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RESUMEN: El pie diabético es una de las complicaciones cronicas mas temidas. En su fisiopatologia
estan implicados la neuropatia, la enfermedad arterial periférica, y en algunos casos. la infeccion. Si
esta condicidn no se previene 0 no se trata oportunamente puede conllevar a la amputacion total o
parcial del pie. La atencion multidisciplinaria es de suma importancia, no significa que el paciente
acude a una consulta, urgencias o bien ingresa en un servicio y a continuacién se realizan una serie
de interconsultas, que la mayoria de las veces contestan profesionales que no estan integrados en la
unidad, ni muestran interés en esta patologia. La atencidn coordinada entre los profesionales debe

adherirse a los criterios actuales basados en evidencias cientificas.
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ABSTRACT: Diabetic foot is one of the most feared chronic complications. Neuropathy, peripheral
arterial disease, and in some cases, infection are implicated in its pathophysiology. If this condition
is not prevented or treated in a timely manner, it can lead to total or partial amputation of the foot.
Multidisciplinary care is of the utmost importance, it does not mean that the patient goes to a
consultation, emergencies or enters a service, and then, a series of interconsultations are carried out,
which most of the time attend professionals who are not integrated in the unit, nor show interest in
this pathology. Coordinated care among professionals must adhere to current criteria based on

scientific evidence.

KEY WORDS: diabetic foot, diabetic neuropathy, peripheral arterial disease.

INTRODUCCION.
La diabetes mellitus (DM) es un grave problema de salud publica por su alta morbimortalidad. A
nivel mundial 387 millones de personas tienen diabetes y se estima que para el afio 2035 existiran

592 millones de diabéticos (IDF 2013).
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Con la mayor expectativa de vida de los pacientes, las complicaciones crénicas han aumentado su
frecuencia. Especial mencién merece el pie diabético, considerado como un sindrome y ha sido
definido por la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) como: “una ulceracion del pie (distalmente
desde el tobillo y que incluye el tobillo) asociado con neuropatia y diferentes grados de isquemia e
infeccion” (W. Jeffcoate et al., 1993). El sindrome de pie diabético incluye varias patologias tales
como neuropatia periférica, enfermedad arterial periférica, etc., lo cual produce osteomielitis y las
infecciones refractarias al tratamiento médico. El problema se agrava debido a la naturaleza silente
de estas lesiones que a menudo no son notadas por el paciente y no son diagnosticadas ni tratadas
tempranamente.

Los pacientes con pie diabético tienen aumento en el riesgo de mortalidad debido a su alta prevalencia
de complicaciones micro y macro vasculares (Buse at al., 2007). El propdsito de esta revision es
realizar una descripcion de los principales aspectos relacionados con el pie diabético desde sus

factores de riesgo, fisiopatologia, manifestaciones clinicas, manejo de la Glcera y prevencion.

DESARROLLO.

El riesgo de ulceraciones incrementa con la edad del paciente y la duracion de la enfermedad (Singh
et al.,2005; Muller et al., 2002). Los hombres tienen un aumento de riesgo de desarrollar Glceras en
1.6 veces comparado con las mujeres (Abbott et al.,2002,). La OMS estima que alrededor de 250.000
amputaciones por afio se realizan en Europa y 71.000 amputaciones se realizaron en los Estados
Unidos en el 2010 (IDF, 2013). Los pacientes con DM quienes han tenido Ulcera previa o amputacion
presentan alto riesgo para problemas futuros del pie (Montero-Soares et al., 2012). La ulceracion del
pie es el mas importante precursor de amputacion entre los diabéticos (Pecoraro et al., 1990).

La presencia de ulcera se considera un importante factor de riesgo para morbilidad, mortalidad y

discapacidad y esta apoyada por el hecho de que cerca del 80% de las amputaciones no traumaticas
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son debidas a la diabetes y 85% de esas amputaciones estan precedidas por una o varias Ulceras en el
pie (Reiber 2001).

Varios estudios poblacionales indican una incidencia acumulada anual de Ulceras de pie diabético
entre 0.5 a 3% (Moss et al.,1992) y la prevalencia de Ulceras de 2 a 10% (Ramsey et al.,1999). En un
meta-analisis reciente se encontro una prevalecia a nivel mundial de Ulceras de pie diabético de 6.3%,
reportandose la méas alta prevalencia en Norte América (13%) y la més baja en Oceania (3%). La
prevalencia en Africa fue mas alta (7.2%) que en Asia (5.5%) y Europa (5.1%) (Zhang et al., 2016)).
En un estudio europeo la infeccion fue el mayor contribuyente para amputacion de la extremidad
inferior, y algunos marcadores de severidad de la infeccion tales como edema perilesional, fetidez y
aumento de los niveles de proteina C reactiva, fueron factores predictivos independientemente de
amputacion (Pickwell et al., 2015).

Un estudio reciente concluyo que la severidad de la tlcera diabética fue un predictor mas significante
de mortalidad subsecuente que la enfermedad arterial coronaria, enfermedad arterial periférica o ictus.
Esto se probablemente se deba a la enfermedad arterial periférica no diagnosticada o subestimada y/o

sepsis secundaria a gangrena (Brennan et al.,2016).

Factores de riesgo para Ulceras del pie diabético.

Dentro de los principales factores de riesgo se encuentran: la neuropatia periférica, la enfermedad
arterial periférica, la limitacién de la movilidad articular, las deformidades del pie, ulceracion previa,
callosidades plantares, edema, amputacion contralateral, enfermedad renal en estado terminal
(dialisis), pérdida visual, estado post-trasplante de rifién o pancreas), bajo nivel socio-econémico y
pobre educacion diabetologica.

Neuropatia Periférica Diabética (NPD).



Constituye la complicacion cronica mas comun de la DM, y se define como la presencia de sintomas
y/o signos de disfuncién nerviosa periférica en personas con diabetes después de la exclusion de otras
causas (Boulton et al.,1998). La NPD afecta aproximadamente al 50% de todos los diabéticos (Dick
et al., 1993)). Las formas mas comunes de neuropatias son la polineuropatia sensitivomotora distal
simétrica crénica y la neuropatia autonémica, ambas formas juegan un papel importante en la
patogénesis de la ulceracion.

La presencia de NPD, aun con un trauma leve, es el factor que inicia el desarrollo de la ulceracion
del pie en pacientes con DM. Se ha reportado que el riesgo para ulceraciones se incrementa siete
veces en pacientes con NPD (Reiber et al.,1999; Young et al., 1993). Ademas, se ha estimado que
45% a 60% de todas las ulceraciones en diabéticos se deben principalmente a neuropatia, mientras
que 45% de esas Ulceras se deben a la combinacidn de factores isquémicos y neuropaticos (Boyko et

al., 1999; Abbott et al.,2002).

Evaluacion neuroldgica del pie diabético.

Al paciente con neuropatia diabética se le debe realizar una historia clinica completa que incluya la
anamnesis sobre la sintomatologia y un exhaustivo examen fisico de los pies. En algunos casos se
requiere de estudios electrofisioldgicos.

La principal condicion subyacente que predispone a la ulceracion es la pérdida de la sensacion

protectora debida a la neuropatia.

Escalas para la evaluar los sintomas.

Existen varias escalas para evaluar los sintomas, entre ellas, la escala de Sintomas de Neuropatia y
sus variantes, el instrumento de cribado de neuropatia de Michigan y la escala de sintomas de
neuropatia diabética (Amin y Doupis, 2016; Dick et al.,1993). Los sintomas incluyen, sensacion a la

temperatura alterada, disestesias y parestesias con exacerbacion nocturna.



Examen fisico.

Se debera observar detenidamente la piel de los pies, en el diabético se presenta frecuentemente la
piel seca y fisurada, cambios ungueales y alteracién de la coloracién de la piel, que plantean la
posibilidad de enfermedad autondmica, los pulsos de los pies suelen palparse con facilidad si no existe
enfermedad arterial concomitante. En la neuropatia distal leve los cambios mas prominentes en el
examen neuroldgico son la reduccion o la pérdida del reflejo aquileano y la pérdida del gradiente
distal de las modalidades de fibras sensoriales grandes y pequefias.

Sensibilidad tactil (prueba con el monofilamentode de Semmes-Weinstein). Consiste en la
aplicacion de un filamento de nylon en ciertas zonas especificas de la region plantar del pie (hallux y
base del primero, tercero y quinto metatarsiano. (Smieja et al.,1999) Cerca del 90% de los pacientes
con insensibilidad pueden ser identificados con esta prueba. Es un método rapido no doloroso, fécil
de realizar y no traumatico para el paciente. Posee una sensibilidad de 66 a 91%.

Sensibilidad vibratoria (Diapazon). La apalestesia o pérdida de la sensibilidad vibratoria es uno de
los signos tempranos de la NPD, evalua las fibras largas. Se pueden utilizar diversos instrumentos
como el diapazén. El diapazon més utilizado es el 128 Hz. Consiste en la aplicacion del instrumento
en las prominencias 6seas del hallux bilateralmente y luego, si no percibe la vibracidn, se asciende
proximalmente a otras prominencias como el maléolo interno y la tuberosidad de la tibia. Posee una
sensibilidad de 53% y es menos predictor de Ulceras que el monofilamento (Boyko et al., 1999).
También se han utilizado el biotensiometro y el neurotensiometro.

Reflejos osteotendinosos. Su exploracion constituye parte fundamental del examen fisico. Los
reflejos tendinosos profundos o de estiramiento muscular estan reducidos o abolidos con un patron
dependiente de la longitud, de forma que el reflejo aquileano se pierde primero, en los casos tipicos,
seguido por el rotuliano. La arreflexia es frecuente en los pacientes con una evolucion de la diabetes

de 15 a 20 afos.



Evaluacién de la funcion motora. La pérdida de la funcién motora sigue a las alteraciones sensitivas
y de los reflejos. Se produce debilidad primero en los extensores de los dedos de los pies, seguidos
por los flexores, un patron consistente con la naturaleza dependiente de la longitud de las fibras de la
NPD (Browker y Pfeiffer, 2008)

Estudios de conduccion nerviosa. No se utilizan de rutina en la practica clinica para el diagnostico
de NPD. Se utilizan cuando existe duda en el diagndstico, cuando la presentacion de la neuropatia es
atipica y cuando existen mononeuropatias superpuestas como mononeuropatias, mononeuritis
maltiple, plexopatia braquial o lumbosacra o polirradiculopatia. La electromiografia y los estudios de
la velocidad de conduccion nerviosa y ondas F, pueden detectar el nervio lesionado, su extension,
simetria y la severidad de la lesion.

Otros métodos de evaluacidn. Incluyen la biopsia de nervio, biopsia de piel y mas recientemente la
utilizacion de la microsocopia confocal para evaluar el nervio corneal. La biopsia de piel es un
procedimiento invasivo, costoso y no esta exento de complicaciones (dolor, parestesias, alodinia y
alteraciones sensitivas en el sitio de distribucion del nervio). Se utiliza en formas atipicas de
neuropatia tomando muestras del nervio crural. La biopsia de piel también es un método invasivo, se
utiliza para estudiar las fibras pequefias.

La microscopia confocal invivo es un método no invasivo, seguro y rapido capaz de analizar el plexo
nervioso sub-basal de la cérnea y constituye un marcador para neuropatia diabética. Los pacientes
con diabetes tipo 2 presentan disminucion de la densidad del nervio sub-basal corneal. Estos cambios
en el plexo nervioso de la cornea preceden a los sintomas de neuropatia en pacientes diabéticos y se

correlaciona con las alteraciones electrofisioldgicas y con la severidad de la neuropatia.



Enfermedad Arterial Periférica (EAP).

Constituye uno de los factores que conducen hacia la aparicion de ulceras en el pie diabético, su
presencia empeora el pronostico si no se toman las medidas correctivas. Se presenta en
aproximadamente 50% de los pacientes con Ulceras y su severidad esta asociada a la falta de
cicatrizacién y curacion de las heridas. La EAP conduce a la progresion de la infeccidn, contribuye
al dafio tisular y produce un aporte insuficiente de oxigeno, nutrientes y de antibi6ticos, los cuales
tienen dificultad para llegar hasta el sitio de la Glcera. Todos estos factores conllevan a mayor riesgo
de amputacion.

La aterosclerosis produce en las arterias ateromas difusos que tienden a afectar més a las arterias mas
distales produciendo obstrucciones multisegmentarias que son mas dificiles para revascularizar.
(Muller et al., 2002). Dentro de los factores de riesgo de la EAP se encuentran: la hipertension arterial,
el habito tabaquico, la hiperinsulinemia, la dislipidemia y la hiperglucemia cronica. El estudio
BARID 2D demostrd que por cada incremento de 1% en la A1C se increment6 la EAP en 21%,
durante un seguimiento de 4.6 afios (aumento de los triglicéridos plasmaticos, disminucién del
colesterol HDL, aumento del colesterol LDL). Estos mismos factores constituyen elementos que
aumentan también el riesgo de enfermedad coronaria, por los cuales, la enfermedad arterial periférica
se ha asociado fuertemente con la aterosclerosis generalizada y con los eventos cardiovasculares en
otros lechos arteriales.

LA EAP es mas prevalente entre los diabéticos que en la poblacidn general. En los diabéticos, la EAP
se caracteriza por tener un inicio mas temprano, ser mas severa, de progresion mas rapida y de igual
distribucion sexual. El estudio del Corazén de Framingham reportd que cerca del 20 % de los
individuos que tenian EAP eran diabéticos. La fisiopatologia de la EAP en diabéticos es similar a la

presentada en los no diabéticos; sin embargo, en la diabetes, la sobreproduccion de los productos
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finales de la glucosilacién avanzada (PFGA), el estrés oxidativo, los marcadores inflamatorios y la
dislipidemia pueden directa o indirectamente agravarla.

El estado metabolico anormal en la diabetes contribuye a agravar la aterotrombosis, a través de la
activacion anormal de la coagulacion, la disfuncion plaquetaria y la ruptura de la placa, todo lo cual
acelera la EAP en la diabetes mellitus. En pacientes diabéticos, la EAP se incrementa debido a la edad
avanzada, mayor duracion de la diabetes, hiperglucemia no controlada y por la asociacion de la
neuropatia diabética periférica. En la diabetes la afectacion arterial abarca las arterias por debajo de
la rodilla (especialmente el tronco tibioperoneo y las arterias tibial anterior y posterior), mientras que
la EAP iliofemoral se asocia a otros factores de riesgo como el cigarrillo y la hipertension.
Clinicamente, la EAP se manifiesta con dolor al caminar que se alivia con el reposo (claudicacion
intermitente). A medida que se agrava la EAP el dolor se puede presentar en reposo y si la isquemia

es critica puede originar gangrena de parte del pie o de su totalidad.

Clasificacion del pie diabético.

Se han propuesto varias clasificaciones para el pie diabético, a continuacion se describiran las mas
utilizadas:

Clasificacion de Meggit- Wagn. Fue el primer sistema de clasificacion publicado, y tal vez, el mas
conocido. Consta de 6 grados (0-5) dependiendo de la profundidad de la herida. Grado O: corresponde
al pie de riesgo, no hay herida. Grado 1: “presencia de Ulcera superficial. Grado 2: ulcera profunda
que no afecta a hueso. Grado 3: Ulcera con absceso, con comprometimiento 6seo u osteomielitis.
Grado 4: gangrena localizada en una parte del pie (figura 2). Grado 5: gangrena de gran parte del pie.

(Ramsey, et al., 1999)
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Clasificacion de San Elian.
Derivada de la clasificacion PEDIS, esta clasificacion incluye otras cinco variables: localizacion de
la Glcera (dedos, metatarso, tarso), aspecto topografico (dorsal, plantar, medial, lateral), namero de
zonas afectadas, fase de curacion (epitelizacién, granulacion, inflamatorio) y edema del pie. Posee un

total de 30 puntos.

Callosidades plantares.

Se producen como consecuencia de varios factores: de la neuropatia autonémica, la cual genera
sequedad de la piel, de la insensibilidad producto de la neuropatia periférica y de los traumas repetidos
sobre todo en zonas de alta presion. Estos callos si no son desbridados a tiempo, penetran las capas
mas profundas de la piel y se ulceran. Cuando el callo ulcerado se ubica en la region plantar da origen

a una lesion ulcerosa llamada “mal perforante plantar.

Altas presiones plantares.
La neuropatia predispone a la distribucion andmala de las presiones plantares, aumentando la presion
en la cabeza del primer metatarsiano, cabeza del quinto metatarsiano y del talén. Por esta razon éstos

son los principales sitios de aparicién de las Ulceras neuropaticas (Boulton et al., 2004).

Deformidades 6seas en los pies.

Se producen como consecuencia de la neuropatia motora, de la queratoartropatia y del aumento de
las presiones plantares dando origen al pie neuropético de alto riesgo, caracterizado por dedos en
garra, prominencia de las cabezas de los metatarsianos, arco plantar prominente y debilidad de los

pequerios musculos del pie.
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¢ Por gué se producen las ulceras en el pie del diabético?

En la génesis de la Ulcera diabética interviene la interaccién de los factores de riesgo que conduce a
lesién en la piel. Estudios han demostrado que la combinacion de neuropatia, deformidad y trauma
son factores preponderantes en la aparicion de las Glceras (Reiber et al., 1999). La falta de sensibilidad
producto de la neuropatia conduce a que traumas que normalmente son reconocidos, (como el calzado
muy apretado), pasen desapercibidos y generen friccion, la cual producira primero una flictena la cual
posteriormente puede conllevar a una tlcera mas profunda. La deformidad como vimos anteriormente
también es producto de la neuropatia. Otros factores de riesgo como la resequedad de la piel y los
callos predisponen a lesiones en la piel. Este seria el inicio de la Ulcera neuropética la cual puede o
no acompafiarse de infeccion.

La inmunidad en el diabético esta alterada, lo cual conduce a un estado de inmunosupresion que
permite la aparicion de infecciones. La enfermedad vascular puede complicar el cuadro y producir
Ulceras isquémicas las cuales son las de peor prondstico, pues tienen un alto riesgo para la amputacion.
De tal manera que podemos tener Ulceras isquémicas, Ulceras neuroisquémicas y Ulceras isquémicas
puras, éstas Ultimas son las menos frecuentes. Estudios han reportados que cerca del 63% de las
Ulceras son neuropaticas, (Reiber et al, 1999), situacién que hemos corroborado en nuestra practica

clinica.

Evaluacion de la Ulcera diabética.

Se debera describir el tamafio, profundidad, presencia 0 no se secrecion en la Glcera. Es aconsejable
medirla en cada visita para observar su evolucion. Debemos evaluar la presencia de neuropatia y de
EAP. En general, las Ulceras neuropaticas se presentan en un pie insensible, debajo de las zonas de
alta presion y se encuentran circunscritas por una zona de hiperqueratosis. Al evaluar el pie, su

temperatura sera normal, y los pulsos tibial posterior y pedio estan presentes.
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Por el contrario, las Ulceras isquémicas se presentar en un pie poco perfundido, a la palpacién el pie
esta frio y los pulsos disminuidos o ausentes. Estas Ulceras se ubican en las regiones laterales de la
cabeza del primer y quinto metatarsiano y pueden evolucionar hacia otras zonas del pie. En este tipo
de Ulcera no es frecuente la presencia de callos. Las caracteristicas clinicas de la Ulcera

neuroisquémica dependera de cual de las alteraciones predomine, si la neuropatia o la EAP.

Abordaje terapéutico de la Ulcera.

Herida neuropética plantar superficial o profunda sin legar a hueso, que puede o0 no estar
infectada.

El tratamiento de la Ulcera neuropatica no infectada consiste en el desbridamiento de la callosidad
alrededor de la Ulcera y de la base de la misma hasta lograr un pequefio sangramiento con el objeto
de “agudizar” la herida y fomentar la funcion de los fibroblastos. Para la desbridacion del callo se
prefiere la utilizacion de la hojilla de bisturi (desbridacion mecénica). Otro punto importante es la
descarga de la presion, la cual se podra realizar con el yeso de contacto total, utilizacion de plantillas
y/o zapatos especiales, uso de muletas o silla de ruedas. El objetivo de estas medidas es no apoyar el
sitio de la Ulcera plantar.

Ulceras neuroisquémicas.

Comprometen a un pie que presenta neuropatia periférica y EAP significante, pueden presentarse en
un pie con o sin infeccidn. El tratamiento es muy parecido a las Ulceras neuropaticas puras, hay que
utilizar los métodos de descarga con mucha precaucion, estos solo podran utilizarse en caso de Ulceras
no infectadas. Si hay infeccidn se administraran antibiotico via endovenosa. Es necesario mejorar el
flujo arterial en el pie, para ello, la utilizacion de cilostazol 100 mg via oral dos veces al dia ha dado
buenos resultados. Este medicamento ha demostrado no solo mejoria de la isquemia sino también

prevencion de las ulceras en pacientes con EAP (61). Es necesario referir al paciente para la
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realizaciéon de angioplastia, de ser posible, o para la cirugia de derivacion o puente vascular. Los
estudios han demostrado que ambos procedimientos dan buenos resultados.
Ulceras infectadas.
El pie diabético infectado se define como cualquier infeccidn de tejido o hueso ubicada por encima
de los maléolos e incluye paroniquia, celulitis, miosistis, abscesos, fascitis necrotizante, artritis
séptica, tendinitis y osteomielitis. Existe deterioro de la quimiotaxis, de la adherencia y fagocitosis
de los polimorfonucleares, disfuncién endotelial y disminucién en la respuesta al 6xido nitrico.
Dentro de los factores de riesgo independiente para el pie diabético infectado tenemos: ulceras
profundas, Ulceras que penetran a hueso, Ulceras de mas de 30 dias de duracion e historia de
amputacion previa.
El diagnostico del pie diabético infectado es clinico, y la presencia de dos o mas signos de
inflamacion, establecen el diagndstico. Dentro de estos signos tenemos: enrojecimiento, calor, dolor
o sensibilidad o secrecién purulenta. También si los sintomas locales o sistémicos son leves, se puede
presentar necrosis, decoloracion, tejidos friables y secrecion no purulenta. La fiebre, hipotension, el
aumento de la velocidad de sedimentacion globular, aumento de la proteina C reactiva (PCR) e
incremento del contaje de globulos blancos, pueden estar ausentes en dos tercios de los pacientes con
infeccion severa.
Antes de implementar el tratamiento empirico se debera tomar un cultivo apropiado, tomado con
hisopo, cultivo de tejido o aspiracion con aguja. La herida debe ser desbridada previamente y limpiada
con solucion fisiologica y gasa estéril, para proceder luego a obtener el material para el cultivo con
hisopo de la profundidad de la ulcera. La biopsia de hueso en caso de osteomielitis identificara el

patogeno responsable.
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La gran mayoria de los estudios han reportado que las infecciones del pie diabético son poli
microbianas; estas infecciones mixtas son causadas por 3 a 5 especies que incluyen cocos gran
positivos aerdbicos, gram negativos y anaerobios. Las infecciones agudas en pacientes que no han
recibido antibioticos son generalmente mono microbianas, siendo los cocos Gram positivos aerobios
los predominantes.
Dos tercios de las bacterias aisladas son cocos Gram positivos aerdbicos, siendo el principal el
Stafilococos aureus con un 30%. Otras bacterias Gram posistivas son Stafilococos epidermididis y S.
haemolyticus, Sterptococos  hemolitico del grupo A, B, C y G y el Enterococos faecalis. Dentro de
las bacterias aerobias Gram negativas, las mas frecuentes son las enterobacteriaceas spp, Pseudomona
aeruginosa y Acinetobacter spp, las cuales generalmente se encuentran en heridas cronicas
previamente tratadas.
Las heridas cronicas profundas tratadas previamente con antibidtico, generalmente son
polimicrobianas e incluyen: enterococos, enterobacteridceas, anaerobios obligados
(Peptoestreptococos, clostridium, Bacteroides, Fusobacterium y Corinebacterium spp), Pseudomona
aeruginosa y hogos (principalmente candida spp). Los anaerobios obligados casi nunca se encuentran
solos y, usualmente se sospecha de su existencia si la Ulcera presenta tejido necrotico, isquémico o
fetidez.
Es de preocupacion que cada vez mas aparecen organismos resistentes a maltiples drogas (ORMD)
tales como, Gram negativos productores de betalactamasa de espectro extendido (BEE) o
Eestafilococos aureus meticilinoresistente (EAMR). Generalmente existe el antecedente de
hospitalizacion previa en casos de ORMD y se ha asociado con incremento en los dias de
hospitalizacion, aumento de la morbilidad y amputacion. La osteomielitis, Glceras neuroisquémicas,
procedimientos quirdargicos previos, heridas de larga evolucion que no cicatrizan y el tratamiento con

antibioticos de amplio espectro, son factores que predisponen a la colonizacion e infeccion por
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gérmenes resistentes a antibidticos. Ultimamente se ha observado con preocupacion organismos
Gram negativos productores de BEE o carbapenemasas y también EAMR con resistencia intermedia
a vancomicina.
Los gérmenes causales de osteomielitis son los mismos aislados de las infecciones de tejido
complicadas, 60% corresponde a infeccion por estafilococos y 25% a bacterias Gram negativas. Los

gérmenes aerobios raramente se encuentran en el hueso afectado por osteomielitis.

Terapia antimicrobiana.

Las infecciones leves y moderadas pueden ser tratadas con antibioticos por via oral. Las infecciones
severas deben tratarse con antibidticos parenterales. También se utiliza la via parenteral cuando los
microrganismos son resistente a los medicamentos orales o el paciente no tolera la via oral. Una vez
que la infeccidn se ha estabilizado se puede cambiar la terapia parenteral a via oral.

En cuanto al uso de antimicrobianos via tdpica, no se recomienda la utilizacién de sustancias que
contengan iodo-povidona en heridas abiertas ya que son citotoxicas para los tejidos afectados. Los
compuestos que contienen plata, neomicina, gentamicina, polimixina B y mupirocin han sido usados
para infeccion de tejidos blandos, pero no hay estudios publicados en infeccion de pie diabético.
Tampoco hay consenso para recomendar el uso de apdsitos s o ungiientos que contengan plata, hay
estudios que abalan su uso en pie diabético y otros no, aun cuando recientemente las investigaciones
tienden a recomendar su uso. Estudios han demostrado que la aplicacion de crema de acetato de
pexiganan es efectivo como alternativa a la ofloxacina en infecciones leves de pie diabético y podria
reducir el riesgo de la resistencia a los antimicrobianos.

La terapia antibiotica empirica debera comenzarse con antibioticos de amplio espectro, los cuales se
modificaran dependiendo de los resultados de los cultivos. Esta terapia empirica debera incluir un

agente contra cocos Gram positivos aerobios (Estafilococos aureus y estreptococos), tales como
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amoxicilina, acido clavulanico y clindamicina; pero también puede ampliarse el espectro para incluir
bacilos Gram negativos, tales como enterococos spp si la infeccidn es severa o si no ha respondido a
la terapia de espectro reducido. Si se sospecha de una infeccion pos EAMR, se debera afadir
clindamicina, trimetoprin/sulfametoxazol y linezolid. Una vez que se tenga el resultado del cultivo,
se indicara el antimicrobiano especifico.

Los B- lactdmicos logran un bajo, aunque terapeadtico, nivel tisular en hueso, mientras que
clindamicina, fluoroquinolonas, linezolid, rifampicina y cotrimoxazol han demostrado buena
penetracion a hueso, sinovia y tejido necrético. La duracion Optima de la antibioticotiterapia
dependeré de la magnitud de la infeccion. Para infecciones leves se recomienda de una a dos semanas
de tratamiento, para infecciones severas tres semanas y para osteomielitis de cuatro a seis semanas,
si el paciente no se somete a reseccidn quirargica. Una vez corregida la infeccion, se debera omitir el
antibidtico aun cuando la herida no haya epitelizado. Debemos recordar que los antimicrobianos no
cierran las Ulceras, sino que, contribuyen a optimizar las condiciones del medio ambiente de la misma
para que cicatrice.

El tratamiento con antibidticos podré extenderse en pacientes severamente inmunocomprometidos,
en lesiones muy grandes y de mucha profundad, en ulceras acompariadas de EAP de moderada a

severa, Yy en presencia de cuerpos extrafios implantados en el sitio de la lesion infectada.

Tratamiento quirdrgico.

La cirugia esta indicada en infecciones moderadas a severas. Los procedimientos quirdrgicos
incluyen: desbridamiento de los tejidos necréticos, drenaje de abscesos, apertura de compartimientos
infectados y amputacién mayor. La presencia de gas en los tejidos profundos, abscesos o fascitis
necrotizante requiere de tratamiento quirurgico de urgencia. Si existe gangrena extensa, infeccion

severa que comprometa la vida del paciente y osteomielitis extensa, esta indicada la amputacion del
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miembro inferior (Sinhg, Armstrong y Lipsky, 2005). La amputacion deberé realizarse 1o mas distal
posible, que permita la cicatrizacion y el retorno a las actividades habituales del paciente.

Los pacientes con isquemia critica deberan ser evaluados por el cirujano cardiovascular para realizar
procedimiento de revascularizacion. Las técnicas quirdrgicas de revascularizaciéon incluyen la
angioplastia y la cirugia con puente, se debera individualizar al paciente para determinar cuél método
utilizar. La angioplastia se prefiere como primera estrategia en pacientes que no son candidatos para
la cirugia de bypass o puente debido a varias razones: presencia de numerosas comorbilidades,

expectativa de vida reducida o razones anatomicas.

Estrategias para el cuidado de la tlcera.

El apdsito ideal debera tener las siguientes caracteristicas: estéril, de facil utilizacion, no costoso, que
conserve la humedad necesaria para una adecuada curacion, que sea capaz de absorber el exudado de
la herida, que no se adhiera al piso de la Ulcera, que no sea alérgico o toxico, que proteja de
microorganismos, que mantenga el intercambio gaseoso del tejido y controle el olor. Existe gran
variedad de apdsitos en el mercado:

a. Malla o tul.

Se utilizan para heridas superficiales e injertos de piel, pueden utilizarse en tejidos con granulacion y
epitelizacion, algunas vienen impregnadas con parafina para evitar la adherencia.

b. Hidrogel.

Se utilizan en heridas secas con escara necratica, ya que proveen a la herida de liquido y de una mejor
hidratacion. Son buenos absorbiendo el exudado, pero deben evitarse en las Ulceras plantares pues

pueden ocasionar maceracion de la piel circundante a la lcera.
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Pelicula de poliuretano.
Son transparentes muy finos, impermeables al agua. Permite el intercambio de gases y le provee una
adecuada humedad a la Ulcera. Por ser transparente, permite la observacion de la herida. Se pueden
usar en heridas con bajo exudado, pero pueden ocasionar maceracion de la piel perilesional.
Esponja de poliuretano.

Absorbe gran cantidad de exudado, no se adhiere y no causa trauma al removerlo. Mantiene la

humedad de la Ulcera.

Hidrocoloides.

Producen desbridamiento auto litico, son auto adheribles, son impermeables a los fluidos. Se utilizan
en heridas secas o ligeramente himedas sin signos de infeccion. Deben emplearse con precaucion en
caso de heridas infectadas debido a su potencial para incrementar la actividad anaeroébica.

Alginato de calcio.

Poseen propiedad hemostatica, son capaces de absorber hasta 20 veces su peso, por ello, se utilizan
en heridas altamente exudativas. Algunos vienen impregnados con plata y otros con miel.

Apdsitos impregnados con miel.

Poseen propiedades antibacteriales y antiinflamatorias, producen humedad por lo cual es preferible
su utilizacion en heridas secas o con escasa exudacion.

Factores de crecimiento.

Estimulan la angiogénesis, proliferacién y migracion celular. Existen varios factores de crecimiento
que incluyen: factor de crecimiento derivado de las plaquetas (PDGF), Factor de crecimiento
epidérmico (EGF), factor de crecimiento transformador (TGF a y ) y factor de crecimiento parecido
a la insulina. EI EGF recombinante administrado en inyecciones locales ha demostrado resultados

satisfactorios sélo en ulceras neuropaticas (93-94).
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Enzimas tdpicas (fibrinolisina, colagenasa y papaina).
Se utilizan para el desbridamiento enzimatico del tejido desvitalizado. La papaina-urea ha demostrado
mejores resultados que la colagenasa.
Sistema de cerrado al vacio con presidn negativa.
Consiste en llenar el lecho de la herida con gasa himeda o esponja porosa y cubrir con una pelicula
adhesiva transparente, luego se conecta el equipo de presién negativa a la Ulcera (presion de 125 mm
Hg). La presion negativa provoca deformidad celular estimula la cicatrizacion, favorece la
granulacién y disminuye el exudado. Estd contraindicado en osteomielitis, Ulceras profundas
(exposicion de tendones, huesos y vasos sanguineos), fistulas y tejido necrético.
Terapia con oxigeno hiperbéarico (OH).
Consiste en la administracion ininterrumpida de oxigeno al 100% inhalado a una presion superior a
la del nivel de mar. Su utilizacion en Ulceras de pie diabético ha mostrado aumentar la tasa de
cicatrizacion, sin embargo, en la actualidad existe duda si puede ser usado como tratamiento
coadyuvante o no, ya que hay estudios donde no se ha comprobado su utilidad. El tratamiento con
OH reduce la hipoxia tisular y el edema.
Terapias con larvas de gusanos.
Se utilizan larvas vivas estériles del gusano Lucilia sericata obtenidas del laboratorio, se aplica un
gusano por cada 50-80 cm? de area de la Ulcera. Se dejan en la herida durante 72-120 horas
dependiendo de la tolerancia del paciente y de la indicacion médica. Estudios han demostrado que
esta terapia posee varios efectos beneficiosos sobre las Ulceras: promueve la cicatrizacion de las
heridas, incrementa la proliferacion celular y la angiogénesis, contribuye al desbridamiento,
desinfeccion y posee actividad antibacterial, aumenta la angiogénesis y la deformidad del eritrocito,

posee efectos antimicrobianos e incrementa la actividad fibroblastica.
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Sustitutos de la piel.
El Apligraf es un injerto compuesto de cultivos de dermis y epidermis derivadas del prepucio
neonatal. Histolégicamente, el Apligraf y la piel humana son muy similares. Sirve como vehiculo
para la liberacion de factores de crecimiento y otros constituyentes esenciales de la cicatrizacion de
las heridas. El Epifix es un aloinjerto de la membrana amnion/corion deshidratado, el cual provee una
matriz bioldgica y factores de crecimiento para la cicatrizacion, ademas estimula migracion y
reclutamiento de las células madres mesenquimales.
Terapia con células madres.
En condiciones normales, la isquemia induce la liberacion de células progenitoras endoteliales y de
otras células progenitoras de la médula dsea, estas células viajan por la circulacion y llegan al sitio
dafiado y participan en la reparacion y revascularizacion del tejido. En la diabetes este mecanismo
esta alterado y las células progenitoras no se observan en el sitio de reparacion, ademas poseen
deterioro de la migracion. Aun cuando se necesitan mas estudios de investigacion, recientemente se
ha demostrado que células madres hematopoyéticas derivadas de la médula ésea tienen la capacidad

de mejorar la regeneracion de las heridas en diabéticos.

Prevencion del pie diabético.

La principal estrategia para la prevencion de las complicaciones de la diabetes, incluyendo el pie
diabético, es la prevencidn utilizando como herramienta la educacion diabetoldgica. Se debera hacer
énfasis en el buen control metabolico con cifras optimas de Alc. El paciente debera ser evaluado por
un equipo multidisciplinario que incluya diabetdélogos, endocrindlogos o internistas, traumatélogos

ortopedistas, cirujano vascular, enfermera especialista en diabetes, infectdlogo y podiatra.



21
Estudios han demostrado que los cuidados realizados por un podiatra han disminuido el riesgo de
amputacion y de ingreso hospitalario en pacientes. El Instituto Nacional de Excelencia Clinica en sus
guias ha sugerido la utilizacion de la estratificacion del riesgo para evaluar a los pacientes diabéticos
con riesgo para desarrollar problemas en el pie y aquellos que necesiten una amputacion.
En los adultos con diabetes, la evaluacion del riesgo para desarrollar Ulceras del pie debe realizarse
en tres circunstancias:
1. Al momento del diagnostico y luego anualmente.
2. Si surge cualquier problema en el pie.
3. Al momento del ingreso al hospital y si surge algin cambio en el estado del paciente durante la
hospitalizacion. Al examinar al paciente se le indicara que se retire el calzado y las medias, y se
examinaran ambos pies en busca de factores de riesgo, tales como: neuropatia, isquemia, ulceracion,

callos, deformidades, infeccion, inflamacion, gangrena o pie de Charcot.

CONCLUSIONES.

Los problemas del pie diabético constituyen una complicacion frecuente, y en oportunidades
devastadora. Su fisiopatologia es compleja y estan involucrados maltiples factores, entre ellos, el mal
control de la diabetes, la neuropatia, la enfermedad arterial periférica y la depresion del sistema
inmune.

Es necesario la aplicacion rutinaria de prevencion primaria mediante programas educativos y
correccion de los factores de riesgo. Una vez que se presenta la lesion, es necesario clasificarla y
tratarla oportunamente. ES necesario, en estos casos, el manejo multidisciplinario del paciente.
Proponemos que es de vital importancia la atencion multidisciplinaria en la atencion del paciente
diabético, esto permitira un diagnostico oportuno de sus complicaciones y mejorar la calidad de vida,

tanto del paciente como de familiares y cuidadores.
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