciones autoinmunitarias sugeridas por necrop-
sias de infiltrados inflamatorios adyacentes a los
nervios y ganglios autonémicos y simpaticos (esta
teoria continua en discusion).

c) Factores hereditarios: predisposicion hereditaria a
que el paciente diabético tenga o no complicaciones,
independientes del control glucémico y de los afos
de evolucion.

El dafio nervioso suele manifestarse como una po-
lineuropatia simétrica distal mixta sensitivo-motora o
autondémica, de aparicion gradual e insidiosa, y de evo-
lucion progresiva e irreversible. La conjuncion de todos
estos fenomenos determina el desarrollo de un tejido
hiperqueratosico, ulceras tréficas, mal perforante plantar

en las zonas de friccion, edema, resequedad de la piel,
calcificaciones en la capa media arterial y neuroartropatia
diabética (Figura 2).%2°

ANGIOPATIA DIABETICA

La macroangiopatia esta relacionada con la dislipidemia,
resistencia a la accion periférica de la insulina, hiperglu-
cemia, hipertension arterial, glucosilacion no enzimatica
del colageno y alteraciones en los factores de coagulacion,
dando lugar al proceso aterogénico. Este se inicia con el
deposito de lipoproteinas en el espacio subendotelial en
donde son glucosiladas, se oxidan, atraecn monocitos que
liberan sustancias quimiotacticas y citocinas durante el
proceso de fagocitosis, transformandose en células espu-
mosas que liberan citocinas, que favorecen la adhesion
plaquetaria y proliferacion de musculo liso en la pared
arterial y la aparicion de depositos lipidicos, detritus
celulares y calcio, lo que sera recubierto por una capa
fibrosa integrada por colageno, conocida como placa de
ateroma, constituida por: fibras musculares lisas, macro-
fagos y linfocitos. Todo ello se asocia con alteraciones en
la hemostasia de pacientes diabéticos, caracterizadas por
aumento del nivel plasmatico de fibrindgeno, tendencia a la
trombosis por incremento en la agregabilidad plaquetaria,
activacion y aumento en los factores de coagulacion VIII
y Xy del factor inhibidor de plasmindgeno, disminucion
de la sintesis de prostaglandina PG, ,, que condicionan
un estado permanente de trombofilia.** La aterosclerosis
ocurre comunmente en las arterias femoral, poplitea y
tibial.»

La microangiopatia se caracteriza por alteracion en la
regulacion del flujo sanguineo, aumento del flujo micro-
vascular y de la presion capilar, disfuncion endotelial,
esclerosis microvascular, hialinosis arteriolar, alteracion en
las respuestas vasculares, disminucion de la tension trans-
cutanea de oxigeno y, por lo tanto, isquemia, con aparicion
de tulceras isquémicas debidas a defectos en la cicatriza-
cion y curacion de la misma. También se ha demostrado
aumento del flujo sanguineo en reposo, secundario a la
denervacion simpatica con pérdida de la respuesta vaso-
constrictora y de regulacion del flujo sanguineo a través de
vasos anastomoticos de venas y arterias, lo cual condiciona
derivacion de la sangre lejos de los capilares y pérdida
de los reflejos de vasoconstriccion postural refleja por
neuropatia periférica, que causa isquemia.?*
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Figura 2. Resumen de la fisiopatologia de la polineuropatia diabética

OSTEOARTROPATIA DIABETICA

Larestriccion en el movimiento de las articulaciones de los
pacientes diabéticos esta relacionada con la glucosilacion
del colageno, lo que da como resultado engrosamiento de
las estructuras periarticulares, tales como tendones, liga-
mentos y capsulas articulares. La pérdida de la sensibilidad
de una articulacion puede volverse cronica, progresiva y
destructiva.®

En el pie, las articulaciones mas afectadas son la tar-
sometatarsiana subastragalina y la metatarsofalangica. La
glucosilacion del colageno también se relaciona con la pér-
dida de la elasticidad del tendon de Aquiles en los pacientes
diabéticos, con disminucion de la movilidad, produciendo
una deformidad en equino del pie. Esta demostrado que las
altas presiones sobre los pies se asocian con tlceras.*

INFECCION

Es la que se origina por debajo de la region inframaleolar.
Incluye: paroniquia, celulitis, miositis, abscesos, fascitis

necrotizante, artritis séptica, tendinitis y osteomielitis.
Sin embargo, en los pacientes diabéticos, la lesion mas
comun es la infeccion de una ulcera plantar perforada.
Una vez lesionada la capa principal de la piel, los tejidos
subyacentes quedan expuestos a la colonizacidon bacte-
riana. Esta herida puede progresar y convertirse en una
infeccion activa y, por contigiiidad, puede involucrar
tejidos mas profundos. Todos estos eventos pueden ocu-
rrir rapidamente, desde horas hasta algunos dias, sobre
todo en una extremidad con isquemia. Varias alteraciones
caracterizadas por defectos inmunitarios, especialmente
las que involucran leucocitos polimorfonucleares, tal vez
afecten a los pacientes diabéticos, lo que probablemente
aumente el riesgo y la gravedad de las infecciones en
el pie.”’

En este tipo de infecciones la microbiota mas
frecuentemente involucrada son los cocos aerobios gram-
positivos. Staphylococcus aureus y Streptococcus beta
hemolitico (del grupo A, C y G, pero especialmente del
grupo B) son los patdogenos mas comiinmente aislados. En
las heridas cronicas crece una flora de colonizacion mas
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compleja, incluidos enterococos, varias enterobacterias,
anaerobios obligados, Pseudomonas aeruginosa y, algu-
nas veces, otros bacilos no fermentativos gramnegativos.
La hospitalizacion, los procedimientos quirurgicos y
especialmente el tratamiento prolongado con antibioticos
de amplio espectro puede favorecer infecciones con pato-
genos resistentes al tratamiento. Las infecciones agudas,
en pacientes sin tratamiento antimicrobiano previo, fre-
cuentemente estan dadas por un solo patégeno, mientras
que en las infecciones cronicas pueden encontrarse mas
de dos agentes etiologicos. El deterioro de las defensas,
en torno al tejido necrotico y el hueso, puede permitir
la colonizacion de microorganismos de baja virulencia,
como Staphylococcus coagulasa negativo y especies de
Corynebacterium (difteroides), que asumen un papel
patogénico (Cuadro 3).28%

Cuadro 3. Patdgenos asociados con varios sindromes clinicos
infecciosos en el pie diabético

Sindrome infeccioso Patégeno

Celulitis sin una herida Estreptococo beta hemolitico (a) y

de entrada en la piel (b)

Ulcera infectada y

sin tratamiento
antibiético previo (c)
Ulcera infectada
cronica o tratada
previamente con
antibiotico (c)

Ulcera que se macerd
por humedad (c)

Herida sin cicatrizacion
de larga duracién con
prolongacién de

terapia antimicrobiana
de amplio espectro (c,d)

Pie fétido: necrosis
extensa o gangrena,
maloliente (c)

a) Grupos A,B,CyG.

Staphylococcus aureus

Staphylococcus aureus 'y
Estreptococo beta hemolitico (a).

Staphylococcus aureus,
Estreptococo beta hemolitico (a)
y enterobacterias.

Pseudomonas aeruginosa
(frecuentemente en combinacién con
otros organismos).

Cocos grampositivos aerobicos (S.
aureus, Staphylococcus coagulasa
negativo, y enterococos) difteroides,
enterobacterias, Pseudomonas sp,
bacilos no fermentativos gramnega-
tivos y posiblemente hongos.

Cocos mixtos aerdbicos gramposi-
tivos, incluyendo enterococos,
enterobacterias, bacilos no fermenta-
tivos gramnegativos y anaerobios no
facultativos

b) Frecuentemente un solo patégeno.
c) Usualmente varios patdgenos.
d) Especies comunes resistentes a antibiéticos.

HISTORIA CLINICA

Exploracion fisica dirigida y diagnéstico

El abordaje debe incluir interrogatorio y exploracion fisica
general, ademas del examen dirigido de las extremidades
inferiores, el cual se basa en la valoracion:

1. Dermatolégica, 2. Neurolégica, 3. Vascular y
4. Masculo-esquelética.

Se recomienda una revision sistematica y ordenada con el
objeto de poder especificar si se trata de un pie diabético en
riesgo, neuropatico, isquémico, neuroisquémico o infectado,
lo que permitira realizar un abordaje diagnostico terapéutico
oportuno y eficaz. Esta evaluacion debera hacerse en todas
las consultas del paciente con diabetes.

1. Exploracién dermatolégica

Debe incluir la inspeccion de la piel de las piernas y los pies

de las caras: dorsal, plantar, medial, lateral y posterior.*°

a. Aspecto de la piel: si existe anhidrosis, hiperqueratosis,
callosidades, deformidades, fisuras y grietas; mace-
raciones interdigitales, eccema y dermatitis; atrofia
del tejido celular subcutaneo, color y tono cutaneos;
ausencia de vello en el dorso del pie, y turgencia de
los plexos venosos dorsales.

b. Edema: localizacion, bilateralidad, grado, consistencia.

Onicopatias: onicomicosis, onicogrifosis, onicocriptosis.

d. Trastornos en la alineacion de los dedos: hallux valgus,
varus, en garra o martillo.

e. Trastornos estructurales: pie cavo, plano, prono, supino;
atrofia de la musculatura interosea

f. Temperatura: asimetria de la temperatura plantar per-
cibida con el dorso de la mano.

°

2. Exploracién neurologica

Investigar si hay disestesia, parestesia, hiperestesia, de-
bilidad muscular, limitaciones en la movilidad articular
(alteraciones propias de la afectacion sensitivo-motora),
asi como hiperhidrosis o anhidrosis. Todas suelen consti-
tuir los sintomas iniciales que a menudo preceden en afios
a la afectacion artropatica o vascular.’'-

En un porcentaje elevado de los enfermos diabéticos, y
desde las fases iniciales de la enfermedad, existe una afec-
tacion neurologica simétrica distal, que avanza en sentido
proximal. Debido a ello, los sintomas son mas tempranos
en la extremidad inferior con respecto a la superior.*
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Para la evaluacion correcta del estado neurologico es
necesaria la realizacion de las siguientes pruebas:

Evaluacion de la presién fina cutanea

La utilizacion del test del monofilamento de Semmes-
Weinstein constituye un método fiable, técnicamente
sencillo y que permite una evaluacion rapida.*

Son monofilamentos calibrados de nylon, de forma que su
aplicacion sobre la piel corresponde a una fuerza previamente
determinada. Asi, al filamento de “n 5.07”, le corresponde
una fuerza de 10 gramos y es suficiente para la exploracion
de la neuropatia sensitiva. El estudio se realiza con el pa-
ciente en decubito supino sobre la mesa de exploracion, sin
que éste observe a la persona que lo realiza, y presionando
con el filamento durante 1 a 1.5 segundos hasta que éste se
doble ligeramente. El enfermo debe responder afirmativa o
negativamente a la percepcion de su contacto.***

Como minimo debera aplicarse en la cara plantar de
cada pie, sobre las cabezas del primero, tercero y quinto
metatarsianos; los dedos primero y quinto; en el talon, y
entre la base del primero y segundo dedos en su cara dorsal.
Deben evitarse las zonas afectadas por hiperqueratosis
moderada a severa o por callosidades, ya que inducen
a la falla del estudio. Su sensibilidad en la deteccion de
enfermos con neuropatia sensitiva es de 95 a 100% y su
especificidad de 80%.

Evaluacion de la sensibilidad vibratoria
La zona de exploracion adecuada es la epifisis distal del
primer metatarsiano, y se realiza con un diapason graduado
neurologico graduado rydel seiffer 64/128 Hz y bioten-
siometria. Al emplear aparatos de vibracion eléctrica de
frecuencia constante, conocida y modificable mediante un
cursor, es mas exacta, si bien tiene una especificidad baja
en funcién de aspectos como el dintel de calibracion, la
adecuacion de una presion idéntica en el punto explorado,
la cooperacion del enfermo y la variabilidad de respuesta
en funcion de la edad.

Es predictiva de riesgo de ulceracion, con una sensibi-
lidad de 80%, y especificidad de 60%.%

Exploracién de la sensibilidad superficial

tactil y térmica

Sensibilidad al pasar un algodén a través de la piel de
la extremidad. Discriminacion tactil entre dos puntos y
sensibilidad al frio y al calor.

Exploracion del reflejo aquileo

Su negatividad o asimetria son indicadores de alteracion de
la sensibilidad propioceptiva. No obstante, ambos signos
pueden ser positivos aun en ausencia de neuropatia a partir
de los sesenta afios, ademas de que pueden aparecer refle-
jos anormales como Babinski. Debe realizarse la prueba
de Romberg e investigar clonus no agotable. En funcion
a ello se podra determinar si se encuentra ante un pie con
neuropatia, y en ocasiones se requerira la realizacion de
estudios de gabinete para complementar su diagnéstico.

Estudios electrofisiolégicos para la velocidad de
conduccion

Los participantes de la Guia proponen la realizacion de
electromiografia exclusivamente para el diagnostico di-
ferencial de la neuropatia diabética y en protocolos de
investigacion. No se recomienda como estudio sistema-
tico en pacientes con sospecha de neuropatia diabética, a
menos que tengan ulceras diabéticas de evolucion torpi-
da.*

El patron mas prevalente en la neuropatia diabética es
la disminucion de la amplitud del potencial sensitivo, que
es variable en funcidn del periodo evolutivo de la diabetes
mellitus. Puede haber so6lo discreto enlentecimiento en las
velocidades de conduccion motoras, sensitivas o puede
ser absolutamente normal, en caso de neuropatia sensitiva
simétrica de pequeiias fibras.

3. Exploracién vascular

La incidencia de arteriopatia en extremidades inferiores
al momento del diagndstico de diabetes mellitus es, en
términos globales, de 8 a 10%; a los 10 afios de la enfer-
medad hasta de 15% y alcanza 50% cuando ésta lleva 20
afios.!

El componente isquémico, al menos a nivel troncular,
no es un factor determinante en la aparicion del pie diabé-
tico, pero si lo es en la precipitacion de las lesiones hacia
la fase de necrosis o gangrena en 30 a 40% de los casos.

Fundamentalmente debe interrogarse al paciente acerca
de los sintomas de claudicacion intermitente. Esta puede
manifestarse en diversos grupos musculares en funcion
del nivel de afectacion troncular: metatarsal, gemelar,
glitea o mixta. En la diabetes mellitus el sector arterial
mas afectado es el fémoro-popliteo-tibial, y por tanto
el grupo muscular con mas frecuencia claudicante es el
gemelar.*?
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En los casos en que la clinica de claudicacion intermi-
tente tenga una referencia en los grupos musculares del
muslo y en la zona glutea, debe realizarse el diagnostico di-
ferencial con la neuropatia troncular del nervio ciatico.

Se debe valorar:

* Presencia o ausencia palpatoria de los pulsos tibiales,
popliteo y femoral.

» Soplos en la arteria femoral comun y la aorta abdominal.

» Temperaturay coloracion en la cara dorsal y plantar de
los pies, cianosis, palidez, hiperemia, etc., valorando
su simetria a la palpacion

» Intervalo de replecion capilar y venosa.

A pesar de la ausencia de sintomas clinicos y con po-
sitividad de pulsos, el estudio funcional hemodinamico
(EFH) a través de estudios no invasores es sumamente
util en la exploracion de la extremidad inferior y desde el
momento mismo de establecer el diagndstico de diabetes
mellitus como estudio inicial o basal de referencia y a
correlacionar, con posterioridad, con la posible aparicion
de sintomas isquémicos.*

a. Indice tobillo-brazo

La relacion entre la presion arterial maleolar y la presion
arterial en el brazo se conoce como indice tobillo brazo o
indice de Yao. El indice tobillo brazo es un buen indicador
del grado de isquemia de la extremidad. Sin embargo,
entre 5 a 10% de los pacientes con diabetes tiene calcifi-
cacion de la media arterial o esclerosis de Monckeberg.
Esta circunstancia da lugar a valores falsamente elevados
debido a la falta de compresibilidad de los vasos en las
zonas afectadas.*

Modo de realizar e interpretar el indice tobillo-brazo
Para la determinacion del indice tobillo-brazo es necesario
disponer de un doppler con una frecuencia de emision
entre 5y 10 Mhz y un manguito para la toma manual de
la presion arterial. La determinacion de la presion arterial
se realiza en la zona de la arteria braquial en ambos brazos
y pies, habitualmente a nivel de la arteria tibial posterior
y de la arteria pedia dorsal.*

Antes de medir la presion sistdlica, el paciente debe
estar recostado en decubito supino durante al menos
cinco minutos. Se debe buscar con el transductor del
doppler la zona que produce el sonido mas audible y, a
continuacion, aumentar la presion del manguito al menos
20 mmHg por encima de la presion arterial sistélica en el
brazo.

Para el célculo del indice tobillo-brazo se utilizara la
presion arterial braquial mas elevada o la mas proxima en
el tiempo a la de la toma maleolar (Cuadro 4). De los cuatro
valores del indice tobillo-brazo, el de menor cuantia es el
que delimita la existencia de enfermedad arterial periférica.
Un indice tobillo-brazo cercano a 1 (> 0.90) se considera
normal, y un valor <0.50 indica enfermedad arterial aguda.
En el cuadro 4 se muestra la gradacion de la enfermedad
arterial periférica en funcidn del indice tobillo-brazo
propuesta por la Asociacion Americana de Diabetes. Un
indice tobillo-brazo > 1.3 o una presion sistolica maleolar
> 300 mmHg sugieren la existencia de calcificaciones de
Monckeberg. Con un indice tobillo-brazo < 0.5, el paciente
debe ser remitido a un especialista en cirugia vascular para
su valoracion.*

Cuadro 4. Gradacion de la enfermedad arterial periférica en funcion
del indice tobillo-brazo

indice tobillo-brazo Significado
0.90a0.70 Leve
0.69a0.40 Moderada
<0.40 Severa

El diagndstico de enfermedad arterial periférica me-
diante el indice tobillo-brazo en individuos con diabetes
esta indicado en todos los casos a partir de los 50 afios
de edad, ademas de los mas jovenes con otros factores
de riesgo cardiovascular. Si la exploracion es normal, se
aconseja repetirla cada cinco afios.

En este sentido, diversos estudios coinciden en se-
falar la existencia de una arteriopatia clinicamente no
manifiesta pero objetivable, mediante estudio funcional
hemodinamico, en 20% de los enfermos diabéticos en el
momento del diagnéstico. En el cuadro 5 se muestran las
principales técnicas empleadas en el estudio de la funcion
hemodindmica para los pacientes diabéticos complicados
con ulcera. Los mas recomendados son el ultrasonido
doppler y la tension transcutanea de oxigeno.*’

b. Indices tensionales y velocimetria

Los indices tensionales se valoran con doppler bi-
direccional a una frecuencia de 7.5 mHz (Cuadro 5).
El indice tensional es un valor relativo que se calcula
mediante la interrelacion de las presiones sistolicas
registradas en las arterias tibial anterior o tibial poste-
rior a nivel maleolar, y la presion sistolica humeral. Se
calcula con la siguiente formula:
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Presion sistdlica en la arteria tibial anterior, posterior
o femoral superficial

Presion sistélica humeral

Cuadro 5. Exploracién hemodinamica en la isquemia cronica de
las extremidades

Técnica Estudio

Doppler bidireccional indices tensionales
Velocimetria

Prueba de esfuerzo

Eco — doppler modo B
Curvas de velocimetria
Pletismografia

Test de bloqueo simpatico
Oximetria

Termometria

Prueba de bloqueo simpatico
Laser — doppler
Capilaroscopia

Morfologia vascular
Curvas de volumen de pulso

Tension transcutanea O,, CO,
Temperatura cutanea

Circulacién cutéanea
Morfologia y dinamica capilar

El indice tensional puede establecerse a tres niveles:
maleolar, infra y supracondileo, aunque el valor de referen-
cia habitualmente utilizado en clinica para el diagnostico
de isquemia es el primero.*®

En situacion basal, se consideran dentro de la norma-
lidad los valores iguales o superiores a 1.0 y a 1.2 en los
indices tensional maleolar e infracondileo, respectivamen-
te. Aligual que con la realizacion del indice tobillo-brazo,
la calcificacion de Monckeberg puede crear “artefactos”
en los valores de los indices tensionales. Debe, por tan-
to, sospecharse su existencia cuando el valor del indice
tensional a nivel maleolar es superior a 1.3 o bien cuando
sigue percibiéndose flujo en la arteria explorada con insu-
flaciones del manguito superiores a 160 mmHg.

Valores inferiores a 1.0 en el indice tensional maleolar
son indicativos de alteracion hemodinamica troncular en
el eje aorto-ilio-fémoro-popliteo-tibial, y su progresiva
caida ha podido correlacionarse satisfactoriamente con los
grados clinicos de isquemia crénica de Leriche y Fontaine
(NE: II-B) (Cuadro 6).%

Valores inferiores a 0.30 o presiones por debajo de los
50 mmHg a nivel maleolar, o de 30 mmHg a nivel digital,
son indicativos de grado avanzado de isquemia, y permiten
establecer criterios hemodinamicos de isquemia critica.

Su registro se realiza mediante Doppler bidireccional con
frecuencias de 7.5 0 4 mHz y a nivel de los segmentos de la
arteria femoral comun, poplitea, tibial anterior, posterior y
peronea. Permite el estudio del indice de pulsatibilidad (IP),

Cuadro 6. Clasificacion modificada de Leriche y Fontaine

Correlacién clinico-hemodinamica de la isquemia crénica

Grado Datos clinicos Limites en el indice
tensional maleolar

Claudicacion intermitente a 1.25a0.90
distancia larga
(> 500 metros en terreno plano)

Ila Claudicacion intermitente a 0.90 a2 0.60
distancia media (250 a 500
metros en terreno plano)

IIb Claudicacion intermitente a 0.60a 0.40
distancia corta (< 250 metros
en terreno plano)

] Sintomas neuroldgicos <0.40
en situacion de reposo
(disestesias, parestesias,
hiperalgesia)

v Alteraciones del trofismo Variable

que es una variable dependiente de las velocidades maxima
y media de la curva velocimétrica de flujo: “IP = maxima
velocidad sistolica / velocidad media”.

Ambas variables son, a su vez, funcion de la situacion
hemodinamica de los sectores arteriales proximal y distal al
punto de exploracion de la sonda Doppler. Asi, el descenso o
reduccion del componente negativo o diastélico de la curva
velocimétrica son indicativos de incremento en resisten-
cias periféricas, circunstancia que se observa cuando este
segmento se reduce, por estenosis u obliteracion, al paso
del flujo arterial. Igual comportamiento en el componente
positivo o sistolico es indicativo de estenosis en el segmento
arterial proximal al punto de exploracion.™

El indice tensional es un buen indicador del grado cli-
nico de la isquemia una especificidad y sensibilidad muy
elevadas (entre 90 y 93%), y su valoracion simultanea con
los valores del indice de pulsabilidad permite realizar el
diagndstico de la segmentariedad de los sectores afectados
y el nivel de compensacion por circulacion colateral. No
obstante, tienen un considerable margen de error para no
detectar estenosis inferiores a 75-80% del area arterial
cuando son evaluados de forma basal. Estas lesiones solo
se comportan de forma hemodinamicamente significativa
con posterioridad al ejercicio muscular.”!

La propia conveniencia de evaluar de forma objetiva
la distancia de claudicacion intermitente, establece la ne-
cesidad de efectuar un test de esfuerzo o claudicometria,
que permite establecerla de forma exacta.
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Prueba de esfuerzo®
En la claudicometria, la velocidad se estandariza entre 4
y 9 km/h y el grado de pendiente de la rampa por donde
camina el enfermo en 12%. Se registra como distancia de
claudicacion intermitente la que se recorre hasta el momen-
to en que el paciente refiere dolor muscular que le impide
seguir realizando el examen. Si éste no es manifestado, la
prueba se concluye a los 10 minutos de iniciada.

El diferencial entre el indice tensional a nivel ma-
leolar, infra y supracondileo por un lado y del indice de
pulsabilidad en la arteria femoral comtn y tibial anterior
o posterior por el otro, registrados en situacion basal y a
la conclusion de la claudicometria, permiten establecer
diversas valoraciones hemodinamicas:

* Una diferencial entre ambos indices de pulsabilidad
inferior a 3.70 £ 2.43, cuando se presenta asociado con
un indice tensional a nivel supracondileo igual o superior
a 0.65, es indicativo de afectacion hemodinamicamente
significativa en el sector aorto-iliaco o iliaco ipsilateral.

» El mismo diferencial en ambos indices de pulsabilidad,
con un indice tensional inferior a 0.65, indica, ademas,
la afectacion hemodindmicamente significativa en el
sector fémoro-popliteo.

En circunstancias de normalidad hemodinamica, el indi-
ce tensional maleolar posesfuerzo es superior al medido en
situacion basal; situaciones de estenosis u obliteracion en
el eje arterial de la extremidad se traduciran en alteraciones
hemodinamicas, que se manifestaran en valores de indice
tensional posesfuerzo inferiores a los basales.

Pletismografia

El estudio de las variables que integran las curvas de
volumen del pulso tiene interés en determinadas fases de
isquemia en el pie diabético.

Desde el punto de vista instrumental y técnico existen
varias modalidades de estudio pletismografico: método
neumatico, de impedancia o anillos de mercurio. Cons-
tituyen zonas de exploracion cualquier segmento de la
extremidad, ya sea dedo, pierna o muslo, donde pueda
evaluarse la curva del pulso. En fases iniciales de esclerosis
parietal, el primer componente que se altera es la onda
dicrota de la curva ascendente. Con grados progresivos
de estenosis se acaban afectando ambos componentes, lo
que se aprecia primero por una tendencia a la simetria de
la curva y, finalmente, por un progresivo aplanamiento
de la misma.

El estudio pletismografico tiene también utilidad en la
evaluacion de la reserva o capacidad vasomotora de los
segmentos arteriolo-capilares, dato de interés practico en
ciertas estrategias terapéuticas de la isquemia. La diabe-
tes mellitus implica un grado variable de alteracion en el
sistema nervioso autonomo, hecho que conlleva el que, en
funcioén de la evolucion de la enfermedad, exista un grado
avanzado de denervacion simpatica y parasimpatica en
las extremidades y, por tanto, de la capacidad de reaccion
vasomotora.>

Esta situacion puede evaluarse desde un punto de
vista cualitativo mediante la prueba o test de hiperemia
reactiva, consistente en el estudio comparativo de la curva
pletismografica basal y la obtenida con posterioridad a
una isquemia de tres a cinco minutos, realizada mediante
un brazalete neumatico. Cuando la capacidad vasomotora
esta conservada, las curvas postisquemia tienen mayor
amplitud con respecto al trazado basal, no modificandose
cuando esta alterada. Igual comportamiento cabe esperar
con posterioridad al bloqueo quimico positivo de los gan-
glios simpaticos lumbares (a este respecto, no se encontro
nivel de evidencia).

Tension transcutanea de O, y CO,

Constituye un método indirecto de la valoracion de la
perfusion sanguinea cutanea. Para conseguir valores con-
fiables, el propio evaluador realiza en forma previa una
hiperemia en la zona de medicion mediante una elevacion
de la temperatura cutanea a 44 °C. La tension transcutanea
de oxigeno TTCO ha podido correlacionarse con los indi-
ces tensionales doppler, y con la presencia o ausencia de
pulso tibial, y se le atribuye un valor prondstico en el pie
diabético infectado.

En este sentido, cifras de tension transcutanea de
oxigeno iguales o superiores a 30 mmHg han mostrado
sensibilidad de 94%, especificidad de 40%, valor predic-
tivo positivo de 92% y valor predictivo negativo de 50%
en cuanto a la resolucion favorable de la lesion o a la via-
bilidad de una amputacion transmetatarsiana. No obstante,
es un método con cierta complejidad en su utilizacion y
que precisa de una calibracion metodica previa para evitar
lecturas erroneas (NE: 1I-B).>*

Estudio capilaroscopico
La frecuente afectacion de los capilares cutaneos hace
especialmente interesante este estudio (Cuadro 7), si no
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Cuadro 7. Estudio capilaroscépico

Estadio Hallazgos

| Numero de estructuras capilares mantenida
(8 a 10 x campo) Dilatacién leve del asa capilar

1] Reduccion significativa (> 50%) de las estructuras
capilares
Dilataciéon importante del asa capilar

1] Indiferenciacion de estructuras capilares. Aneurismas,

ectasias
\ Estadio lll mas hemorragias (> a 3 x campo)
Vv Estadio IV més reducciéon mayor a 75%
VI Ausencia de estructuras capilares

de forma sistematica, si en determinadas situaciones en el
paciente diabético. Se utilizan dos modalidades técnicas:
la morfolégica y la dinamica o intravital. Ambas evaltan
la circulacion capilorovenular en funciéon de parametros
morfolégicos y dindmicos. La dindmica permite, ademas,
valorar la reaccion del sector capilar bajo la influencia de
pruebas ambientales o farmacologicas.

Existe un patrén morfoldgico determinado y propio,
que define a la microangiopatia en la diabetes mellitus,
que consiste en formas megacapilares, flujo granular y de
microaneurismas, que en el asa capilar pueden adoptar
una posicion apical (tipo I) o marginal (tipo II).> Estas
alteraciones solo pudieron ser evidenciadas en menos de
40% de una serie de 69 pacientes diabéticos estudiados.
En este grupo, 70% presento6 una evolucion de la enferme-
dad superior a los quince afios, mientras que en el grupo
en que no se objetivaron anormalidades morfoldgicas,
90% de los enfermos tuvo una evolucién inferior a los
diez afos.’%7

Fagrell y su grupo correlacionaron la progresiva grave-
dad de la isquemia con seis estadios capilaroscopicos.*!

Finalmente, en el grupo de consenso para la redaccion
de la Guia, se determin6 que este estudio no es relevante
y se practica muy poco o en ninguno de los pacientes con
pie diabético en nuestro pais.

Termometria

Por su simplicidad, es un estudio 1til en la valoracion de
las zonas de isquemia que proporciona informacion pro-
néstica de la capacidad vasoactiva. En este sentido, tiene
un valor predictivo positivo alto en las pruebas de bloqueo
quimico de los ganglios simpaticos lumbares cuando la
temperatura se eleva un diferencial de tres o mas grados

centigrados. Algunos autores consideran esta prueba de
mayor fiabilidad que la basada en el método pletismogra-
fico de hiperemia reactiva (NE: II-B).*

Laser doppler

Es un método que permite valorar la perfusion arterial
cutanea. No se han demostrado diferencias significativas
en cuanto al comportamiento de sus valores en la isquemia
en enfermos diabéticos y no diabéticos. Su mayor interés
radica en que ha mostrado cierto valor predictivo de la
efectividad en la cirugia del simpatico y en el implante
del neuroestimulador medular (NE: III-C).%

La complejidad en su utilizacion y la variabilidad excesi-
vamente frecuente entre dos 0 mas mediciones consecutivas
son importantes inconvenientes en su utilizacion. Diversos
estudios coinciden en el dintel de 30 mmHg para la pre-
diccion de la cicatrizacion de amputacion (no se encontrd
neuroestimulador).

Evaluacién angiografica

Los diversos estudios y pruebas diagndsticas descritos, y
fundamentalmente los datos derivados de la exploracion
basada en el método doppler y en el método pletismogra-
fico, permiten realizar un buen diagnostico de la situacion
de perfusion arterial del pie diabético. En este contexto,
el estudio angiorradioldgico tiene una ubicacion muy
precisa en el sentido de que debe indicarse inicamente y
con contadas excepciones, cuando la evolucién de la is-
quemia hace preciso plantear un procedimiento quirdrgico
de revascularizacion.®

Todas las técnicas de estudio angiorradiologico estan
correctamente indicadas en el estudio de la isquemia de las
extremidades, de acuerdo con la capacidad para realizar
un estudio extenso, completo y correctamente seriado
del eje ilio-femoro-popliteo-tibial, con inclusion del arco
arterial plantar.

La afectacion del sector fémoro-popliteo y de los tron-
cos tibioperoneos tiene una prevalencia mucho mayor en
el enfermo diabético que en el isquémico no diabético.
Por tanto, es fundamental, desde el punto de vista de la
planeacion quirtrgica, evaluar correctamente el estado
morfolégico de los segmentos arteriales infrapopliteos
y tibio-peroneos distales. La mayor prevalencia de una
determinada morfologia lesional sobre otra en el enfermo
diabético con respecto al no diabético, difiere segun el
sector. Asi, mientras en el sector aortoiliaco y en los tron-
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cos viscerales la prevalencia y tipologia de las lesiones no
difiere, en el sector fémoro-popliteo y en el tibio-peroneo,
el enfermo diabético presenta un patrén altamente pre-
valente con respecto al no diabético, representado por
estenosis sucesivas o seriadas que le confieren un aspecto
“arrosariado”. Con frecuencia, el sector fémoro-popliteo
estenosado finaliza con la obliteracion en el tercer seg-
mento de la arteria poplitea, a partir de la cual sdlo se
observa una pobre y discontinua revascularizacion de los
troncos tibio-peroneos. Las calcificaciones y la afectacion
del ostium y segmentos iniciales de la arteria femoral
profunda son otros aspectos diferenciales.®!

4. Exploracion osteomioarticular

Se deben valorar los aspectos de la morfologia del pie que
han mostrado elevada prevalencia en la fase inicial o desen-
cadenante de las complicaciones en el pie diabético:

Descenso del arco plantar

Dedos en garra o martillo

Hiperqueratosis en puntos de presion

Deformidades osteoarticulares

En el aspecto funcional debe evaluarse la limitacion
de la movilidad en las articulaciones metatarso-falangica,
subastragalina y tibioperoneoastragalina. En esta tltima,
las anomalias biomecanicas identificadas durante la marcha
son importantes en la generacion de ulceraciones, ya que
determinan presiones plantares anormalmente elevadas. La
dorsiflexion debe ser mayor de diez grados para permitir
una marcha normal, pero algunos autores sostienen que
entre 60 y 65% de los pacientes diabéticos sin lesiones cli-
nicamente manifiestas presentan valores inferiores.* Para
complementar el estudio es recomendable la realizacion
de radiografias de ambos pies en proyecciones anteropos-
terior, lateral y oblicua y, en caso de ser necesario, TAC de
miembros pélvicos.

Depués de la exploracion fisica, el médico debe ser
capaz de determinar clinicamente si se encuentra ante un
pie diabético en riesgo, neuropatico, isquémico, neurois-
quémico ulcerado o infectado, para lo cual el abordaje
diagnostico debe realizarse de acuerdo con los algoritmos
correspondientes (Figuras 3-5).

La exploracion debe ser integral y, posteriormente,
dirigida para determinar si se trata de un pie diabético en
riesgo, isquémico, neuropatico, con osteoartromiopatia de
Charcot, neuroisquémico, ulcerado o ulcerado e infectado.
El abordaje diagnoéstico debe dirigirse a complementar

cada uno de dichos diagnoésticos y otorgar un tratamiento
adecuado, oportuno y eficaz (Figura 6).

Exploracion del pie diabético infectado

Los procesos infecciosos mas frecuentes en el pie diabé-
tico son: paroniquia, celulitis, miositis, abscesos, ulceras
infectadas, fascitis necrotizante, artritis séptica, tendonitis,
osteomielitis y sepsis. La mas frecuente es la ulcera in-
fectada, cuyo diagndstico es eminentemente clinico, ante
secrecion purulenta o al menos con dos de las manifesta-
ciones cardinales de inflamacion (hiperemia, calor local,
edema o tumefaccion y dolor o reblandecimiento de los
tejidos y, ocasionalmente, manifestaciones sistémicas,
excepto ostemielitis) (Evidencia B II). En esta ultima
circunstancia el diagnoéstico clinico es dificil. En ocasio-
nes, el descontrol metabolico persistente en el paciente
diabético, ante la ausencia de otros sintomas, constituye
la unica manifestacion de una infeccion agregada. Ade-
mas, no necesariamente todas las ulceras se encuentren
infectadas. El manejo de una infeccion en el pie diabético
implica la evaluacion multidisciplinaria (médico internista,
dermatoélogo, angidlogo, neurdlogo, ortopedista e infecto-
logo) con objeto de determinar el tipo, grado y gravedad
de la infeccion como base para decidir sobre el mejor y
mas adecuado tratamiento (Evidencia B I1)* y encontrar
cualquier alteracion neuropatica, vascular, biomecéanica y
metabolica que haya contribuido a la aparicion de la tilcera
o infeccion (Cuadro 8).%

Después de la evaluacion clinica se recomienda la
toma de estudios radiograficos anteroposterior, lateral
y oblicuas para detectar datos de osteomielitis, osteoli-
sis, fracturas, subluxaciones o luxaciones, artropatias,
calcificaciones arteriales, aumento de volumen de partes
blandas, gas, cuerpos extraios, alteraciones estructurales
y deformidades o artritis que condicionaran alteraciones
en la biomecanica del pie con presiones anormales en los
sitios de apoyo, que favorecen la aparicion de ulceras.
Sin embargo, la osteomielitis aguda puede no mostrar
ninguna alteracion radiografica, incluso a los 14 dias
de su inicio, por lo que ante la sospecha clinica de la
misma es recomendable realizar estudios centelograficos
de imagen: gammagrama con tecnecio 99 melileno-
difosfonato (Tc-99 MPD), en donde la osteomielitis, la
artritis y artropatia neuropdtica muestran aumento de
la captacion del radiofarmaco; un estudio negativo no
descarta la osteomielitis. Para mejorar su sensibilidad es
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ACTUACION PODOLOGICA EN LA PREVENCION Y TRATAMIENTO DEL PIE DIABETICO

PROTOCOLO PACIENTE DIABETICO Fecha
Nombre: Apellidos: Edad
Sexo V H Fecha deteccion de la enfermedad Tipo I Il

*Factores de riesgo

> de 40 afios Sl NO

-Diabetes > de 10 afios de duracién S NO

-Complicaciones asociadas S NO

Oculares Sl NO

Renales Si NO

Cardiovasculares Sl NO

H.Y.A. Sl NO

S/N Periférico Sl NO

S/N Auténomo S NO

-Tabaquismo Sl NO

-Alcoholismo Sl NO

-Bajo nivel socio -econdmico Sl NO
*Exploracion fisica Izquierdo  Derecho

-Trastornos tréfico -cutaneos
-Atrofia celular subcutanea
-Piel lustrosa / seca / escamosa
-Fisuras talén / prominencias

-Hiperqueratosis: E:l Ql
Localizacion j j

-Lesiones Micéticas 0 0
Localizacion @ ?\j

-Engrosamiento ungueal

Localizacion é&ﬁé éiiﬂ:)é

-Trastornos de la pilificacion

-Trastornos de la sudoracién

-Trastornos estructurales
-Deformidades del pie
-Deformidades de los dedos

Figura 3. Historia clinica y exploracion fisica en el paciente con pie diabético.
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EXPLORACION NEUROLOGICA

*Reflejo rotulario: Normal | D Disminuido | D Ausente: | D
*Reflejo aquileo: Normal | D Disminuido | D Ausente: | D
*Sensibilidad tactil: Normal | D Disminuido | D Ausente: | D
*Sensibilidad térmica: Normal | D Disminuido | D Ausente: | D
*Sensibilidad dolorosa: Normal | D Disminuido | D Ausente: | D
*Sensibilidad v ibratoria Izquierda Derecha
Graduacién Rotula Rotula
Maledlo Int: Maledlo Int:
Cabeza 1er Met Cabeza 1er Met
*Signo de Romberg Normal Alterado
-Exploracién vascular Izquierdo Derecho
-Coloracion piernal/pie
-Frialdad cutanea/plantar
-Pulsos - tibial posterior
Pedio
Tiempo de replecién venosa (en seg)
Oscilometria (valores)
indice presion maledlo/brazo
Muslo/brazo
Izquierdo Derecho
*Doppler grafico Perf simet  Perf asim Perf simet Perf asim

Curva velocidad de flujo femoral
Curva velocidad de flujo poplitea
Curva velocidad de tibial p.
Curva velocidad de flujo pedia.

*Pruebas complementarias
-Pedigrafias

-Radiografias

Observaciones

NIVEL DE RIESGO | Il Il

Figura 4. Historia clinica y exploracion fisica en el paciente con pie diabético.
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ACTUACION PODOLOGICA EN LA PREVENCION Y TRATAMIENTO DEL PIE DIABETICO

VISITAS CONTROL PROCESO ULCERATIVO Fecha
Nombre: Apellidos: Edad
Sexo V H Fecha deteccion de la enfermedad Tipo I Il
CURA NUMERO
-Evolucion zona circundante Igual Meijora Empeora
-Dimensiones Ulcera Igual  Disminuye Aumenta
-Aspecto Ulcera Igual Mejora Empeora
-Aparicion signos infeccion Sl NO ;.Cuando?
-Aparicion signos reaccion local Sl NO +.Cuando?
*Pruebas complementarias
-Radiologia Si NO
-Resultados
-Cultivo Si NO
-Resultados
*Tratamiento
-F. Tépico -Pauta
-F. Sistémico -Pauta

-Tratamiento ortopodoldgico

-Observaciones

Préximo control ALTA

Figura 5. Historia clinica y exploracion fisica en el paciente con pie diabético.
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Antecedentes

* Dolor en reposo

« Claudicacion intermitente
 Tabaquismo

* SX metabdlico

Exploracién
» Cambios troficos
« (Dermatolégicos, ulceras, gangrena)

» Pulsos no palpables, disminuidos o ausentes

Y ~

Manejo médico

Hallazgos clinicos
« Palidez y/o rubor
« Cianosis

Estudios no invasivos

- Antiagregantes plaquetarios Pie diabético « Doppler arterial

« Hipolipemiantes iIsquemico « indice brazo-tobillo

« Vasodilatadores « Tension transcutanea
« Control de la diabetes * de oxigeno

Estudios invasivos
* Arteriogramas

» Angiotomografia
» Angioresonancia

Gangrena o lesion extensas
Sin posibilidades de
| »- revascularizacion

Seguimiento  /

» Educacion al paciente Y *

- Cuidados del pie Revascularizacion

« Dejar de fumar R ——— * Angioplastia

« Curaciones y cirugias * C. Endovascular Considerar amputacion
 Puenteo

reconstructivas

Figura 6. Abordaje diagnostico terapéutico del pie diabético isquémico.

recomendable el estudio gammagrafico de imagen con
tecnesio hexametil propileno amina (Tc-HMPAO) o con
Indio-111 o citrato de galio -67-, ya que ¢l Indio al unirse
a leucocitos polimorfonucleares es mas especifico en
infecciones agudas que el Tc -99. MDP. En infecciones
cronicas, el Indio -111 combinado con Tc-99MDP es el
mas especifico para diagndstico de osteomielitis, ya que
el Tc localiza la inflamacion y el Indio el hueso infectado
con una sensibilidad de 100% y especificidad de 89%;
donde la ventaja del Tc MHPAO es que pueden obtenerse
imagenes a las cuatro horas.

La tomografia computada y la resonancia magnética son
utiles ante abscesos profundos, artritis séptica, osteomielitis
y rotura de tendones. Incluso se ha usado la tomografia por
emision de positrones (TEP) para este propdsito, con la des-
ventaja de su alto costo y baja disponibilidad, pero con una
sensibilidad de 96% y especificidad de 91% Figura 7).

El ultrasonido también constituye un auxiliar diag-
nodstico, particularmente en abscesos en tejidos blandos y
osteomielitis, con una sensibilidad y especificidad superiores
a los estudios radiograficos simples de las extremidades.

Se han desarrollado consensos en donde se trata de
clasificar las heridas del pie diabético tomando en cuenta
la profundidad y los tejidos involucrados en las ulceras,
y si la ulcera pudiera estar complicada por isquemia o
infeccion. El Consenso Internacional de Pie Diabético
cred un sistema de clasificacion en el cual involucra estos
puntos. El resultado es la clasificacion PEDIS (por sus
siglas en inglés) (perfusion, extent/size, depth/tissue loss,
infection and sensation), que incluye hasta cuatro grados
de infeccion (Cuadro 9).%

Diagnéstico microbiolégico

Para alcanzar un diagndstico etiologico preciso, se nece-
sitan muestras idoneas que no tengan posibilidad de estar
contaminadas con microorganismos ajenos al proceso
infeccioso, antes de iniciar la antibioticoterapia de manera
empirica.” (Evidencia B III)

Recomendaciones:
» Tomar muestras del fondo de la tllcera donde el potencial
redox es muy bajo, mediante hisopo, asa o espatula des-
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Cuadro 8. Evaluacion del paciente con pie diabético e infeccion de la Ulcera

Nivel: segun area
de evaluacion
de la exploracion

Problemas relevantes
y observaciones

Complementos

Nivel 1

Paciente

Respuesta sistémica
a la infeccion

Estado metabdlico

Estado psicoldgico/cognitivo

Situacion social

Nivel 2
Extremidad o pie
Biomecanica

Estado vascular arterial
Venas

Neuropatia

Nivel 3

Ulcera
Tamafo y profundidad
(tejidos involucrados)

Presencia, extension
y causa de la infeccién

Fiebre, calosfrio,

diaforesis, vomito,
hipotension y taquicardia
Pérdida de volumen,
azoemia, hiperglucemia,
taquipnea, hiperosmolaridad,
acidosis

Delirio, demencia,

depresion, dafio cognitivo y estupor
Seguridad inadecuada, potencialmente
inconforme y falta de apoyo en el hogar

Deformidades, incluidos: artropatia de
Charcot, dedos en garra o de martillo
y callosidades

Isquemia, necrosis

0 gangrena

Edema, estasis

o trombosis

Pérdida de sensacion protectora

Necrosis, gangrena, cuerpos extrafios
y, si hay afectacion de musculo, tendon,
hueso o articulaciones

Secrecion purulenta, aumento de temperatura
y reblandecimiento de los tejidos, tumefaccion,
celulitis, bulas, crepitacion, abscesos, fascitis

Historia clinica y exploracion fisica

Biometria hematica y quimica sanguinea

Test para evaluar el estado psicolégico y mental

Entrevistas con familiares, amigos y profesionales
de la salud

Evaluacién clinica del pie y al menos dos
imagenes radiograficas

Pulsos del pie, presion sanguinea, PO, parcial
transcutanea, ultrasonido doppler y angiograma

Exploracion de piel y tejidos blandos,
ultrasonido doppler

Explorar con pruebas de temperatura, presion y
percepcion de la vibracion

Inspeccién, desbridacion y sondeo de la ulcera,
(menos de dos imagenes radiograficas)

Cultivo y tincion de Gram, ultrasonido o tomografia
computada para detectar abscesos profundos y
radiografias (menos de dos imagenes) o resonancia

y osteomielitis

magnética para deteccion de osteomielitis

pués de limpieza de los tejidos con suero fisiologico.
» Obtener muestra por puncion-aspiracion en los procesos
para-ulcerosos no abiertos previamente.
» Realizar hemocultivos cuando el paciente tiene fiebre.
* En caso de lesiones necréticas hacer exéresis para
obtener el material para cultivo.
Para obtener mejores productos biolégicos de las heri-
das para el estudio microbioldgico, se sugiere:*
1. Limpiar y desbridar la lesion antes de tomar el cultivo.
2. En una herida abierta obtener tejido de la base desbri-
dada por medio de curetaje o biopsia.
3. No es util tomar material de la superficie ni de secre-
ciones de la herida porque facilmente crecen gérmenes
contaminantes.

4. La aspiracion es util en colecciones purulentas o en
areas de celulitis.

5. Enviar rapidamente el material al laboratorio en un
contenedor estéril y en medios de transporte adecuados
para cultivo aerdbico y anaerdbico.

Deben tomarse estudios basicos de rutina, como: bio-
metria hematica, quimica sanguinea, electrolitos séricos,
examen general de orina, velocidad de sedimentacion
globular y hemocultivos, ademas de estudios de imagen
(mencionados en secciones anteriores) para determinar la
profundidad de la lesion o ante la sospecha de colecciones
0 abscesos. En caso de dafio en tejidos blandos y osteo-
mielitis, la resonancia magnética es de mayor sensibilidad
y especificidad (Evidencia A I).
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* Historia clinica integral
* Duracion de la DM

» Complicaciones

+ Comorbilidad

\

Dermatolégica Musculo Esquelético

i — Neurolégica

e " Inflamacion - Sensibilidad

- Heridas * Deformidades P. Monofilamento

+ Celulitis » Movilidad articular « Vibracion

+ Ulceras « Cargas de presion . . -

« Cambios tréficos | « Anormales Propiocepion
Laboratorio Gabinete / \
*BH, QS, ES, EGO * Rx Tora.x y
Dep. CryAlb Extremidad
« Hb glucosiladas + Gammagrafia
+ Perfil lipidico + TCy/lo RN Hallazgos radiograficos

» Densidad 6sea
* Ostedlisis
» Deformidad

Pie diabético / l +
Infectado

- Celulitis Pie de Ulcera y/o
« Abceso Charcot deformidad

» Ostomielitis

Figura 7. Algoritmo en el diagndstico del pie diabético.

Vascular

» Temperatura

« Color, rubor

* Pulsos

« Ulceras/Gangrena

Estudio vascular no invasivo

» US Doppler

« indice brazo-tobillo

« Tensioén transcutanea de
oxigeno

« Fracturas
« Calcificaciones vasculares
« Afecciones de tejidos blandos

N

« Isquemia
» Neuropatia

Ulcera

» Neuroisquémica
* Neuropatica

* Isquémica

« Infectada

Cuadro 9. Clasificacion clinica del pie diabético infectado del Consenso Internacional de Pie Diabético (PEDIS)

Manifestacion clinica de infeccion

Severidad de infeccion

Grado

Ulcera sin secrecion purulenta o cualquier No infectada

dato de inflamacion

Dos o mas manifestaciones de inflamacién Leve
pero con celulitis-eritema menor de 2 cm alrededor de la

uUlcera y la infeccion esta limitada a la piel superficial o

tejido subcutaneo, sin otras complicaciones (locales o

sistémicas) de la enfermedad

Infeccién con los mismos datos mencionados arriba, en un Moderada
paciente sistémica o metabdlicamente estable pero con una

o0 mas de las siguientes caracteristicas: extension de celulitis

mayor a 2 cm, linfangitis, propagacién por debajo de la apo-

neurosis superficial, abscesos en tejidos profundos, gangrena

y con afectacion de: musculo, tendén, articulacion o hueso

Infeccién en un paciente con datos de infeccién sistémica Severa

o inestabilidad metabdlica

La lesion se categoriza segun su gravedad, con bases
clinicas, de laboratorio y gabinete, con el objetivo de
determinar: grado de afeccion vascular, neuropatica e in-
fecciosa, para poder dar el tratamiento adecuado, oportuno
y eficaz. (Evidencia AT).

CLASIFICACION Y ESCALAS

Existen varias clasificaciones para evaluar ulceras de pie
diabético; sin embargo, ninguna fue aceptada o aprobada
por completo. Algunas clasificaciones se basan en la valo-
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racion de la profundidad de la herida y si ésta se encuentra

acompafiada o no de infeccion. Hasta el momento, la cla-

sificacién mas aceptada y usada en nuestro pais es la de

Wagner. A continuacion se describe dicha clasificacion y

algunas otras que pueden ser de utilidad para la evaluacion

integral de los pacientes con pie diabético.
Las ulceras tienen una gradacion de acuerdo con el
esquema propuesto por Wagner:

* Grado 0: sin ulcera de alto riesgo en el pie.

» Grado 1: ulcera que envuelve todas las capas de la piel,
pero sin traspasar otros tejidos.

e Grado 2: tlcera profunda, penetra hasta ligamentos y
musculos pero sin llegar al hueso o provocar la forma-
cion de abscesos.

» Grado 3: ulcera profunda con celulitis o formacién de
absceso seguida de osteomielitis.

* Grado 4: gangrena localizada.

» Grado 5: gangrena extensa que involucra todo el pie.
La clasificacion SINBAD es 1til en la valoracion del

pronostico de lesiones del pie diabético. Evalta el sitio,

la isquemia, grado de neuropatia, infeccion bacteriana y

profundidad de la lesion (Cuadro 10).%

Cuadro 10. Sistema SINBAD de clasificacion y evaluacion para
las Ulceras de pie diabético

Categoria  Definicion Puntuacién
SINBAD
Sitio Parte anterior del pie 0
Parte media y posterior del pie 1
Isquemia  Flujo sanguineo en los pies intacto: 0
por lo menos un pulso palpable
Evidencia clinica de flujo sanguineo 1
en los pies pero disminuido
Neuropatia Percepcion protectora intacta 0
Percepcion protectora perdida 1
Infeccién  Sin infeccién 0
bacteriana Con infeccion 1
Area Ulcera < 1cm? 0
Ulcera > 1cm? 1
Profundidad Ulcera confinada a la piel y tejido subcutaneo 0
Ulcera que abarca musculo, tendén o 1

mas profunda
Posible puntuacion final 6

Existe otra clasificacion, la cual asocia la profundidad
de la lesion tanto con la isquemia y la infeccion, la cual
se muestra en el Cuadro 11.%

Varias pruebas evaltian clinicamente el estado de la
neuropatia: reflejos osteotendinosos, sensibilidad a la

vibracion y presion, y sensibilidad térmica. Con estas

evaluaciones se puede realizar una clasificacion o escala

cuantitativa, valorando el prondstico de la lesion depen-

diente del dafio neurolégico. Por el examen fisico se puede

realizar lo siguiente:

* Elreflejo del tendon de Aquiles esta ausente: dos puntos
para cada pie.

* El reflejo del tendon de Aquiles esta presente y con
reforzamiento: un punto para cada pie.

* La sensibilidad vibratoria esta ausente o disminuida:
un punto para cada pie.

» Sensibilidad a un pinchazo de aguja ausente o dismi-
nuida: un punto para cada pie.

* Lasensacion térmica esta reducida: un punto para cada
pie.

Al obtener los resultados de la escala de signos neuro-
logicos, puede determinarse normalidad de 0 a 2 puntos,
lesion leve de 3 a 5, moderada 6 a 8 y severa de 9 a 10.

El eritema, el calor, el reblandecimiento de tejidos,
el edema y la salida de secrecion purulenta en el sitio de
una ulcera o cercano a ésta, son signos de infeccion en la
ulceracion del pie diabético.

Luego de una adecuada exploracion del pie diabético, el
paciente puede clasificarse de acuerdo con la acumulacion
de los factores de riesgo y la evaluacion clinica. Todos
estos puntos son utiles para ofrecer al paciente un plan de
tratamiento y determinar si esta en riesgo de ulceracion o
amputacion. En el Cuadro 11 se muestra una clasificacion
util en la estadificacion de los riesgos.

TRATAMIENTO

El tratamiento debe enfocarse, principalmente, a los
mecanismos patogénicos desencadenantes y ser multidis-
ciplinario (médico internista, endocrinélogo, angidlogo,
psicologo, podiatra, etc.) (Evidencia All) (Figura 8). Se
puede hablar de un esquema general en el enfoque de la
terapéutica del pie diabético: primero el control del estado
metabolico y después el tratamiento especifico, dependiendo
del grado de afectacion clinica (Evidencia AlI).

Como medidas generales y para el tratamiento preven-
tivo se debe ensefar a los pacientes como cuidar los pies
e inspeccionarlos de forma continua o al menos una vez al
dia. Deben tener un espejo manual en el bafio para revisar
la planta de los pies. De ser posible, debe darseles a los pa-
cientes un monofilamento para autoexploracion. Todos los
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Cuadro 11. Sistema de clasificacién del pie diabético de la Universidad de Texas

Estadio Grado
(0] | Il 1l
A Lesiones pre o posulcerosas Herida superficial, no involucra Herida Herida penetrante
completamente epitelizadas tendon, capsula o hueso a tenddn, o capsula a hueso o articulaciéon
B Infectada Infectada Infectada Infectada
C Isquémica Isquémica Isquémica Isquémica
D Infectada e isquémica Infectada e isquémica Infectada e isquémica Infectada e isquémica

Antecedentes

« Dolor en reposo

« Claudicacion intermitente
« Tabaquismo

* SX Metabdlico

Exploracion
» Cambios tréficos
+ (Dermatolégicos, ulceras, gangrena)

« Pulsos no palpables, disminuidos o ausentes

v .

Pie diabético

Manejo médico
« Antiagregantes plaquetarios

Hallazgos clinicos
« Palidez y/o Rubor
« Cianosis

Estudios no invasivos
» Doppler arterial

« Hipolipemiantes
« Vasodilatadores
« Control de la diabetes

isquémico

v

Estudios invasivos
* Arteriogramas

» Angiotomografia

» Angioresonancia

- indice brazo-tobillo
« Tension transcutanea
de oxigeno

Gangrena o lesion extensas

Seguimiento

» Educacion al paciente
+ Cuidados del pie

* Dejar de fumar

» Curaciones y cirugias
* reconstructivas

|

\]

Revascularizacion *
* Angioplastia

« C. endovascular
» Puenteo

sin posibilidades de
| » revascularizacion

Considerar amputacion

Figura 8. Abordaje diagndstico-terapéutico del pie diabético isquémico.

pacientes diabéticos deben utilizar calcetines acolchonados.
Los zapatos les deben quedar bien, con adecuado soporte y
deben revisarlos diariamente ante la posibilidad de cuerpos
extraios. Los pacientes deben evitar el contacto de los pies
con superficies calientes y utilizar cremas humectantes (no
aplicar en regiones interdigitales). Después del baiio deben
secarse los pies perfectamente y utilizar talco entre los de-
dos. Las ufias se deben cortar o limar de forma transversal,
preferentemente por un quiropodista.

En relacion con el control de los valores de glucosa
sanguinea, se ha observado en algunos estudios prospec-

tivos y retrospectivos que existe una fuerte asociacion
entre la hiperglucemia con el desarrollo y gravedad de
la neuropatia diabética, la cual forma parte de los facto-
res de riesgo para ulceras en el pie; por ejemplo, Pirart
realizé un seguimiento de 4,400 pacientes diabéticos por
25 afos quienes mostraron un aumento en la prevalencia
para neuropatia diabética, clinicamente detectable en
12% de los pacientes al momento del diagnostico de
diabetes mellitus, hasta 50% después de 25 afios. La
mayor prevalencia ocurrié en los pacientes con pobre
control de la glucosa.®
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Tratamiento del dolor neuropatico

El dolor neuropatico es un sintoma relevante en pacien-
tes con diabetes. Hasta 50% de los pacientes diabéticos
tiene dolor en algun momento de su evolucién y 15%
tiene sintomas agudos.” El dolor es constante, mo-
lesto y dificil de controlar. Afortunadamente, existen
diversos tipos de medicamentos bien estudiados y que
han demostrado efectividad en el tratamiento, entre
ellos los antidepresivos triciclicos, la carbamacepina,
tramadol, gabapentina, cap-saicina, inhibidores selec-
tivos de la recaptura de serotonina (ISRS), pregabalina
y duloxetina.

Antidepresivos triciclicos

Los antidepresivos se han convertido en los medicamen-
tos de primera linea en el tratamiento de la neuropatia
diabética. Diversas presentaciones y precios los han
vuelto medicamentos accesibles y con eficacia compro-
bada.

Los antidepresivos triciclicos, de uso frecuente
en nuestro pais (amitriptilina, imipramina), son al-
gunos de los medicamentos mas estudiados, y han
demostrado ser efectivos en diversos ensayos clini-
cos controlados que involucraron especificamente a
pacientes con neuropatia diabética. Cuando fueron
comparados contra placebo, tanto imipramina®® como
amitriptilina demostraron ser efectivos para disminuir
el dolor. Cuando los triciclicos se han comparado
entre ellos, no ha habido diferencias importantes en
su efecto (NE: I-A).”

Algunos estudios clinicos se han enfocado a interrumpir
la trasmision del dolor con antidepresivos, mismos que
inhiben el recambio de norepinefrina o serotonina. Esta
accion central acentua los efectos de los neurotransmisores
activando sistemas inhibidores enddgenos del dolor en el
cerebro que modulan la trasmision del dolor por la médula
espinal.”? Un problema pueden ser los efectos adversos,
como: xerostomia y disautonomias. La utilizacion de
nortriptilina en lugar de amitriptilina puede reducir estos
efectos anticolinérgicos.

Tramadol

El tramadol es un analgésico que actia a nivel central
y se utiliza para tratar dolor moderado o severo, y se ha
demostrado que puede aliviar el dolor en pacientes con
dolor neuropatico.”

Inhibidores selectivos de la recaptura

de serotonina (ISRS)

Estos inhibidores son de uso comun como antidepresivos
pero han sido estudiados como posibilidades terapéuticas
para el dolor de la neuropatia diabética. El citalopram,
la paroxetina y la fluoxetina se compararon con placebo
en ensayos clinicos aleatorizados y resultaron efectivos
(NE: I-A).

Antidepresivos duales

La venlafaxina es un inhibidor de la recaptura de serotoni-
nay norepinefrina que se ha estudiado recientemente y se
considera efectivo, con la ventaja de que no tiene muchos
efectos adversos.

La duloxetina es un potente inhibidor selectivo con alta
afinidad por los transportadores de recaptura noradrenérgica
y serotoninérgica. No parece modular directamente la fun-
cién dopaminérgica y carece de actividad significativa por los
receptores histaminérgicos, colinérgicos y adrenérgicos.

La eficaciay seguridad de duloxetina en el tratamiento
del dolor de la neuropatia diabética periférica se estudiod
en un ensayo multicéntrico doble-ciego en 457 pacientes
con dolor debido a polineuropatia por diabetes tipos 1 y
2 durante 12 semanas de tratamiento. Los pacientes se
asignaron al azar a recibir 20, 60 y 120 mg/dia, repartidos
en dos dosis, o placebo. Tanto con las dosis de 60 como
con 120 mg/dia de duloxetina se obtuvo una mejoria
significativa comparado con placebo en la escala “24-
h Average Pain Score”, comenzando esta mejoria una
semana después de iniciar el tratamiento y continuando
hasta la semana 12 del mismo. Menos de 20% de los
pacientes abandonaron el tratamiento debido a los efec-
tos adversos. Los autores concluyeron que duloxetina a
dosis de 60 y 120 mg/dia resulto segura y efectiva en el
control del dolor neuropatico periférico de naturaleza
diabética.” Se recomienda como tratamiento de primera
linea. (NE: I-A).”7

Medicamentos anticonvulsivantes
Diversos medicamentos cuya principal indicacién es el
control de crisis epilépticas se han utilizado con éxito en el
tratamiento del dolor neuropatico en pacientes diabéticos.
La carbamacepina es uno de los medicamentos mas
utilizados con este fin. Multiples estudios doble ciego y
controlados con placebo han demostrado que la carba-
macepina puede ser util en el control del dolor en pacientes
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con dolor neuropatico.” Sus efectos toxicos pueden limitar
su indicacion en algunos pacientes (NE: 1-A).

La difenilhidantoina se ha utilizado desde hace tiempo
en el tratamiento del dolor causado por neuropatias. Al-
gunos estudios doble ciego cruzados no han demostrado
eficacia en este tipo de pacientes en comparacién con
grupo placebo.” Ademas, sus efectos adversos disminu-
yen su uso en pacientes diabéticos, como es el caso de su
habilidad para suprimir la secrecion de insulina, misma
que ha resultado en precipitacion de estado hiperosmolar
y cetoacidosis diabética. (NE: [-A)

La gabapentina es un anticonvulsivo muy eficaz pero de
mecanismo de accion no muy claro, pero se han localizado
sitios de union con alta afinidad en el sistema nervioso
central que corresponden a canales de calcio dependientes
de voltaje y que contienen subunidad alfa-2-delta-1. Estos
canales son presinapticos y pueden modular la liberacion
de neurotransmisores excitatorios que participan en la
nocicepcion.

Ademas, posee un efecto analgésico en la neuropatia
dolorosa. En un estudio multicéntrico efectuado en Esta-
dos Unidos,* la monoterapia con gabapentina fue eficaz
en el control del dolor y en la interferencia en el suefio
asociada con dolor neuropatico periférico. También se
observaron efectos positivos en el estilo y calidad de
vida. La gabapentina ha sido estudiada en cuatro ensayos
clinicos controlados con placebo, encontrandose que es
un medicamento efectivo y seguro. (NE: I-A)

La pregabalina ha demostrado alivio del dolor frente a
placebo y disminucion de la interrupcion del suefio por do-
lor durante las noches. Se inicia con dosis de 75 mg al dia y
puede incrementarse hasta 600 mg. Obtiene mejoria rapida
(desde la primera semana y se mantiene de manera evolutiva
hasta la quinta semana) y sostenida. Los efectos adversos mas
frecuentes son: somnolencia, mareo y nausea (NE: I-B).

Acido tiéctico

El efecto benéfico antioxidante del acido tidctico en los
sintomas y signos neuropaticos se ha demostrado consis-
tentemente, en forma experimental y en varios ensayos
clinicos controlados, sobre todo por sus efectos en el
estrés oxidativo.

En un metaanalisis que incluy® los cuatro ensayos clinicos
controlados mas representativos de acido tidctico en neuro-
patia diabética (Alpha-lipoic Acid in Diabetes Neuropathy
(ALADIN I, ALADIN III), Symptomatic Diabetic Neuropa-

thy (SYDNEY) y Neurological Assessment of Thioctic Acid
in Neuropathy (NATHAN II)) se compar6 al acido tioctico
en dosis de 600 mg al dia en infusion intravenosa durante
tres semanas (con descansos los fines de semana) contra
placebo. La poblacion estudiada incluy6 a 1,258 pacientes y
se demostré que la tasa de respuesta favorable fue superior
en los pacientes tratados con acido tioctico (52.7%) en com-
paracion con los tratados con placebo (36.9%). Los pacientes
que recibieron acido tidctico experimentaron menor dolor
y sensacion de ardor y parestesias, y mejoria en el reflejo
aquileo y sensibilidad al tacto (presion y punzadas).®!

Comparacion entre algunos medicamentos para
control del dolor neuropatico

Cuando se compar6 la amitriptilina con la paroxetina, los
resultados fueron similares, pero la paroxetina tuvo menor
cantidad de efectos adversos. La comparacion entre gaba-
pentina y amitriptilina no result6 en diferencias significativas
en su efectividad.® La capsaicina topica demostrd tener
efectividad similar a la amitriptilina en un estudio con asig-
nacion al azar. Cuando se compararon los antidepresivos y
los antiepilépticos, tres estudios con una muestra pequeia
no mostraron diferencia (NE: I-A, I-B).*

Ulcera vascular
El tratamiento de las tlceras vasculares debe enfocarse a
resolver el problema desencadenante, en este caso la re-
vascularizacion es el objetivo principal %5 Existen cuatro
opciones técnicas de revascularizacion en la enfermedad
isquémica de las extremidades: by-pass, endarterectomia,
cirugia vascular y simpatectomia.?¢%7

Obviamente, no difieren en su aplicacion con respecto
a las realizadas en el enfermo isquémico no diabético,
pero determinadas caracteristicas morfoloégicas de la
arterioesclerosis en el enfermo diabético, como la pluri-
segmentariedad lesional, la afectacion prevalente de los
troncos tibiales y la calcificacion, introducen importantes
elementos diferenciales que deben ser tomados en cuenta
en la estrategia quirurgica y en los resultados de permeabi-
lidad, inmediata y tardia.®*-*°

Area aorto-femoral

El by-pass aorto-femoral es una técnica que aporta resultados
satisfactorios con probado nivel de evidencia. En cuanto a
tasa de permeabilidad a los cinco afios, ésta se situa entre 85 a
90%, con morbilidad de 8% y mortalidad inferior a 5%.°'
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Al margen de lesiones hemodinamicamente significativas
causadas por estenosis u obstrucciones Ginicas y segmentaria-
mente cortas que pueden ser susceptibles de otras opciones
de revascularizacion, la situacion mas prevalente en el en-
fermo diabético es la que se presenta por estenosis difusas,
extensas y que afectan a ambos ejes iliacos, sobre las que
existe un consenso absoluto en cuanto a que la técnica de re-
vascularizacion debe ser el puente aorto-bifemoral, mediante
protesis bifurcadas de Dacron, Velour o PTFE.

Tanto en el puente aorto-bifemoral como en el extra-
anatoémico deben asegurarse flujos superiores a los 240
mL/min, ya que con flujos inferiores la posibilidad de su
oclusion precoz por trombosis en un injerto con un didme-
tro igual o superior a 8 milimetros es elevado.

La endarterectomia fue una técnica muy utilizada
hasta el decenio de 1980, pero actualmente tiene escasas
indicaciones. En este cambio de actitud han ponderado
de forma fundamental los resultados y, en menor medida,
la simplicidad de la técnica del by-pass y de la cirugia
endovascular, que son factores adicionales en el enfermo
diabético, la polisegmentariedad lesional y la calcificacion.
Algunos grupos mantienen su indicacion en enfermos de
edad inferior a los sesenta afos y para lesiones que afectan
de forma puntual a la bifurcacion iliaca o segmentos cortos
de un eje iliaco.”

La cirugia endovascular, realizada mediante angio-
plastia con balén de dilatacion y asociada o no al uso de
stent, tiene las mismas connotaciones estratégicas que en la
arterioesclerosis obliterante en el enfermo no diabético.

En estenosis concéntricas u obstrucciones inferiores a
los 4 cm de longitud y preferentemente de la arteria iliaca
comun, los resultados de la angioplastia iliaca presentan
una permeabilidad inicial de 75 a 100%, que decrece en
lesiones mas extensas, excéntricas y calcificadas; la tasa
de permeabilidad a corto y medio plazo es semejante en
enfermos diabéticos y en no diabéticos.”

Area fémoro-popliteo-tibial

En los enfermos diabéticos, las lesiones en el sector
fémoro-popliteo-tibial son las determinantes, en 75% de
los casos, de las manifestaciones clinicas de isquemia,
y unicamente en 25% de éstas las lesiones en el sector
aorto-iliaco, unicas o asociadas a las del sector fémoro-
popliteo-tibial, son determinantes de las mismas. En los
enfermos no diabéticos, en 75% de los casos el sector
dominante es el aorto-iliaco.”* Un aspecto diferencial

entre ambos es que las lesiones en el enfermo no diabé-
tico se localizan en la arteria femoral superficial y en el
primer segmento de la arteria poplitea (canal de Hunter)
y es poco frecuente que se extienda a la totalidad de esta
ultima, mientras que en el enfermo diabético la lesion
se extiende también a la arteria poplitea y los vasos
distales.

La técnica revascularizadora de eleccion en este sector
es el by-pass, interpuesto entre la arteria femoral comun y
el primer o tercer segmento de la arteria poplitea (supra-
genicular o infragenicular) o los troncos tibio-peroneos.
Existen dos aspectos basicos para que dicha técnica ten-
ga viabilidad: que exista un sector distal permeable con
suficiente flujo de salida (out-flow) y que se disponga de
un segmento de vena morfoldégicamente correcta y con
un calibre adecuado para utilizar como injerto cuando la
anastomosis distal se realiza en el tercer segmento de la
arteria poplitea o en los troncos distales tibioperoneos.

Las caracteristicas lesionales de la arterioesclerosis
en el enfermo diabético hacen especialmente conflictivo
el primer aspecto, y con mayor frecuencia se impone
realizar anastomosis distales a troncos tibio-peroneos a
nivel maleolar como Unica opcidn para asegurar un buen
flujo de salida. El material idoneo es, sin lugar a dudas,
la vena safena interna, que ademas debe tener determina-
das caracteristicas para su utilizacién, como diametro no
inferior a tres milimetros, longitud adecuada y ausencia
de dilataciones y esclerosis parietales.

La incuestionable ventaja de su utilizacion en este sec-
tor frente al material protésico implica que en los casos en
que la vena safena interna no es adecuada, deben agotarse
otras posibilidades alternativas, como la utilizacion de la
vena safena interna contralateral, la vena safena externa,
segmentos venosos superficiales de la extremidad superior
e, incluso, en caso extremo, la vena femoral superficial o
profunda.

Si no existe ninguna posibilidad de utilizar una vena,
la alternativa es el material protésico (Dacron, Velour,
PTFE) que implica, respecto a la vena, mayor potencial
de reaccion de hiperplasia intimal en las anastomosis. A
pesar de ello, los resultados de permeabilidad inmediata y
a los tres afios no difieren con respecto a cuando se utiliza
vena, siempre y cuando la anastomosis distal se realice en
el primer segmento de la arteria poplitea, como acreditan
diversos estudios.” En este sector, la tromboendarteriec-
tomia es una técnica con resultados muy inferiores con
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respecto al by-pass. En el enfermo diabético, en razén a la
plurisegmentariedad de las lesiones y las calcificaciones,
es una técnica cuestionable. (NE: II-B)

Constituyen una excepcion las lesiones ostiales tinicas
o que se extienden hasta la segunda rama perforante en
la arteria femoral profunda, en enfermos en situacion cli-
nica de isquemia critica y en los que la revascularizacion
fémoro-poplitea es inviable.

La cirugia endovascular en este sector tiene indicaciones
mas restringidas con respecto al aortoiliaco, y las peculia-
ridades de lesiones extensas y a menudo calcificadas hacen
que esta técnica sea, a criterio de muchos autores, mas
cuestionable en el enfermo diabético. No obstante, existe
cierta disparidad de criterios en las publicaciones, como lo
indica la diversidad en los resultados de la permeabilidad
inmediata y a los cinco afios, con porcentajes que oscilan
entre 47 y 70% (NE: 1I-C).%¢

Los resultados de la cirugia endovascular en los enfer-
mos diabéticos con lesiones unicas de la arteria femoral
superficial y datos clinicos de claudicacion intermitente,
son comparables con los obtenidos en enfermos claudi-
cantes no diabéticos.

La angioplastia del sector fémoro-popliteo en situacion
de isquemia critica, y en enfermos con un riesgo quirtrgico
elevado o con escasas posibilidades de revascularizacion,
puede incrementar la presion de perfusion que, aun no
solucionando el problema isquémico de forma definitiva,
permite, coyunturalmente, la cicatrizaciéon de las heridas
y el tratamiento de la infeccion.”

Simpatectomia
La indicacion de la simpatectomia lumbar en la isquemia
critica se basa en su capacidad para conseguir el incremen-
to de flujo sanguineo total de la extremidad, en funcién de
la abolicion de la vasoconstriccion basal de las arteriolas y
de los esfinteres precapilares, con el resultado de una va-
sodilatacion pasiva que se logra a expensas, basicamente,
del territorio cutaneo.

Se han observado incrementos de flujo que oscilan entre
10 y 20% en funcion de determinadas variables, entre las
que destacan el grado de afectacion neuropatica y el de
la enfermedad obstructiva arterial con los que curse la
extremidad previamente a la intervencion.”

En enfermos en los que la situacion clinica de isquemia
corresponde a obstrucciones multisegmentarias, la simpa-
tectomia puede no ser efectiva, ya que el sistema arteriolar

se encuentra en situacion de vasodilatacion maxima ya en
situacion basal (NE: II-B).

TRATAMIENTO DE LA INFECCION (Figuras 9-11)

Las infecciones del pie diabético son: paroniquia, ce-
lulitis, miositis, abscesos, fascitis necrotizante, artritis
séptica, tendonitis, Glceras infectadas y osteomielitis;
la mas frecuentes y responsables de mayor numero de
hospitalizaciones en el paciente diabético son las tilceras
infectadas (Cuadro 12). Algunas veces podria hospita-
lizarse a pacientes con ulceras con una infeccion leve
o moderada, con pobre red de apoyo familiar o social
con el propdsito de conseguir apego al tratamiento con
antibiodticos, estabilizacion metabodlica o hemodinamica
o evaluacion clinica completa.

En estos pacientes es indispensable estabilizar el estado
metabolico. Esto implica la normalizacion del equilibrio
hidroelectrolitico, control de la hiperglucemia, hiperos-
molaridad, acidosis y la azoemia; ademas de tratar otras
enfermedades exacerbantes y comorbilidades,” (Evidencia
AIl) para lo cual habitualmente se requiere un equipo
multidisciplinario.

Cuadro 12. Patdégenos asociados con sindromes infecciosos

Sindromes Infecciosos Patégenos

Celulitis sin fisuras o Ulceras Estreptococo B hemolitico y
Staphylococcus aureus
Staphylococcus aureus 'y
Estreptococo B hemolitico
Pseudomonas aeruginosa en
combinacién con otros

patégenos

Ulcera infectada sin tratamiento
antibiotico previo
Ulcera profunda, macerada

Ulcera cronica, persistente con
multiples esquemas previos de
antibidticos de amplio espectro

Cocos grampositivos
(S. aureus, coagulasa
negativos, estafilococos y

enterococos, difterioides,
enterobacterias, Pseudomo-
nas, gramnegativos y hongos.
Cocos grampositivos
incluyendo enterococos,
enterobacterias, cocos
gramnegativos y anaerobios.

Pie fétido con necrosis extensa
0 gangrena

En caso de infeccion, el antibidtico debe iniciarse en
forma empirica en funciéon del tipo de infeccion y los
gérmenes mas frecuentemente involucrados. Las tlceras
clinicamente no infectadas no deben cultivarse ni recibir
tratamiento antibidtico profilactico.
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« Evalué la severidad de la infeccion:
Profundidad, tejidos involucrados,
evidencia de infeccion sistémica,
inestabilidad hemodinamica e
isquemia severa de la extremidad

* BH, QS, ES, Rx de extremidad,
Gammagrafia, TAC, RM

* Revisar comorbilidades

* Entorno psicosocial

¢ Requiere

hospitalizacion? No

Si

« Estabilizacién médica del paciente
(liquidos, electrolitos, insulina, etc.)

« Cirugia (ortopédica, vascular
Podiatrica, debridacién de la herida,
revascularizacion o amputacion)

» Toma de cultivos y biopsias

» Considerar estudios de imagen
adicionales (TAC, RM y estudios
gammagraficos)

» Empieza tratamiento empirico No

« Debridar y evaluar la profundidad de la ulcera

* Obtener cultivos y biopsia

* Prescribir cuidados de la ulcera, curaciones

« Inicié tratamiento antibiotico empirico oral

» Revalué en tres a cinco dias, en caso de
empeoramiento reconsideré hospitalizacion y cambio
de antibiotico

, Mejora la infeccién? l\io
. Pase al
Si siguiente
_ algoritmo

parenteral para infecciones severas
(PEDIS 3y 4)
* Revalué al paciente cada 24 Horas
« Realice curaciones cada 24 Horas

Y

¢ Mejora la infeccion?

Si

» Reevalue el antibiotico; considere antibidticos de
menor espectro y menos costos si es posible

« Indique cuidados generales de la Ulcera

* Prepare al paciente para el egreso

« Cite en una o dos semanas

Figura 9. Abordaje diagnostico-terapéutico del pie diabético infectado.

Tratamiento del pie diabético ulcerado
e infectado
El tratamiento inicial en heridas infectadas debe ser
empirico y basarse en la gravedad y caracteristicas de la
infeccion, las condiciones del paciente, sus factores predis-
ponentes (Evidencia A II) y, posteriormente, ajustarse de
acuerdo con los resultados de cultivo recientes tomados a
través de aspirado, biopsia o curetaje y evolucion clinica.
En heridas aparentemente no infectadas no es necesario
el tratamiento profilactico con antibidtico, por riesgo a
la resistencia antimicrobiana y los efectos adversos en el
paciente. La utilidad de los antibidticos en pacientes no
infectados tiene nivel de Evidencia D II1, ademas de elevar
los costos del tratamiento.'®

Se sugiere clasificar de acuerdo con las diferentes es-
calas la gravedad de la lesion para facilitar el tratamiento

y conseguir resultados predictivos. En relacion con las
clasificaciones mencionadas, la de Wagner se divide en
seis grados dependientes de la profundidad y extension de
la lesion; sin embargo, no permite especificar la gravedad
de la infeccion, co-existencia de isquemia y otras comor-
bilidades. La de la Universidad de San Antonio Texas
permite clasificar a la lesion de acuerdo con su profundi-
dad, isquemia e infeccion, escala que ha sido validada y
aceptada permitiendo establecer un valor predictivo para
la posibilidad de curacion, indicacion de revascularizacion
y amputacion. Otro sistema hibrido y muy aceptado es el
denominado PEDIS. Este evalua: perfusion, extension/
tamafio del tejido involucrado; infeccion y sensibilidad.!!
La lesion o tulcera cronica es la tlcera que ha mostrado
incapacidad para la curacion anatémica o funcional a
través del tiempo condicionando inflamacion crénica e
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Falta de respuesta al tratamiento

-  Obtenga cultivos apropiados por aspiracion,
¢La muestra del cultivo se No »| curetage o biopsia
obtuvo adecuadamente?
Si =
— » Cambie régimen antibiotico de acuerdo
¢ El antibiotico otorgado con los organismos aislados segun
cubria adecuadamente a los No | sensibilidad
atégenos aislados?
Si
« Interconsulte nuevamente al cirujano para
ZEl tratamiento quirdrgico, nuevo procedimiento
debridacion, drenaje o reseccion No >
fue adecuado?
Si
b4
« Corrija las alteraciones metabdlicas
¢ Puede » Reduzca el edema de las extremidades
mejorarse el estado metabdlico, No _| < Considere terapia adyuvante (oxigeno
las curaciones y tratamiento | hiperbarico, factores de hematopoyéticos
de la lesion? etc.)
- < |
Si <
¢ La perfusion de la extremida No > ‘ C'mg.'a vascular re(.;(’)nstructl\{a
> + Considere revaluacion a través de
es adecuada : ; e -
— angiografia y presion transcutanea de

Si oxigeno

A J

« Continlie antibioticoterapia
« Considerar amputacion o el nivel
de reamputacion

Figura 10. Abordaje diagndstico-terapéutico del pie diabético infectado

incapacidad para la reepitelizacion con infecciones repe-
tidas o persistentes.

La desbridacion del tejido necrdtico constituye un
elemento decisivo en el tratamiento, ya que la tlcera no
sanard a menos que se elimine el tejido necrotico o la
infeccion y, en caso de tener componente isquémico si no
se mejora la perfusion. La desbridacion no sélo tiene como
objeto eliminar el tejido necrético, sino también eliminar
la infeccion. Existen cinco diferentes alternativas de des-
bridacién: quirtirgica, enzimatica, autolitica, mecanica
y bioldgica; solo la desbridacion quirtrgica ha mostrado
ser eficaz en multiples estudios (Evidencia A I). La des-
bridacidon puede realizarse con bisturi, curetaje, tijeras
curvas e hisopos y debe ser lo suficientemente profunda
y extensa como para remover todo el tejido necrdtico e

infectado con el propoésito de transformar la ulcera cro-
nica en una aguda con mayores expectativas de curacion.
Cuando existen abscesos profundos, osteomielitis exten-
sas, artritis sépticas y gangrena debe considerarse desde
el inicio la posibilidad de amputacion, las desbridaciones
deben ser tan frecuentes como sean necesarias cuidando
no remover durante las mismas el tejido de granulacion.
La hidrocirugia también ha sido utilizada para remover el
tejido infectado y necrético.

En caso de infeccion debe administrarse tratamiento
de acuerdo con la gravedad y tipo de la misma. En las
infecciones leves con datos de inflamacidn, celulitis o
eritema extendido alrededor de la ulcera, pero infeccion
limitada a la piel o tejido superficial subcutaneo que no
amenaza la extremidad (PEDIS 1 y 2) y sin tratamiento
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TRATAMIENTO INICIAL DEL PIE DIABETICO ULCERADO

Cuidados de la ulcera

* Debridacion
Quirdrgica
Enzimatica
Hidrocirugia
Terapia ultrasonica

Si la Ulcera recurre a pesar
del tratamiento adecuado

» Revaluar vascularidad

« Descartar osteomielitis Oxigeno hiperbarico

Terapia con presién negativa

Bioparches

T Injertos

Manejo a largo plazo de la
ulcera cicatrizada

<

<«—— Cicatrizacién de

» Educacion al paciente de la Glcera

los cuidados generales
del pie diabético
 Control metabdlico
» Reevaluaciones frecuentes
» Uso de calzado y plantillas
adecuados
* Protesis

Figura 11. Tratamiento inicial del pie diabético infectado

previo con antibioticos, se recomienda utilizar un antibio-
tico con moderado espectro en contra de cocos aerobios
grampositivos, como cefalexina, ceftriaxona, ampicilina-
sulbactam, amoxicilina-acido clavulanico, clindamicina,
dicloxacilina, trimetroprim-sulfametoxazol y ofloxacina
combinada o no con clindamicina. (Evidencia A II)

En las infecciones moderadas, PEDIS 3 y 4, donde el
paciente se encuentra clinicamente estable y tiene celuli-
tis, abscesos, gangrena y la infeccion afecta otros tejidos,
como: musculos, tendones, articulaciones o huesos y
donde hay gran riesgo para la extremidad y las infeccio-
nes son polimicrobianas se recomiendan antimicrobianos
de amplio espectro o combinaciones como: ceftriaxona,
ampicilina-sulbactam, levofloxacina, amoxicilina-acido
clavuléanico, trimetroprim-sulfametoxazol, ofloxacina,
ciprofloxacina, combinados o no con clindamicina, line-
zolid con o sin aztreonam, ertapenem, cefuroxima con

« Calzado apropiado / control de la humedad
» Manejo avanzado de la Ulcera
Factores de crecimiento

Manejo de las presiones anormales

» Reposo en cama

« Ajuste de protesis, muletas
plantillas

« Calzado apropiado

» Silla de ruedas

. ANTIBIO'I:ICO EN PRESENCIA DE
INFECCION DE ACUERDO CON
SEVERIDAD Y CULTIVOS

N !

Manejo quirargico

Ulcera recurrente o

persistente * Debridacion

de tejidos blandos
hueso

« Drenaje de abscesos

 Osteotomia

» Correccion de
deformidades

« Cirugia plastica

» En caso de osteomielitis
legrado 6seo
Cultivos
Antibioéticos

» Revaluar vascularidad

 Descarte infeccion /
osteomielitis

» Toma de biopsia y
descarte malignidad

o sin metronidazol, ticarcilna-clavulanato, piperacilina-
tazobactam y daptomycina con o sin aztreonam, para
pacientes posiblemente infectadas con S. aureus meticilino
resistente.'” (Evidencia A II)

En las infecciones agudas donde el paciente tiene un
estado toxico sistémico o inestabilidad metabdlica y la
infeccion puede poner en peligro la vida, se recomien-
dan combinaciones de antibidticos, como: levofloxacina
o ciprofloxacina con clindamicina, piperacilina-tazo-
bactam, imipenem-cilastatina y vancomicina combinada
con ceftazidima con o sin metronidazol.'” (Evidencia
B 11I)

Es necesario adecuar el tratamiento antimicrobiano a
la respuesta del paciente, la evolucion de la infeccion y
las evidencias clinicas y microbioldgicas de la infeccion
de acuerdo con las biopsias y cultivos tomados durante
la desbridacion o aspiracion de abscesos. Si la evolucion
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no es la esperada, sera necesario modificar el esquema de
antibidtico o retirar los que se hayan indicado de acuerdo
con cada caso en particular. La terapia definitiva siempre
dependera del reporte de los cultivos tomados por biopsia
y la respuesta clinica. (Evidencia CIII)

Las infecciones graves y algunas moderadas, requieren
tratamiento con antibioticos intravenosos y hospitaliza-
cion, por lo menos inicialmente (Evidencia C III). Mientras
que las infecciones leves y algunas moderadas e incluso
osteomielitis, pueden ser tratadas con antibioticos orales
de alta biodisponibilidad (Evidencia All). Las terapias
topicas son utiles en infecciones superficiales y leves
(Evidencia B I).

La duracidon de la terapia recomendada en infecciones
leves es de 1 a 2 semanas, mientras que en las moderadas y
graves frecuentemente se requieren hasta de 2 a 4 semanas,
dependiendo de las estructuras involucradas, la respuesta
a las desbridaciones y la vascularidad (Evidencia A IT). En
casos de osteomielitis el tratamiento antibidtico requerido
sera de 4 a 6 semanas previo legrado dseo del tejido infec-
tado, toma de biopsias y cultivos, con manejo antibiético
en funcion a dichos resultados (Evidencia B 1I).

MODALIDADES DE TERAPIA COADYUVANTE

La desbridacion permite tener un lecho adecuado para
iniciar la cicatrizacion; sin embargo, se eliminan las ba-
rreras naturales que protegen a la extremidad, por lo que
actualmente existen terapias a base de factor de crecimien-
to o factor recombinante de crecimiento plaquetario, el
cual estimula la quimiotaxis y mitosis de los neutréfilos,
fibroblastos, monocitos y otros componentes, contribu-
yendo a la curacion de la lesion en 43% de los casos en
comparacion con placebo en gel en 35%. Otros factores
de crecimiento son: el factor de crecimiento endotelial,
factor de crecimiento de fibroblastos y queratocitos, par-
ches de plasma autologos, etc., cuyos resultados atin son
controvertidos. (Evidencia B II)

Los parches de tejidos creados a través de bioingenieria
han sido de gran utilidad en la cicatrizaciéon de ulceras
venosas del pie diabético. Estos parches tienen compo-
nentes indispensables para favorecer el sustrato y acelerar
la curacion, cicatrizacion y angiogénesis. Los parches
vaselinados han mostrado utilidad porque promueven la
curacion de las ulceras, la desventaja es que son de alto
costo. (Evidencia C I).

Tratamiento ortopédico-quirurgico

Como parte del tratamiento ortopédico, las medidas inicia-
les deben basarse en evitar completamente el apoyo sobre
la extremidad afectada. Esto se logra principalmente con
el apoyo de muletas y el reposo en cama.

Dependiendo de la gravedad de la lesion, en ocasiones
serd necesaria la implantacion de otros instrumentos orto-
pédicos reductores de carga, como silla de ruedas, yeso de
contacto total, bota de yeso, férula de marcha removible
con tacon en mecedora, ortesis de contacto total disenada
para el paciente, ortesis para apoyo en el tendon patelar,
zapatos modificados, zapatos quirtrgicos moldeados con
plastazote, caminadora o baston.!*

La cirugia del pie diabético, en ausencia de isquemia
grave de la extremidad, resuelve de forma satisfactoria
las ulceras y las deformidades asociadas. Esto depende
de tres variables fundamentales: presencia o ausencia de
neuropatia, herida abierta o cerrada o presencia o ausencia
de infeccion aguda. Para el tratamiento quirurgico del pie
diabético existen cuatro tipos de intervenciones:'®
1. Electiva: tratamiento de deformidad dolorosa con neu-

ropatia.

2. Profilactica: reducir el riesgo de ulceracion en pacientes
con neuropatia sin herida abierta.

3. Curativa: para ayudar en la cicatrizacioén de una herida
abierta.

4. Emergente: para limitar la progresion de una infeccion
aguda.

La cirugia ortopédica en el pie diabético tiene como
objetivo obtener un pie plantigrado, estable y sin pro-
minencias 6seas. De acuerdo con el tipo de afeccion que
desencadenan las ulceras de pie diabético, por ejemplo
artropatia de Charcot, el tratamiento se enfocara a dismi-
nuir los dafios provocados por la causa.

Para la artropatia de Charcot en etapa aguda, la in-
movilizaciéon y la reduccidon de la carga son el manejo
prioritario, el cual se basa en no apoyar la extremidad
lesionada, ayudado por medio de muletas o aparatos de
descarga, como yeso de descarga, bota neumatica, yeso de
contacto total por 1 a 2 semanas y, al disminuir el edema,
se pueden aplicar aparatos de descarga parcial de 4 a 6
meses. Como parte de este tratamiento también se incluyen
los bisfosfonatos, la estimulacion eléctrica y el ultrasonido
de bajo pulso e intensidad.'*

En los ultimos afios se ha observado que los fijadores
externos circulares son una alternativa eficaz en el tra-
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tamiento del pie diabético con deformidades 6seas. Los
fijadores pueden corregir las deformidades complejas
del pie y tobillo (con un aparato dindmico) incluso una
deformidad aguda, en forma gradual. Ademas, la fijacion
externa brinda la oportunidad de operar sobre tejido
cicatrizal y contracturado, preservando la articulacion
y la funcién articular, mantener la longitud o alargar
la extremidad y permitir la carga de peso durante el
tratamiento.!%’

TRATAMIENTO ALTERNATIVO

El término medicina alternativa designa de forma amplia los
métodos y practicas usados en lugar o como complemento,
de los tratamientos médicos convencionales para curar o
paliar enfermedades. El alcance preciso de la medicina
alternativa es objeto de debate y depende, en buena medida,
de lo que se entienda por “medicina convencional”.!%®

Se evaluaron las diferentes alternativas al tratamiento
convencional o inicial para los pacientes con pie diabético.
Aqui se presentan diversos enfoques con sus ventajas y
desventajas, destacando principalmente si tienen funda-
mento cientifico.'”

Alternativas que favorecen la cicatrizacion

La tecnologia moderna nos ha llevado en afios recientes a
una explosion de nuevos apositos, productos topicos, tec-
nologias diversas y piel sintética cultivada o equivalentes
de la misma.'"

Apésitos hidrocoloides

El concepto de cicatrizacion himeda de las heridas es am-
pliamente aceptado en tlceras del pie diabético. Algunas
ventajas de este enfoque incluyen: evitan la deshidratacion
y muerte celular, aceleran la angiogénesis y facilitan la in-
teraccion de factores de crecimiento con las células blanco.
La Asociacion Americana de Diabetes recomienda: gasas
impregnadas de suero fisiologico. Se recomienda evitar que
la gasa o apdsito inicialmente himedo se seque y se adhiera
alaulcera debido a que puede dafiar el tejido de granulacion
e interrumpir la cicatrizacion. Los estudios tienen deficien-
cias metodologicas, muestras insuficientes y diferencias en
las variables medidas. Ante la ausencia de evidencias para su
aplicacion en el pie diabético se recomienda cautela, ya que
se ha observado que dan una falsa confianza y se dejan dias
sin cambiar, ocasionando una mala evolucion por necrosis e

infeccidn. Deben cambiarse diariamente con cada curacion,
lo que incrementa los costos.!! (NE: II-1)

Duo DERM CGF

Se adhiere adecuadamente al lecho de la tlcera, controla
el exudado y origina menos dolor a su remocidn que las
gasas convencionales. Los apositos hidrocoloides y los
hidrogeles pueden mantener un ambiente himedo mientras
producen desbridacion por autdlisis tisular. Los agentes
de desbridacidén enzimatica pueden ser ttiles si existe
necrosis tisular. Los alginatos y gasas absorbentes drenan
bien y mantienen un ambiento himedo en la herida. Otros
apodsitos impregnados con colagena, cinc u otros factores
pueden estimular la cicatrizacion. Algunos apositos estan
cubiertos de una barrera antimicrobiana. Los apositos
compuestos son mas que promotores de la cicatrizacion.
Los apositos con una capa de contacto impiden lesionar el
tejido de granulacion. Quienes lo manufacturan consideran
que afiadirles una espuma esponjosa les proporciona una
cobertura 'y absorbencia adicional.'? (NE: IC)

Satin hemostatico S-100

Esun material constituido de fibras vegetales de alta pureza
que se degrada en carbohidrato puro, 100% absorbible por
el organismo con propiedades anticoagulantes y como
promotor de la cicatrizacion.'3 (NE: IIIC) Se mencionan
tres mecanismos de accion: '*

Fisico: activacion por contacto con la sangre o liquido
tisular, modificando su estructura, aumenta la concentracion
y viscosidad sanguinea, disminuye la velocidad de flujo,
expansion de capilares y bloqueo de vasos sangrantes.

Quimico: activan los factores Il y VII. Al contacto con
las plaquetas incrementa su agregacion y forma un coloide
de alta viscosidad que, en consecuencia, activa el factor
VIl y la via extrinseca de la coagulacion.

Promotor de la cicatrizacion: el proceso inflamatorio
incrementa la sintesis y secrecion de colageno, por lo
que la restitucion anatémica de la lesion se acelera al
aumentar los fibroblastos y vasos de neoformacion (tejido
de granulacion), y disminuye notablemente el tiempo de
cicatrizacion.

Desbridacion enzimatica (colagenasa, hialuronidasa,
larvoterapia)

Se ha demostrado que el 4cido hialuronico se encuentra
en grandes cantidades en las heridas de los nifios o en
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quienes sus heridas sanan con una cicatrizacion minima.
Estudios piloto con una muestra pequefia con apdsitos con
acido hialuronico arrojaron resultados prometedores; sin
embargo, deberan realizarse estudios subsecuentes con
una muestra mayor. No se encontraron ensayos clinicos
controlados que justifiquen el uso de la colagenasa o
hialuronidasa.''s

La larvoterapia consiste en el desbridamiento por la
larva de la mosca Lucila sericata. Se aduce que la larva
secreta antibidtico con el MRSA. Diversos estudios con
deficiencias metodologicas inicialmente mostraron la po-
sible utilidad de esta terapéutica. Sin embargo, el analisis
del estudio VENUS II atin cuando mostré mayor rapidez
de desbridamiento con larvas, los pacientes tuvieron mas
dolor e igual tiempo de cicatrizacion que con hidrogel.
Otro estudio de costo efectividad mostré que es similar
al uso de hidrogel."'® (NE: ID)

Factor de crecimiento plaquetario recombinante

El gel de beclapermin esta constituido por factores re-
combinantes de crecimiento plaquetario humanos. Se
ha aprobado su uso en EUA en ulceras neurotréficas
que rebasan los tejidos subcutaneos y que tienen una
buena irrigacion sanguinea. En México se conoce con
el nombre comercial de Regranex. Los ensayos clinicos
demuestran superioridad sobre el placebo pero el cierre
total de tulceras es bajo, comparado con otros medica-
mentos topicos. Debera realizarse una comparacion
directa bajo las mismas circunstancias para validar estos
resultados. Sin embargo, la metodologia seguida por
los diferentes autores es muy similar en las variables
de comparacion, semanas de medicidon y otros aspec-
tos del disefio. El CT-102 son factores de crecimiento
obtenidos del plasma y antecedente del becaplermin,
obtienen resultados de hasta 90% de curacion de las
ulceras, por lo que parece muy bajo el porcentaje del
becaplermin que no alcanza 60%. En un estudio mul-
ticéntrico, prospectivo, abierto, la cicatrizacidn total
de las ulceras alcanz6 95%. Sin embargo, este estudio
tuvo limitantes metodologicas ya que no se comparo en
forma ciega contra placebo o tratamiento convencional,
situacion que impide incluirlo en el cuadro comparativo
donde el control es importante. La reunion de Consenso
de la ADA de abril de 1999, consider6 modesto el be-
neficio de este farmaco, situacion observada en otros
estudios.!'” (NE: IC)

Factor estimulante recombinante de colonias de
granulocitos (FECGR)
Este tratamiento para el pie diabético tiene publica-
ciones que avalan su utilidad clinica. En un ensayo
clinico controlado, aunque con una muestra pequefia
(n=40), se compard el FECGR a dosis subcutanea de
dos veces por dia durante 21 dias, que comparado con
el tratamiento convencional no mostro superioridad en
la cicatrizacion total de las tlceras a las nueve sema-
nas. Sin embargo, en el grupo tratado con FECGR, la
incidencia de amputaciones alcanzo 15 contra 45% del
tratamiento convencional en la evaluacidn subsecuente
a las nueve semanas. Este estudio preliminar sugiere la
eficacia del farmaco como coadyuvante en la reduccion
de las infecciones y amputaciones después de la novena
semana de tratamiento.''®

Estudios posteriores no mostraron resultados conclu-
yentes o significantes para curacion de tlceras, reduccion
del volumen de la ulcera, mejoria de la infeccion o reduc-
cion de amputaciones, lo cual ademas se comprobd en la
revision de la evidencia realizada por el IWGDF (Grupo
Internacional de Trabajo sobre Pie Diabético, por sus
siglas en inglés (International Work Group of Diabetic
Foot) (NE: 1C).'"?

Equivalentes de piel para el pie diabético

Este producto cicatrizante consiste en un cultivo de fi-
broblastos dérmicos de neonatos cultivados in vitro sobre
una malla bioabsorbible de poliglactina. Los fibroblastos
se someten a pruebas rigurosas para descartar agentes
infecciosos antes de ser cultivados. Los fibroblastos que
proliferan en la malla secretan colagena dérmica, fibro-
nectina, glucosaminas, factores de crecimiento y otras
proteinas que interactian para producir una matriz dér-
mica. Esto resulta en un tejido dérmico metabdlicamente
activo, con caracteristicas histologicas similares a la der-
mis papilar del recién nacido. Los resultados preliminares
fueron buenos (NE: I-B).'2-1%!

Estos nuevos productos de la bioingenieria muestran
resultados satisfactorios para acelerar la cicatrizacion de
las tlceras. Aunque la comparacion de sus resultados con
otros estudios exhibe un efecto superior, es importante
sefalar que esta ventaja sobre el placebo se obtuvo por
bajisima eficacia de este ultimo en la cicatrizacion (7.7%);
mas atn si se destaca que el lavado mecanico con agua 'y
antiséptico obtiene en 70% de los pacientes una cicatriza-
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cion de 100% a las 12 semanas. Este producto atin no se
comercializa a gran escala y su costo permanece elevado,
lo que hace muy poco factible su uso generalizado.'??

Apligraf

Esuna capa externa de queratinocitos que cubren una capa
inferior de fibroblastos sobre un gel de colageno. Consiste
en dos capas primarias: una dermis y una epidermis. La
capa epidérmica bien diferenciada incluye un estrato
corneo protector formado por queratinocitos vivos. La
capa dérmica compuesta de fibroblastos humanos vivos
dispersos en una matriz de colageno bovina. Los querati-
nocitos y fibroblastos son cultivados en la piel de recién
nacidos. Los resultados de un ensayo clinico controlado
revelan mejor porcentaje de cicatrizacion (75 vs 41%en 12
semanas) y en menos tiempo (38.5 vs 91 dias), comparados
con el tratamiento convencional. Existen dos estudios
multicéntricos (el resto son revisiones) que muestran uno
de ellos una eficacia similar (56 vs 38% a 12 semanas) y
una cicatrizacion total a 65 vs 90 dias (NE: IB).'*

El segundo, que es un estudio multicéntrico internacional,
demostrd mayor eficacia sobre la terapia convencional a las
12 semanas de tratamiento. Se determind la cicatrizacion
total promedio a los 84 dias, pero en el grupo control no se
logro esta medicion ya que menos de 50% cicatrizaron a las
12 semanas. A este corte final, 51.5% (17/33) del grupo Apli-
graf alcanzaron cierre total contra 26.3% (10/38) del grupo
control (p =.049; prueba exacta de Fisher). Se ha aprobado
su uso en el pie diabético por la FDA (NE: IIIE).'*

Tissupor

En la transicion de infeccion a granulacion se ha iniciado
recientemente el uso del cojinete Tissupor. Provoca un es-
timulo mecanico importante por su configuracion y trama
que permite una estructura ordenada para la granulacion,
lo que acelera la misma. La estructura en tres dimensiones
de la superficie con aperturas de poros entre 10 pm y 3
mm que promueve el crecimiento interno de células y
capilares y la formacion de tejido granulado, promueve la
angiogénesis mediante la estimulacion mecanica del lecho
de la herida. Su capacidad de absorcion varia de acuerdo
con las dimensiones y espesor, y permite ajustarse a la
misma rellenandola y causando un efecto directo sobre el
volumen de la herida y no s6lo en el area. La capacidad de
absorcion varia de 5 a 22 mL, segln el tamafio y grosor.
Se pueden impregnar de solucion salina, Ringer o solucion

superoxidante (SSpHN). Los parches se cambian cada 3
y 4 dias pero con el uso de SSpHN pueden durar hasta
una semana por su capacidad esterilizante. Este producto
tiene la aprobacion de la Comunidad Europea y de la FDA
como dispositivo médico (NE: IT11A).'*

Ketanserina

Acelera la cicatrizacion eliminando el efecto nocivo de la
serotonina con la ketanserina que acelera la cicatrizacion
en ulceras neuropaticas.

La ketanserina es un compuesto sintético que se conocio
al inicio como un potente agente hipotensor y que mas
tarde se utilizo para el tratamiento de tlceras en pacientes
diabéticos y no diabéticos administrado por via parenteral.
Esun antagonista de los receptores serotoninérgicos-2 que
inhibe la agregacion plaquetaria, bloquea la vasoconstric-
cion y devuelve su forma al eritrocito, con mejoria de la
perfusion tisular. La ketanserina a 2% en forma topica
obtiene los mejores resultados en tlceras Wagner 1,2y 3
y acelera su cicatrizacion. La cicatrizacion de las heridas
es un complejo proceso donde diversos factores mole-
culares juegan un papel importante. En estos niveles de
interaccion, la serotonina parece asociarse negativamente
con la cicatrizacion, incrementa la permeabilidad vascular
¢ inhibe la migracién celular.'*

Esta disponible para aplicacioén tdpica en un un-
gliento preparado con un gel antiséptico a base de una
molécula hidrofilica de polietilenglicol. La aplicacion
topica de ketanserina en las ulceras del pie posterior
a desbridaciones y lavados quirtrgicos puede ofrecer
ventajas para reducir el riesgo de reacciones adversas
sistémicas y evitar los problemas inherentes a la via
endovenosa (NE: IB).'?’

Terapia con oxigeno tépico

Es el suministro de oxigeno hiperbarico a una presion
cercana a la normal. Cuando se aplica directamente a la
superficie de la herida se denomina terapia topica con
oxigeno (TOT). Quienes promueven este tipo de terapia
consideran que a tensiones de oxigeno menores de 30
mmHg la cicatrizacion se detiene “adormilandose”, sin
reconocer la necesidad de cicatrizar. La fosforilacion oxi-
dativa de la mitocondria requiere una tension minima de
oxigeno de 0.5 a 3 mmHg. Se ignora cual es el porcentaje
de tejido cicatrizante o masa critica que cae debajo de estas
cifras para que una herida no cicatrice.'
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Cuando se aplica oxigeno al 100% directamente a una
herida crénica, abierta, humeda, a una presion apenas
por arriba de una atmdsfera, éste se diluye en el liquido
de la herida y de ahi es absorbido por el tejido isquémico
de la superficie. No se ha determinado qué tan profundo
o cuantas capas celulares puede penetrar el oxigeno; sin
embargo, las células que logran absorberlo inician de inme-
diato su actividad metabodlica en respuesta al incremento
de la tension de oxigeno.!'®

Al retirar la fuente de oxigeno, su presion tisular cae de
manera importante ya que la insuficiencia vascular impide
la manutencion de estos niveles. La hipoxia relativa tisular
dispara mediadores bioquimicos para compensar la necesi-
dad de mas oxigeno. El organismo responde incrementando
las citocinas que neoforman vasos sanguineos, ya que ésta
es la Unica forma de proveer un suministro adicional de
oxigeno. Este es el inicio de la cicatrizacion. La aplicacion
a 1,004 a 1,013 atmosferas de TOT estimula la angiogéne-
sis y la curacion de heridas gangrenadas y necroticas. La
reduccion puede alcanzar un promedio de 0.829 cm?/dia,
incrementando la frecuencia de curacién en forma tnica o
combinada con laser.'*

La terapia con oxigeno topico se basa en este conoci-
miento planteando un esquema de alta oxigenacion seguido
de una hipoxia relativa. Esto se realiza en un protocolo
de una y una hora y media al dia por cuatro dias conse-
cutivos, retirandola por tres dias. Este ciclo se repite por
varias semanas hasta obtener una masa critica de tejido
oxigenado. Los tres dias de descanso son necesarios para
evitar el posible dafio celular por exceso de oxigeno que
llevaria a la formacion de derivados activos citotoxicos
(radicales libres). Otro beneficio importante de la TOT es
su accion bactericida sobre bacterias aerobias, principal-
mente contra Staphylococcus aureus y E. coli.

El oxigeno topico proporciona oxigenacion directa a la
herida y se aumenta el oxigeno transcutaneo, a pesar de una
pobre irrigacion. Ademas, esta terapéutica es topica y rela-
tivamente a baja presion, por lo que no hay una absorcion
sistémica de oxigeno y, por lo tanto, no hay riesgo de toxici-
dad pulmonar o al sistema nervioso central (NE: II-C) .!3!

Oxigeno tépico con instrumentos podalicos

El uso de oxigeno en la cicatrizacion se fundamenta en la
hipoxia como el mayor estimulo para la angiogénesis y en
que la hipoxemia es un impedimento para la cicatrizacion.
La cicatrizacion es un proceso que consume y demanda

grandes cantidades de energia. El oxigeno es indispensable
para generar energia a nivel mitocondrial en la cadena
respiratoria y fosforilacion oxidativa. Los oxidantes sirven
como mensajeros celulares para promover la cicatrizacion.
La aplicacion topica de oxigeno directamente en la herida
tiene ventajas en costo, facilidad de aplicacion, efectos
colaterales y contraindicaciones sistémicas contrarias al
uso de la camara hiperbarica. Los estudios publicados
presentan resultados que sugieren el efecto coadyuvante
de la bota con oxigeno topico en acelerar la cicatrizacion
de las heridas.'*?

Se han disefiado dispositivos para lograr lo anterior,
como la bota denominada O2Boot® (GWR Medical). Su
uso tiene todas las limitantes ocasionadas por la alta fla-
mabilidad del oxigeno. En un ensayo clinico controlado
se observo que la terapia con oxigeno topico no acelera la
cicatrizacion en un lapso de dos semanas.'*

Los efectos benéficos potenciales del oxigeno hiper-
barico son controversiales. La terapia con OH aumenta
la tension de oxigeno y la capacidad destructiva de los
leucocitos e inhibe la formacion de toxinas por los anaero-
bios. Algunos estudios proponen el uso de oxigeno topico
y no sistémico, este tltimo incrementa el riesgo de dafo
al sistema nervioso central y tiene toxicidad pulmonar.
Esta novedosa modalidad terapéutica atin es controversial,
pero con fundamentos fisiopatoldgicos que no pueden
ignorarse. Las muestras de los estudios comparativos aqui
analizados son insuficientes, por lo que mientras estudios
multicéntricos o metanalisis se desarrollan, la responsa-
bilidad de su adopcién como modalidad terapéutica recae
en cada profesional de la medicina.”** (NE: IIC)

Antisépticos
En los ultimos tiempos se ha dejado a un lado en la
curacion de las heridas el uso de agentes quimicos desin-
fectantes, como el Isodine®, el gluteraldehido y el jabon
quirurgico, por su toxicidad al tejido de granulacion y
el adyacente a la tlcera. Desde el afio 2003 se introdujo
una nueva tecnologia que demostr6 la reduccion de la
fetidez, celulitis y mejoria del tejido perilesional y mayor
porcentaje de pacientes que avanzaron de la infeccion al
tejido de granulacion.'™

Una solucién de agua superoxidada de pH neutro
contiene “especies oxidantes” generadas por medio de la
electrolisis de cloruro de sodio y agua. Contiene especies
reactivas de oxigeno y radicales libres similares a los
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producidos por los polimorfonucleares con propiedades
de destruccion bacteriana (NE: 1B).1%

Sistema de presion subatmosférica para cierre de
heridas asistido por vacio. (VAC, del inglés Vac-
cum Assisted Closure)

Consiste en una esponja colocada en la herida en la que
se inserta un tubo que, sellada con plastico adhesivo
transparente, la conecta a un colector insertado en el
aparato de presion subatmosférica que es trasmitida di-
rectamente a la herida."*” Esta succion negativa aspira el
liquido intersticial que causa edema, disminuye la carga
bacteriana, incrementa el flujo sanguineo y estimula el
tejido de granulacion.

Elsistema VAC (KCI™) se usa como inicio del programa
de activacion de la cicatrizacion por siete dias. Se suspende
al término de esta semana y se cambia a las curaciones con
control de la humedad. El uso del VAC puede continuarse
por mas tiempo si las condiciones de la herida lo requieren
y de acuerdo con los recursos econdmicos del paciente. En
diversos estudios el sistema VAC ha demostrado reducir
costos y mejores resultados en aumentar el volumen y
reducir el area de la tlcera acelerando la cicatrizacion.
El VAC es ttil para el manejo de dehiscencias del muiion

acelerando su cierre y controlando el exudado. Sin embargo,
recientes informes sefialan que atn falta contundencia en
el nivel de evidencia (NE: IB).!3

Control de la humedad de la herida, alginatos,
hidrofibras y apdsitos inhibidores de las proteasas
No hay suficiente evidencia para su uso rutinario; sin embar-
g0, diversos estudios informan de su eficacia en el control de
la humedad de la herida y en la cicatrizacion de las heridas.
Los beneficios clinicos sobre las heridas son evidentes en el
control del trasudado y maceracion de la herida.'?’

Bioingenieria genética

Los acidos nucleicos se usan en la terapia génica en

tres diferentes formas para el tratamiento de las heridas

cronicas.'*

1. Técnica de terapia génica para sintesis de factores de
crecimiento recombinantes.

2. Transferencia ex vivo de cultivo de células (fibroblastos
y queratinocitos) con ADN de factores de crecimiento
y el subsecuente trasplante de estas células sobre la
herida crénica y,

3. Transferencia in vivo de ADN de factores de creci-
miento, p. €j., genes, liposomas, vectores virales. En

Servicio de pie diabético
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pie diabético s6lo hay estudios clinicos en la aplicacion

de factor de crecimiento PDGF-BB humano recombi-

nante que incrementa la cicatrizacion de 10 a 15% en

20 semanas de tratamiento.

El Regranex es ejemplo de la transferencia in vivo de
ADN de factores de crecimiento, mientras que en la piel
sintética cultivada (Epifast, apligraft, dermagraft) repre-
senta a la transferencia ex vivo de cultivo de células.!*!

PBK. Generador de pulsos de voltaje generados
por un software

La estimulacion eléctrica ha mostrado experimentalmente
su eficacia para reducir el dolor, descontracturar muscu-
los, aumentar la movilidad articular, la cicatrizacion y
detener la gangrena en pacientes con enfermedad arterial
obstructiva. El PBK aumenta la producciéon de 6xido
nitrico y factor de crecimiento del endotelio vascular en
pacientes con Ulceras distroficas por obstruccion vascular.
Es un coadyuvante en la cicatrizacion y el control de dolor
neuropatico (NE: II-B).!#?

CONCLUSIONES

Ninguno de los nuevos y avanzados productos menciona-
dos sustituye un buen cuidado de las heridas y sélo son
coadyuvantes. La clave del cuidado de las heridas en la
ulcera de pie diabético requiere desbridacion agresiva,
control de la infeccion, descargas del area bajo presion,
restaurar la circulacion al area cuando sea necesaria.
Las heridas deben estar libres de todo tejido necrotico e
infectado. Las desbridaciones deben realizarse hasta que
exista un buen tejido de granulacion, esto no sé6lo limpia
y desbrida sino que transforma una herida cronica en
una aguda cuyo comportamiento es diferente, con mejor
resolucion. Las recomendaciones de acuerdo con el nivel
de evidencia son una referencia para que el clinico pueda
tomar la mejor decision. El bajo nivel de evidencia no sig-

nifica que la terapia coadyuvante no sirva (NE: 1IB).'*
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