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Prefacio

El	pie	diabético	es	la	manifestación	tardía	más	compleja	y	devastadora	de	la	diabetes	y	
se	ha	convertido	en	un	problema	de	salud	pública	en	diversas	 latitudes	del	mundo.	La	
incidencia	y	prevalencia	de	la	diabetes	va	aumentando	en	forma	muy	preocupante,	más	
aún	cuando	el	15	%	de	los	diabéticos	sufrirá	de	una	úlcera	alguna	vez	en	su	vida	y	de	ella	
un	alto	porcentaje	llegará	a	una	amputación	mayor	o	menor	de	los	miembros	inferiores.

Este	gran	problema	se	agrava	más	cuando	no	hay	un	plan	estratégico	por	parte	de	las	
autoridades	de	salud,	tanto	a	un	corto	plazo	como	a	un	futuro	mediato,	donde	se	planifiquen	
principalmente	acciones	de	prevención,	diagnóstico	y	tratamientos	con	la	urgencia	debida.

Mientras	no	haya	la	decisión	de	afrontar	y	solucionar	este	problema,	seguirá	aumentando	
la	incidencia	de	las	amputaciones	en	los	diversos	centros	de	salud;	esto	se	agrava	más	
por	la	falta	de	la	especialidad	del	programa	de	pie	diabético	en	las	facultades	de	medicina,	
así	como	la	falta	de	preparación	y	capacitación	en	esta	patología	por	parte	del	personal	
de	salud.

Otro	gran	problema	para	afrontar	el	tratamiento	del	pie	diabético	es	el	enfoque	por	parte	
de	nuestros	centros	hospitalarios,	donde	los	procesos	o	los	flujos	de	tratamiento	son	muy	
lentos	que	ocasionan	la	demora	de	un	tratamiento	oportuno	y	urgente.

Este	libro	tiene	el	objetivo	de	trasmitir	la	visión	del	pie	diabético	en	forma	básica,	integral,	
semiología	práctica	y	la	experiencia	de	veinte	años	con	el	tratamiento	multidisciplinario,	
donde	pueda	 ser	 consultado	por	 personal	 de	 primera	 línea,	 así	 como	el	 experto	 en	 el	
enfoque	del	pie	diabético.

En	la	descripción	de	los	diversos	temas	del	pie	diabético	los	autores	nos	involucran	en	
la	 utilización	de	 la	 anatomía	 simple,	 la	 semiología	 práctica,	 razonamiento	 lógico	 en	 el	
diagnóstico	y	sobre	todo	nos	demuestran	la	necesidad	de	realizar	el	tratamiento	precoz	y	
la	capacidad	de	transferir	al	paciente	a	un	nivel	superior		de	salud,	cuando	lo	amerita	el	
caso.

También	generar	en	los	médicos	la	inquietud	de	investigar,	capacitar	y	ser	líderes	para	
buscar	la	formación	de	unidades	de	pie	diabético	de	carácter	multidisciplinario,	así	como	
centros	de	prevención,	formando	educadores,	principalmente	en	la	primera	línea.

Dr.	Henry	Mendoza	Cabrera
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ello,	 se	 pueden	 encontrar	 desviaciones	 y	
desorientaciones	de	ejes	y	articulaciones,	
como	varismos,	pronaciones,	y	torsiones.(2)

Figura 1. Diferencias	 del	 pie	 de	 Ardipithecus 
ramidus versus	Homo sapiens sapiens

Muestra	 del	 cambio	 del	 primer	 dedo:	 el	
primero	es	para	coger	 y	el	segundo,	para	
propulsar

ElEl  piepie
Es	una	 parte	 del	 cuerpo	humano	que	 lo	
conecta	con	el	piso	y	posibilita	absorber	
el	 impacto	 en	 las	 articulaciones.	 La	
morfología	de	un	pie	normal	evidencia	un	
arco	con	ángulo	Moreau-	Costa-Bartani,	
de	 120°	 a	 130°;	 es	 decir:	 ni	 plano,	 ni	
cavo.	 Complementando	 esta	 definición,	
Céspedes	 y	 Dorca,	 en	 1997,	 precisan	
que	 el	 pie	 es	 el	 segmento	 o	 parte	
terminal	 de	 la	 extremidad	 inferior	 del	
ser	humano	y	está	compuesto	por	tarso,	
metatarso	 y	 dedos.	 (3)	 Su	 normalidad	
radica	 en	 el	 desarrollo	 de	 las	 funciones	
que	 le	 son	 propias,	 independientemente	
de	 la	 morfología	 que	 presente,	 las	
cuales	 explicitan	 la	 sustentación	 de	 la	
posición	 vertical	 y	 proyectan	 el	 centro	 de	

gravedad	 del	 cuerpo	 humano,	 elemento	
fundamental	para	el	rocker de la marcha y 
el	mantenimiento	del	equilibrio.

Figura 2. Polígono	de	sustentación
Área	de	presión	en	pies	humanos	en	relación	con	
la	gravedad

EstructuraEstructura  deldel  pie pie 
normalnormal
El	 pie	 es	 un	 conjunto	 de	 huesos	 y	
articulaciones	 diseñados	 para	 que	 el	 ser	
humano	no	solo	pueda	mantenerse	erguido,	
sino	que	también	pueda	caminar,	de	forma	
exacta	 sin	 desviaciones,	 manteniendo	 el	
equilibrio	 del	 cuerpo;	 también	 es	 cierto	
que	 los	 tipos	 de	 pie,	 según	 el	 largo	 de	
las	 falanges,	 son	 todos	 normales,	 porque	
pueden	 cumplir	 sus	 funciones	 básicas:	
postura	 erguida,	 rocker de la marcha y 
mantenimiento	del	equilibrio.

El	 estudio	 realizado	 por	 el	 equipo	 del	 Dr.	
Vidalot	en	1000	pies,	observó	lo	siguiente:

-	 El	 69	 %	 de	 las	 personas	 posee	
pie	 egipcio,	 el	 cual	 se	 caracteriza	
por	 presentar	 el	 primer	 dedo	 más	

LA MARAVILLA 
DEL PIE

DR.	HENRY	MENDOZA	CABRERA
TEC.	DANIEL	DOY	VEGA

OrigenOrigen  yy  evolución delevolución del  piepie  normalnormal
Para	 comprender	 la	 actual	 forma	 del	 pie	 normal	 es	
necesario	 revisar	 su	 evolución	 a	 través	 de	 la	 historia.	 Al	
respecto,	 Larsen,	 en	 2007,	 hizo	 referencia	 a	 la	 teoría	 de	
la	bipedestación	en	 la	que	el	pie	del	ser	humano	primitivo	
se	 diferencia	 claramente	 del	 mono,	 principalmente	 en	 el	
primer	 dedo	 paralelo,	 bóveda	 plantar	 en	 espiral	 y	 huesos	
del	talón	macizos,	debido	a	que	el	hombre	primitivo	empezó	
a	andar	erguido	sobre	las	dos	piernas,	 liberando	la	cabeza	
y	 las	manos	para	otras	 funciones.(1)	A	pesar	de	este	cambio	
de	postura	del	ser	humano,	que	pasa	de	movilizarse	con	 las	
cuatro	 extremidades	 a	 hacerlo	 solo	 con	 los	 pies,	 la	 función	
principal	 que	 cumplían	 estos	 era	 la	 de	 movilizarse,	 por	 lo	
que	el	primero	seguía	 separado	de	 los	demás.	Actualmente,	
los	 pies	 normales	 del	 ser	 humano,	 además	 de	 movilizarse	
también	pueden	soportar	carga.	Este	cambio	ha	promovido	el	
acercamiento	del	primer	dedo	a	 los	demás,	 los	cuales	 ya	se	
ubican	tal	como,	actualmente,	se	puede	observar.

Es	 importante	 señalar	 que	 los	 niños,	 al	 nacer,	 presentan	
un	pie	que	no	está	diseñado	para	soportar	carga,	porque	su	
tejido	esquelético,	masa	muscular	y	terminaciones	nerviosas	
están	en	formación,	debido	a	que	en	el	proceso	de	gestación	
existe	 la	 ausencia	 de	 gravedad	 en	 la	 cavidad	 uterina;	 por	
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metatarsianos	 son	 iguales	 y	 los	
restantes	disminuyen	progresivamente.

RockersRockers  de la marcha  de la marcha
La	 marcha	 humana	 es	 una	 forma	
de	 locomoción	 bipodal	 con	 actividad	
alternante	de	los	miembros	inferiores	y	el	
mantenimiento	del	equilibrio	dinámico.	El	
ciclo	se	inicia	cuando	un	pie	hace	contacto	
con	 el	 suelo	 y	 culmina	 cuando	 el	 mismo	
miembro	 vuelve	 a	 contactarlo,	 lo	 que	
produce	 las	 fases	 de	 apoyo	 y	 de	 vuelo.	
La	 primera	 se	 desarrolla	 en	 un	 60	%	 del	
tiempo	total	de	la	marcha	de	carga	contra	
el	suelo	y	la	segunda,	en	un	40	%	de	tiempo	
en	 balanceo.	 En	 la	 marcha	 humana,	
siempre	un	pie	está	en	contacto	con	el	piso;	
sin	embargo,	cuando	se	produce	la	carrera,	
ambos	pueden	estar	en	fase	de	vuelo.

El rocker de	 la	 marcha,	 generalmente,	
empieza	con	el	impacto	del	talón	y	el	resto	
del	 pie	desciende	suave	y	progresivamente	
hasta	 adoptar	 una	 posición	 plantígrada,	
que	 se	 alcanza	 cuando	 el	 miembro	
contrario	 despega	 del	 suelo.	 En	 este	
momento,	 el	 miembro	 inferior	 de	 apoyo	
toma	como	fulcro	el	talón;	en	cuanto	deja	
de	contactar	con	el	suelo,	el	fulcro	pasa	a	
ser	el	antepié.	De	acuerdo	con	Ernesto,	en	
2003,	este	momento	se	denomina	terminal 
stance;	es	decir,	período	de	apoyo	final,	que	
representa	entre	el	30	y	50	%	de	tiempo	en	
el	ciclo,	y	 termina	cuando	el	pie	contrario	
contacta	con	el	suelo.	(4)

Bóveda plantarBóveda plantar
Son	 patologías	 que	 no	 forman	 parte	 del	
pie	 normal	 y	 constituyen	 las	 formas	 de	

curvatura	 del	 sector	 del	 medio	 pie;	 se	
presentan	en	dos	clases:	plano	y	cavo.

Pie planoPie plano
Se evidencia	 con	 la	 deformidad	 del	 arco	
longitudinal	 interno	 disminuido,	 lo	 que	
produce	 pérdida	 de	 la	 curvatura	 plantar,	
alteraciones	 en	 las	 estructuras	 óseas,	
los	 ligamentos	 y	 músculos,	 asociado	 con	
frecuencia	 a	 desviaciones	 del	 retropié	
en	 pronación.	 En	 2013,	 Estevez	 señaló	
que	 “el	 pie	 plano	 adquirido	 tiene	 varias	
etiologías;	puede	ser	secundario	a	distintas	
afecciones	 como	 la	 hiperlaxitud	 articular,	
los	reumatismos	inflamatorios	crónicos,	la	
artropatía	neuropática	o	los	traumatismos,	
con	 fracturas	 en	 la	 vecindad	 de	 la	 faceta	
articular	postero-externa	del	calcáneo”	 (5).	
Asimismo,	 la	 neuropatía	 diabética	 puede	
confundir	al	especialista	en	el	diagnóstico	
de	un	pie	plano	con	pie	de	Charcot.

Estevez,	 en	 2013,	 también	 señaló	 que	
el	 pie	 plano	 flexible	 o	 móvil	 muestra	 el	
hundimiento	 del	 arco	 plantar	 solo	 en	
la	 posición	 de	 bipedestación;	 si	 no	 se	
trata,	 puede	 ocasionar	 un	 espasmo	 de	
la	 musculatura	 perineal,	 provocando	 un	
pie	 plano	 rígido	 y	 espástico	 debido	 a	 la	
contractura	 de	 este	 grupo	 muscular.5 
Entre	 los	 síntomas	 más	 frecuentes	 se	
encuentran	 la	 fatiga,	 los	 dolores	 de	 los	
pies	 durante	 las	 estancias	 prolongadas	 y	
las	 largas	 caminatas,	 con	 repercusión	 en	
la	pierna.	El	descenso	del	arco	cambia	los	
puntos	de	apoyo,	lo	que	facilita	la	aparición	
de	durezas	o	posibles	ulceraciones.

largo	 que	 el	 segundo	 y	 los	 demás	
disminuyen	progresivamente.

-	 El	 22	 %	 de	 las	 personas	 tiene	 pie	
griego:	 el	 primer	 dedo	 es	 más	
corto	 que	 el	 segundo,	 y	 los	 demás	
disminuyen	progresivamente.

-	 El	 8.7	%	 de	 las	 personas	 posee	 pie	
cuadrado,	 el	 cual	 se	 caracteriza	 por	
presentar	 el	 primer	 dedo	 igual	 que	
el	 segundo	 y	 los	 restantes	 decrecen	
progresivamente.

Es	 importante	 indicar	 que,	 aunque	 estos	
tipos	 de	 pie	 son	 normales,	 algunas	
patologías	están	relacionadas	directamente	
con	 una	 determinada	 fórmula	 digital	 o	
metatarsal;	por	ejemplo,	la	aparición	de	un	
Hallux	Rigidus	es	más	frecuente	en	los	pies	
de	 tipo	 egipcio	 y	 posibilita	 la	 generación	
de	 una	 callosidad	 debajo	 de	 la	 falange	
proximal,	la	cual	puede	originar	una	úlcera	
por	 sobre	 carga,	 principalmente	 en	 el	 pie	
diabético.

Figura 3. Tipos	de	pie
Diferencia	en	el	largo	de	los	dedos

Además	de	los	tipos	de	pie	según	el	largo	de	
dedos,	 también	existe	 la	 clasificación	que	
utiliza	 como	 criterio	 organizador	 el	 largo	
de	los	metatarsianos	relacionados	con	los	
elementos	musculares	y	ligamentosos.

En	1997,	Céspedes	y	Dorca3 referenciaron 
al	estudio	de	Sants	y	Mestres,	en	el	que	
se	demuestra:

-	 El	16	%	de	 personas	posee	Index-
Plus,	 el	 cual	 se	 caracteriza	 por	

presentar	 el	 primer	 metatarsiano	
más	largo	que	el	segundo	y	el	resto	
va	disminuyendo	progresivamente.

-	 El	 56	 %	 de	 personas	 tiene	 Index-
Minus,	 cuya	 característica	 es	
presentar	 el	 primer	 metatarsiano	
más	corto	que	el	segundo	y	los	demás	
van	 disminuyendo	 progresivamente	
en	longitud.

-	 El	 28	 %	 de	 personas	 posee	 Index-	
Plus	 Minus:	 el	 primer	 y	 segundo	

Pie	Egipcio Pie	Griego Pie	Cuadrado
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PlantillasPlantillas  ortopédicasortopédicas
Son	suelas	de	calzado	con	curvaturas	que	
compensan	patologías	del	pie,	se	elaboran	
a	medida	 y	 con	diferentes	densidades,	 en	
coherencia	 con	 la	 compensación	 que	 se	
desea	 atender.	 Si	 bien	 es	 cierto	 que	 una	
plantilla	no	neutraliza	el	100	%	la	patología,	
debido	 a	 que	 hay	 variantes	 imposibles	
de	 controlar,	 también	 es	 cierto	 que	
contribuyen	a	la	calidad	del	apoyo	en	todo	
tipo	 de	 terreno	 en	 el	 que	 se	 desempeña	
el	 ser	humano,	porque	caminar	en	barro,	
concreto	 o	 pista	 demanda	 diferentes	
niveles	 de	 estabilidad.	 Es	 importante	
señalar	 que	 las	 inclinaciones	 del	 cuerpo	
generan	 constantes	 desplazamientos	
del	 centro	 de	 gravedad,	 por	 lo	 que	 se	
hace	 necesario	 revisar	 y	 modificar	 las	
plantillas	 con	 frecuencia	 para	 mantener	
su	 efectividad.	 Las	 plantillas	 ortopédicas	
pueden	 contener	 descargas	 para	 el	
aislamiento	 de	 la	 presión	 en	 lugares de 
sobrecarga;	 por	 ejemplo,	 en	 el	 caso	
del	 pie	 de	 Charcot	 pueden	 generar	 la	
aparición	de	una	úlcera	en	el	medio	pie, 
si	no	se	considera	la	mecánica	del	paso.

Figura 4. Diferencias	entre	el	análisis	estático	y	dinámico	de	un	mismo	paciente

Calzado no ortopédico Calzado no ortopédico 
para el funcionamiento para el funcionamiento 
del pie normaldel pie normal
Entre	 las	 características	 medulares	 de	
este	 calzado,	 es	 importante	 considerar	
que,	 para	 apoyar	 el	 pie,	 el	 contrafuerte	 y	
el	enfranque	de	la	suela	interna	deben	ser	
firmes	para	mantener	la	forma	del	zapato,	
con	 la	finalidad	de	 facilitar	el	movimiento	
normal	 de	 tobillo	 y	 pie	 al	 caminar.	 La	
suela	externa	debe	presentar	material	que	
brinde	 flexibilidad	 y	 tener	 movimiento	 de	
resorte	en	el	área	de	los	dedos	y	propiciar	
la	 fase	 de	 propulsión	 en	 coherencia	 con	
las	 propiedades	 amortiguadoras	 del	
calzado.	 En	 2008,	 Heignen	 señaló:	 “Una	
suela	 externa	 de	 cuero	 no	 proporciona	
mucho	amortiguamiento,	mientras	que	los	
diferentes	tipos	de	caucho	ofrecen	mayor	o	
menor	elasticidad”.	(6)

Ahora	bien,	es	importante	tener	en	cuenta	
las	finalidades	de	los	calzados;	por	ejemplo,	

Pie cavoPie cavo
Se	 caracteriza	 por	 un	 arco	 longitudinal	
interno	 excesivamente	 alto,	 que	 está	
comúnmente	 relacionado	 con	 una	
desviación	 en	 varo	 del	 calcáneo	 y	
retracción	de	 los	dedos.	Es	común	que,	en	
este	tipo	de	pie,	exista	una	sobrecarga	de	la	
apófisis	estiloides	del	quinto metatarsiano,	
lo	que	provoca	la	posible	aparición	de	una	
úlcera.	 Estevez,	 en	 2013,	 precisó que	
“su	 desarrollo	 se	 asocia	 a	 la	 debilidad	
muscular,	el	desequilibrio	neuromuscular,	
la secuela	 del	 pie	 equino	 varo	 congénito	
y	 al	 acortamiento	 del	 tendón	 de	 Aquiles,	
entre	otras	causas”.	(5)

Estudio de Estudio de 
baropodometría para baropodometría para 
el análisis de un pie el análisis de un pie 
normal y en riesgonormal y en riesgo
Constituye	 una	 herramienta	 tecnológica	
valiosa,	debido	a	que	los	estudios	digitales	
ayudan	 a	 comprender	 las	 cargas	 que	 los	
pies	soportan	en	 relación	con	el	 suelo,	 lo	
que	posibilita	el	análisis	de	cada	gramo	por	
centímetro	cuadrado	del	pie	del	paciente,	
con	 la	 finalidad	 de	 evitar	 la	 aparición	 de	
úlceras	 desde	 la	 atención	 primaria.	 La	
baropodometría	 debe	 realizarse	 de	 dos	
formas:	 mediante	 la	 bipedestación,	 para	
evaluar	 la	 huella	 estática,	 y	 la	 marcha	
humana	 con	 movimiento	 articular,	 para	
evaluar	la	huella	dinámica.

Análisis de la huella en Análisis de la huella en 
estáticaestática
Se	 realiza	 cuando	 el	 paciente	 ejerce	
presión	 sobre	 el	 baropodómetro	 con	
los	 pies,	 en	 posición	 bípeda.	 El	 sistema	
informático	 reporta,	 entonces,	 un	 mapa	
de	 presiones	 con	 zonas	 diferenciadas	
aplicando	 la	 técnica	 del	 coloreado,	 en	 la	
que	se	evidencia	poca	presión	con	los	tonos	
oscuros,	presión	idónea	en	los	tonos	verdes	
y	exceso	de	presión	en	los	tonos	rojos.

Análisis de la huella en Análisis de la huella en 
dinámicadinámica
Se	 realiza	 cuando	 el	 paciente	 deambula	
sobre	los	sensores	del	badopodómetro,	lo	
que	posibilita	la	verificación	del	desarrollo	
del	 paso,	 fotograma	 a	 fotograma	 y	
la	 evaluación	 del	 movimiento	 de	 las	
articulaciones	 de	 Chopart,	 Lisfranc	 y	 los	
metatarsianos,	 incluso	 con	 la	 verificación	
de	 las	 limitaciones	 articulares	 de	 los	
dedos	 que	 puedan	 producir	 a	 su	 vez,	
ulceraciones	por	rigidez	o	deformación.	La	
progresión	 de	 las	 presiones	 se	 generará	
por	 la	 definición	 funcional	 y	 ósea	 del	 pie,	
desde	 el	 primer	 punto	 de	 contacto	 por	 el	
borde	posteroexterno	del	talón,	se	moverá,	
posteriormente,	 hacia	 el	 cuboides	 y	
cabezas	metatarsianas,	y	se	iniciará	en	las	
externas,	desde	donde	avanzarán	hacia	el	
resto	en	un	riguroso	orden	hasta	contactar	
todas,	 junto	 con	 los	pulpejos	digitales,	 de	
acuerdo	con	Rueda,	en	2004.	(2)
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DIABETES MELLITUS 
EPIDEMIA EN EL SIGLO 
XXI

La	 diabetes	 mellitus	 es	 una	 enfermedad	 crónica	 cuyo	
mecanismo	 fisiopatológico	 subyacente	 implicado	 en	 su	
desarrollo,	 es	 la	 deficiencia	 relativa	 o	 absoluta	 de	 insulina;	
siendo	 relativa	 cuando	 no	 es	 suficiente	 el	 requerimiento	 de	
insulina	 en	 condiciones	 en	 que	 su	 acción	 está	 disminuida;	 y	
es	absoluta	cuando	 la	secreción	de	 insulina	se	encuentra	en	
valores	menores	de	lo	normal.

La	 diabetes	 mellitus	 es	 reconocida	 como	 un	 síndrome	
clínico	 que	 involucra	 alteraciones	 en	 el	 metabolismo	 de	 los	
macronutrientes;	 y	cuando	no	es	controlada,	es	caracterizada	
básicamente	por	la	elevación	persistente	de	glucosa	en	sangre	
y	 se	 presenta	 con	 la	 sintomatología	 clásica	 de	 polidipsia,	
poliuria,	polifagia	y	pérdida	de	peso.

La	clasificación	de	diabetes	mellitus,	según	la	etiología	de	la	
enfermedad,	divide	a	la	diabetes	en	cuatro	tipos:

-	 Diabetes	tipo	1

-	 Diabetes	tipo	2

-	 Otros	tipos	específicos	de	diabetes

-	 Diabetes	gestacional	(1).

Según	datos	epidemiológicos,	se	 tienen	dos	 tipos	principales	
de	 diabetes	 mellitus:	 tipo	 1	 que	 presenta	 una	 deficiencia	
absoluta	de	insulina,	mediada	por	una	destrucción	autoinmune	
de	 la	célula	 beta	 del	 páncreas;	 y	 tipo	 2	 que	 es	 resultado	 de	

							DR.	MANUEL	CALIPUY	GÁLVEZ

para	 transitar	por	un	 terreno	 con	piedras	
filosas	 y	 protuberancias,	 es	 necesario	
contar	 con	 una	 suela	 externa	 gruesa	 y	
rígida	que	brindará	mayor	protección.	Así,	
para	 una	 fiesta	 de	 salón,	 se	 requerirá	 un	
calzado	elegante	que	se	deslice	fácilmente	
sobre	 la	 pista	 con	 una	 delgada	 suela	 de	
cuero,	 mientras	 que	 para	 caminar	 en	
trocha,	se	necesita	un	calzado	con	suela	de	

caucho	gruesa	y	rígida,	así	como	superficie	
moldeada	 para	 brindar	 protección	 y	
tracción.

Heignen,	 en	 2008,	 precisó	 que	 “no	 todos	
los	pies	 son	 idénticos;	 por	 lo	general,	 los	
europeos	tienen	pies	más	angostos	que	los	
americanos	y	por	eso	existe	una	diferencia	
entre	las	hormas	europea	y	americana”. (6)
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en	 las	 regiones	 de	 la	 sierra	 y	 selva,	 esto	
asociado	 principalmente	 al	 desarrollo	 de	
las	 diferentes	 regiones	 y	 la	 práctica	 de	
estilos	de	vida	no	saludables	como	son	el	
sedentarismo	 y	 la	mala	 alimentación	 que	
ha	significado	 en	 un	 aumento	 progresivo	
de	 las	 cifras	 de	 personas	 con	 sobrepeso	
y	 obesidad.	 En	 relación	 a	 la	 incidencia	 de	
diabetes	en	el	Perú,	en	el	estudio	PERUDIAB	
se	 estimó	 en	 19,5	 nuevos	 casos	 por	 1000	
personas-años,	 lo	 que	 significa	 2	 nuevos	
casos	por	cada	100	personas	al	año	(4).

COMPLICACIONES DE LA COMPLICACIONES DE LA 
DIABETES MELLITUSDIABETES MELLITUS
La	 diabetes	 mellitus	 ocasiona	 muchos	
efectos	 en	 todo	 el	 organismo	 y	 si	 no	
se	 logra	 controlar	 la	 enfermedad	 esta	
progresa	 al	 desarrollo	 de	 complicaciones	
en	 forma	 lenta.	 Dentro	 del	 grupo	 de	
las	 complicaciones	 crónicas	 de	 la	
diabetes	 mellitus,	 estas	 se	 clasifican	
en	 complicaciones	 macrovasculares	
(evidenciada	 por	 la	 presentación	
de	 enfermedad	 cardiovascular)	 y	
microvasculares	(compromiso	del	riñón,	la	
retina	y	el	sistema	nervioso).

Vasculopatía diabética
Las	 complicaciones	 macrovasculares	
constituyen	la	principal	causa	de	morbilidad	
y	 mortalidad	en	 los	 pacientes	 diabéticos,	
como	lo	demuestran	diversos	estudios	que	
encuentran	que	el	tener	diabetes	mellitus	
conlleva	 un	 incremento	 en	 el	 riesgo	 de	
presentar	 enfermedad	 cardiovascular.	 El	
proceso	de	ateroesclerosis	es	el	mecanismo	
común	 encontrado	 en	 la	 enfermedad	
macrovascular	 en	 el	 paciente	 diabético,	
que	conlleva	a	la	oclusión	vascular	arterial	

y	 la	 consecuente	 presentación	 clínica	 de	
infarto	 agudo	 de	 miocardio,	 accidentes	
vasculares	 cerebrales	 y	 la	 necrosis	 de	
las	extremidades	por	enfermedad	arterial	
periférica.	Un	paciente	diabético	tiene	tres	
a	cuatro	 veces	más	de	 riesgo	de	 presentar	
un	evento	 isquémico	coronario;	así	mismo,	
se	 ha	encontrado	 que	 un	 paciente	 con	
diabetes	mellitus	 tiene	el	doble	de	 riesgo	
de	 morir	 por	 complicaciones	 vasculares,	
siendo	la	enfermedad	coronaria	isquémica,	
la	causa	principal	de	mortalidad.

Nefropatía Diabética
En	 lo	que	 se	 refiere	a	 las	 complicaciones	
microvasculares,	 la	 nefropatía	 diabética	
es	 la	 causa	 más	 frecuente	 asociada	 al	
desarrollo	 de	 enfermedad	 renal	 terminal	
y	 junto	 a	 la	 hipertensión	 arterial	 son	 las	
causas	más	frecuentes	de	inicio	de	terapia	
de	 soporte	 dialítico.	 Esta	 complicación	
es	 más	 frecuente	 en	 los	 pacientes	 con	
diabetes	tipo	1,	llegando	a	complicar	hasta	
el	40	%	de	los	pacientes,	en	los	pacientes	
con	 diabetes	 tipo	 2;	 la	 frecuencia	 de	 esta	
complicación	puede	presentarse	entre	el	5	
y	10	%,	y	la	progresión	a	enfermedad	renal	
terminal	 es	 más	 lenta.	Aproximadamente	
el	 10	 %	 de	 la	 mortalidad	 en	 personas	
con	 diabetes	 mellitus	 2,	 se	 atribuye	 a	 la	
enfermedad	renal	terminal.

Retinopatía Diabética
La	 retinopatía	 diabética,	 reconocida	
complicación	microvascular	de	la	diabetes	
mellitus,	 es	 actualmente	 la	 principal	
causa	 de	 ceguera	 a	 nivel	 mundial	
entre	 las	 personas	 de	 25	 y	 75	 años	 y	 su	
prevalencia	se	incrementa	con	la	duración	
de la enfermedad (5).	En	 los	pacientes	con	
diabetes	 mellitus,	 aproximadamente	 un	

la	deficiencia	relativa	de	insulina	asociada	
a	la	resistencia	a	su	acción,	estos	últimos	
mecanismos	 descritos	 son	 encontrados	
principalmente	 en	 personas	 obesas;	 y	
la	 susceptibilidad	 de	 padecerla	 con	 un	
importante	 componente	 hereditario.	 Se	
debe	enfatizar	que	la	obesidad,	inactividad	
física	y	la	edad	avanzada	son	los	principales	
factores	 asociados	 al	 desarrollo	 de	
diabetes	tipo	2.

En	 la	 presentación	 clínica	 de	 esta	
enfermedad,	 es	 cuantitativamente	 la	
diabetes	 tipo	 2	 el	 tipo	 más	 frecuente	 y	
representa	un	significativo	problema	en	el	
mundo	actual	y	del	futuro;	lo	que	afecta	a	
los	sistemas	de	salud	con	una	significativa	
alta	 carga	 de	 morbi-mortalidad,	 con	
repercusión	a	nivel	global;	pero	sobre	todo	
en	países	de	ingresos	medios	y	bajos.

CARGA GLOBAL DE LA CARGA GLOBAL DE LA 
DIABETES MELLITUS 2DIABETES MELLITUS 2
La	 diabetes	 mellitus	 tipo	 2	 actualmente	
es	 reconocida	 como	 una	 enfermedad	
crónica	 prevalente	 y	se	 considera	 una	 de	
los	 problemas	de	 salud	pública	 de	mayor	
incremento	progresivo	a	nivel	mundial.	La	
prevalencia	 de	 diabetes	 tipo	 2	 presenta	
un	 incremento	 progresivo	 a	 nivel	 global,	
según	 la	 Federación	 Internacional	 de	
Diabetes	 para	 el	 año	 2019	 la	 prevalencia	
global	 fue	 del	 9,3	%,	 lo	 que	 significa	 que	
463	 millones	 de	 personas	 entre	 20	 a	 79	
años	 padecen	 esta	 enfermedad.	 A	 esta	
situación,	 debemos	 considerar,	 según	
proyecciones	 para	 el	 año	 2045,	 que	 se	
espera	un	incremento	de	esta	enfermedad	
y	 alcance	 una	 prevalencia	 de	 10,9	 %,	
llegando	 a	 un	 total	 de	 700	 millones	 de	

personas	afectadas	por	esta	enfermedad;	
siendo	 este	 incremento	 significativo	 en	
los	 países	 de	 ingresos	 medios	 y	 bajos,	
teniendo	 la	 zona	 de	 América	 Central	
y	 del	 sur	 un	 incrementode	 55	 %	 en	 el	
número	de	personas	que	sufrirán	de	esta	
enfermedad (2).

La	diabetes	mellitus	y	sus	complicaciones	
repercuten	significativamente	en	los	gastos	
económicos	 de	 los	 sistemas	 de	 salud;	 se	
determinó	 que	 para	 el	 año	 2019	 el	 gasto	
global	en	salud	por	esta	enfermedad	fue	de	
760	mil	millones	de	dólares	americanos,	lo	
que	equivale	al	10	%	del	gasto	 total	de	 la	
población	adulta	(2).

En	 el	 Perú,	 en	 cuanto	 a	 la	 información	
epidemiológica	sobre	la	diabetes	mellitus,	
se	 tiene	 dos	 estudios	 poblacionales	
representativos	 que	 determinaron	 su	
prevalencia;	uno	de	alcance	nacional	en	el	
2004-2005	que	encuentra	una	prevalencia	de	
5,1	%	según	el	estudio	ENINBSC	(Encuesta	
Nacional	 de	 Indicadores	 Nutricionales,	
Bioquímicos,	Socioeconómicos	y	Culturales	
Relacionados	con	las	Enfermedades	Crónico	
Degenerativas)	 (3);	 y	el	estudio	PERUDIAB,	
un	 estudio	 de	 alcance	 seminacional	
dado	 que	 no	 incluyó	 a	 poblaciones	
rurales,	 en	 el	 2010-2012	 encontró	 una	
prevalencia	 de	 7,0	 %	 (4).	 Estos	 estudios	
evidencian	que	 la	prevalencia	de	diabetes	
presenta	 un	 comportamiento	 similar	
con	 la	 problemática	 global	 mencionada	
previamente,	 con	 una	 tendencia	 de	
aumento	 progresivo	 en	 el	 tiempo.	 El	
incremento	 en	 el	 número	 de	 personas	
con	 diabetes	 es	mayor	 en	 la	 región	 de	 la	
costa;	pero	presenta	una	similar	tendencia	
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diabetes	 a	 nivel	 mundial	 desarrollarán	
una	 úlcera	 en	 el	 pie	 cada	 año	 (20).	 Según	
diversos	 estudios	 reportados,	 las	 tasas	
de	 prevalencia	 de	 úlceras	 en	 el	 pie	 se	
encuentran	entre	el	5	y	9	%	(21).	Las	úlceras	
en	el	pie	de	un	paciente	 diabético	 son	 un	
problema	que	afecta	a	un	gran	número	de	
personas,	 las	 cuales	 tienen	un	proceso	de	
cicatrización	alterado,	lo	cual	condiciona	en	
muchos	 casos	 una	 complicación	 crónica.	
La	curación	de	una	úlcera	del	pie	diabético	
está	 influenciada	 por	 diversos	 factores	
clínicos	 entre	 los	 que	 se	 pueden	 señalar	
la	edad,	actividad	física,	estado	nutricional	
y	 el	 control	 de	 la	 glicemia	 entre	 los	más	
importantes;	 siendo	 primordial	 resaltar	
que	 su	 asociación	 con	 la	 presentación	
concomitante	 con	 enfermedad	 arterial	
periférica	aumenta	el	riesgo	de	mortalidad	
de	los	pacientes	hasta	en	25	%	(22).

La	diabetes	mellitus	es	 la	principal	causa	
de	 amputaciones	 no	 traumáticas	 de	
miembros	inferiores	en	los	Estados	Unidos;	
y	 del	 total	 de	 amputaciones	 en	 pacientes	
diabéticos	el	85	%	 son	precedidas	por	una	
úlcera	 (23).	 Se	 encuentra	 que	 un	 paciente	

diabético	 tiene	 23	 veces	 más	 riesgo	 de	
sufrir	la	amputación	de	una	extremidad	en	
comparación	a	un	paciente	no	diabético	(24).	
La	 realización	 de	 las	 amputaciones	 como	
indicación	 en	 el	 manejo	 del	 pie	 diabético	
tiene	 un	 gran	 impacto	 resultante	 en	 la	
incapacidad	funcional	e	incremento	en	las	
cifras	 de	 morbilidad	 y	mortalidad	 en	 los	
pacientes.

Finalmente,	 para	 evitar	 el	 desarrollo	 de	
las	 complicaciones	 crónicas,	 incluyendo	
futuras	 úlceras	 y	 complicaciones	 severas	
con	repercusión	clínica	y	económica	en	los	
pacientes	 con	 diabetes,	 la	 mejor	 opción	
es	 realizar	 una	 intervención	 temprana	
con	 un	 abordaje	 multifactorial	 intensivo	
y	 específicamente	 en	 relación	 al	 pie	
diabético;	 la	 identificación	 de	 pacientes	
en	 riesgo	 de	 desarrollar	 una	 úlcera	 de	
pie	 sumado	 a	 un	 soporte	 educativo	 en	
los	 cuidados	 del	 pie	 de	 los	 pacientes,	
fortaleciendo	 el	 autocuidado,	 significará	
un	 importante	 logro	 en	 la	 prevención	 de	
complicaciones	y	evitará	amputaciones	en	
los	pacientes.
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tercio	de	ellos	tienen	retinopatía	diabética	
y	1	de	cada	 10	pacientes	desarrollará	un	
deterioro	de	 la	visión	 (6).	Las	proyecciones	
de	 retinopatía	 diabética	 a	 futuro	 son	
preocupantes	 a	 nivel	 global	 y	 sólo	 en	
Estados	Unidos	se	espera	una	cifra	de	14,6	
millones	 de	 personas	 afectadas	 para	 el	
2050 (7).

Neuropatía Diabética
La	 neuropatía	 periférica	 diabética	 es	
otra	 de	 las	 complicaciones	más	 comunes	
de	 la	 diabetes	 mellitus	 y	 es	 una	 causa	
importante	 de	 discapacidad	 y	 deterioro	
de	 la	 calidad	 de	 vida	 en	 los	 pacientes	
diabéticos	 (8).	 La	 prevalencia	 en	 pacientes	
con	 diabetes	 se	 encontró	 globalmente	 de	
30	%	(IC	del	95	%	25-34	%)	en	una	reciente	
revisión	 sistemática	 que	 incluyó	 un	 total	
de	 29	 diferentes	 estudios	 (9).	 En	 este	
mismo	estudio	se	encontró	una	asociación	
directa	 entre	 el	 tiempo	 de	 enfermedad	
de	 diabetes	 y	 una	mayor	 presentación	 de	
casos;	 adicionalmente,	 la	 edad	 de	 mayor	
presentación	 fue	 entre	 los	 46	 y	 60	 años.	
Esta	 complicación	 se	 encuentra	 asociada	
con	una	mayor	incidencia	de	presentación	
de	 úlceras	 en	 los	 pies	 (10)	 y	 el	 riesgo	 de	
amputación	 es	 entre	 10	 a	 20	 veces	 más	
común	 en	 comparación	 a	 pacientes	 sin	
diabetes	(2)

DIABETES MELLITUS Y DIABETES MELLITUS Y 
RIESGO DE INFECCIONESRIESGO DE INFECCIONES
En	el	mismo	concepto	de	las	complicaciones	
asociadas,	 se	 ha	 encontrado	 que	 en	 la	
diabetes	mellitus	aumenta	la	probabilidad	
de	presentar	infecciones;	por	mecanismos	
que	 afectan	 el	 funcionamiento	 de	 los	
neutrófilos,	 sistemas	 antioxidantes	 y	

respuesta	 inmune	 de	 tipo	 humoral;	
asociándose	 la	 diabetes	 con	 un	 mayor	
riesgo	a	infecciones	en	general.	(11,12).

Recientemente,	 se	 ha	 encontrado	 que	 la	
diabetes,	es	un	factor	de	riesgo	significativo	
para	 la	 infección	 por	 el	 coronavirus	
SARS	COV2	 y	 estos	 pacientes	 infectados,	
presentan	un	mayor	riesgo	de	desarrollar	
neumonía	 severa,	 hospitalización,	 ingreso	
a	 cuidados	 críticos	 y	 mayor	 riesgo	 de	
resultados	 clínicos	 adversos	 que	 incluyen	
un	aumento	en	la	mortalidad	(13-15).

También	se	tiene	evidencia	que	la	diabetes	
se	 asoció	 significativamente	 con	 mayor	
riesgo	 de	 hospitalización	 a	 causa	 de	
infecciones	 y	 mortalidad,	 siendo	 esta	
asociación	 más	 fuerte	 en	 el	 caso	 de	 las	
infecciones	del	pie	diabético	(16-18).

PIE DIABÉTICO COMO PIE DIABÉTICO COMO 
COMPLICACIÓN COMPLICACIÓN 
CRÓNICACRÓNICA
Dentro	de	las	complicaciones	en	pacientes	
con	diabetes,	actualmente	el	pie	diabético	
es	 considerado	 un	 problema	 mayor	
de	 salud	 pública.	 Se	 ha	 encontrado	
que	 las	 complicaciones	 relacionadas	
al	 pie	 en	 pacientes	 con	 diabetes	
ocasionan	 un	 incremento	 significativo	 en	
hospitalizaciones	que	cualquier	otra	de	las	
complicaciones	 crónicas	 (19);	 básicamente	
en	relación	a	la	presentación	de	infecciones	
profundas	 de	 la	 piel,	 partes	 blandas	 y	
huesos.

El	 riesgo	 de	 desarrollar	 una	 úlcera	 en	
el	 pie	 en	 un	 paciente	 diabético	 a	 lo	 largo	
del	tiempo	es	entre	19	y	34	%	y	se	estima	
que	hasta	 26,1	millones	de	pacientes	 con	



REVISTA MÉDICA PIE DIABÉTICO REVISTA MÉDICA PIE DIABÉTICO28 29

PIE DIABÉTICO: 
PROBLEMA DE SALUD 
PÚBLICA

Según	 la	 novena	 edición	 del	 Atlas	 2019	 (1)	 de	 la	 Federación	
Internacional	de	Diabetes	(IDF),	la	diabetes	genera	anualmente	
más	de	4.2	millones	de	muertes	cada	año,	una	muerte	cada	8	
segundos,	y	en	ese	mismo	tiempo	son	diagnosticadas	2	personas	
más	con	diabetes.	Esta	enfermedad	genera	en	menos	de	5	años	
muchas	 complicaciones	 que	 ocasioman	 discapacidad	 como	
ceguera	 (por	 retinopatía	 diabética	 proliferativa),	 insuficiencia	
renal	 terminal	 (por	 nefropatía	 diabética),	 amputaciones	 (por	
enfermedad	 arterial	 periférica	 y	 neuropatía	 diabéticas)	 que	
generan	 grandes	 pérdidas	 económicas	 a	 nivel	 individuo,	
familiar	y	toda	la	sociedad,	atacando	a	gente	cada	vez	más	joven	
en	edad	de	trabajar	que	significa	un	duro	golpe	a	la	economía	de	
nuestro	país.	Las	muertes	en	diabetes	son	principalmente	por	
enfermedad	cardiovascular	(enfermedad	isquémica	coronaria	
y	 enfermedad	 cerebro	 vascular	 isquémica)	 secundarios	
a	 la	 dislipidemia,	 hipertensión,	 tabaquismo,	 obesidad	 y	
sedentarismo	 altamente	prevalentes	 entre	 la	 población	 con	
diabetes.	Los	sistemas	de	salud	con	pobres	tasas	de	cobertura,	
con	 pocos	 recursos	 económicos,	 sin	 mucha	 tecnología,	 con	
limitado	 acceso	 a	 medicamentos	 nuevos	 por	 su	 elevado	
costo,	sin	programas	nacionales	de	prevención	reconocidos	y	
financiados,	y	la	ausencia	de	estadísticas	nacionales	hacer	ver	
muy	oscuro	el	panorama	de	la	diabetes	en	nuestro	país.

En	el	Perú,	2	estudios	de	Seclén	 (2-3)	demuestran	un	aumento	
de	las	tasas	de	prevalencia	de	diabetes	y	pre	diabetes.	Varios	
estudios	 en	 los	 hospitales	 del	 país	 demuestran	 alta	 tasa	
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la	ruina	financiera	para	los	pacientes	y	sus	
familias.

En	un	estudio	se	encontró	que	menos	del	
40	%	 de	 los	 pacientes	 amputados	 habían	
recibido	 educación	 sobre	 el	 cuidado	 de	
sus	pies.	Lo	que	evidencia	lo	inefectivo	que	
resulta	la	prevención	secundaria	y	terciaria	
de	las	úlceras	complejas	en	personas	con	
diabetes.

Los	estilos	de	vida	poco	saludables	 (mala	
alimentación,	 sedentarismo,	 tabaquismo,	
ingesta	 de	 bebidas	 alcohólicas)	 y	 la	
publicidad	 de	 la	 industria	 que	 promueve	
su	 consumo	 ha	 generado	un	 incremento	
exponencial	 en	 la	 prevalencia	 de	 las	
enfermedades	 crónicas	 no	 transmisibles	
a	nivel	global	que	supera	las	proyecciones	
más	pesimistas,	por	ello	muchas	de	ellas	
como	 la	 diabetes	 han	 sido	 declaradas	
pandemia	 en	 un	 intento	 de	 sensibilizar	
a	 los	 gobiernos	 a	 tomar	 acciones	 para	
frenar	 el	 crecimiento	 de	 la	 prevalencia	
de	 estas	 enfermedades,	 con	 avances	
esperanzadores	en	algunas	regiones	pero	
aún	muy	modestos	resultados.

El	crecimiento	del	conocimiento	médico	es	
muy	 impresionante,	 cada	 año	 se	publican	
más	 de	1	 millón	 de	 nuevas	 referencias,	
una	 cita	 cada	 20	 segundos,	 pero	 menos	
del	 5	 %	 de	 tales	 publicaciones	 son	 de	
calidad,	 lo	 cual	 llevó	hace	 varias	 décadas	
al	 nacimiento	 de	 la	 medicina	 basada	
en	 evidencia	 y	 el	 surgimiento	 de	 guías	
prácticas	clínicas	basadas	en	evidencia	que	
se	actualizan	cada	año	en	muchos	países	
desarrollados,	 que	 incorporan	 tiempo	
real	 algunas	 la	 última	 evidencia	 de	 los	
últimos	 grandes	 estudios	 en	 terapéutica	
pero	 ello	 no	 ha	 generado	mayor	 impacto	
en	la	mejora	de	la	atención	debido	al	costo	

elevado	 de	 los	 medicamentos	 evaluados	
en	estos	estudios,	se	estima	que	menos	del	
10	%	de	la	evidencia	actual	disponible	llega	
a	 tener	 un	 beneficio	 directo	 y	 oportuno	
sobre	 la	 salud	 del	 paciente.	 Además,	 la	
investigación	y	la	generación	de	evidencia	
privilegia	el	tratamiento	de	hiperglicemia,	
hipertensión	 y	 dislipidemia	 y	 las	
complicaciones	de	enfermedad	coronaria,	
enfermedad	 cerebrovascular	 y	 renal,	 y	
hay	 menor	 interés	 en	 investigaciones	
sobre	 neuropatía	 diabética,	 retinopatía	
diabética,	enfermedad	arterial	periférica	y	
amputaciones	entre	personas	con	diabetes.	
Muchas	de	estas	guías	y	estudios	en	países	
desarrollados	no	han	sido	adecuadamente	
validadas	en	nuestro	país.

En	 muchos	 países	 desarrollados	 como	
Estados	 Unidos,	 Canadá	 y	 Europa	
las	 unidades	 de	 pie	 diabéticos	 han	
logrados	 una	 reducción	 del	 número	 de	
amputaciones	y	una	mejoría	en	 la	 tasa	de	
cura	 de	 pie	 diabéticos	 estandarizando	 el	
manejo	y	mejorando	la	calidad	de	atención.	
En	 Inglaterra	 las	 auditorias	 nacionales	 al	
cuidado	de	la	diabetes	y	a	las	unidades	de	
pie	 diabético	han	 dado	 buenos	 resultados	
como	instrumentos	para	mejorar	la	calidad	
de	la	atención.

En	2020,	un	artículo	español	(16)	estima	que	
un	75	%	de	 las	amputaciones	pueden	ser	
prevenibles;	 en	 esta	 misma	 publicación	
que	un	25	%	de	las	personas	con	diabetes	
desarrollará	 una	 úlcera,	 y	 de	 cada	 100	
de	 estas	 personas	 diabéticas	 con	 úlcera	
75	 logran	 la	 cicatrización	de	 la	úlcera,	 20	
sufren	una	amputación	y	5	mueren	por	 la	
lesión.	En	2017	otro	articulo	(17)	afirma	que	
pacientes	con	pie	diabético	que,	aunque	se	
cicatrizara	 la	 úlcera,	 un	 10	%	 presentará																			

de	 problemas	 de	 pie	 (4-7).	 Una	 revisión	 de	
Villena (8-9)	da	datos	muy	poco	alentadores	
sobre	diabetes	con	alta	tasa	de	prevalencia	
en	el	país,	pacientes	con	pie	diabético	con	
alta	 tasa	 de	 amputaciones,	 inexistencia	
de	un	programa	nacional	de	diabetes	con	
recursos,	 ausencia	 de	 guías	 nacionales	
basadas	 en	 evidencia	 validadas	 oficiales	
en	 el	 país,	 unidades	 de	 pie	 diabético	en	
hospitales	nacionales	para	casos	complejos	
que	no	cobertura	toda	la	problemática	del	
país	y	con	grandes	dificultades	de	acceso,	
ausencia	 de	 auditoría	 en	 unidades	 de	
pie	 diabético,	 falta	 de	 educación	 en	 pie	
diabéticos,	falta	de	manejo	integral	de	pie	
diabético,	ausencia	de	liderazgo	en	la	lucha	
contra	 la	 diabetes	 y	 sus	 complicaciones,	
ausencia	 de	 investigaciones	 nacionales	
para	 validar	 resultados,	 ausencia	 de	
podólogos	 escolarizados,	 pobre	 uso	 de	
cirugía	 vascular	 en	 el	 país,	 distintos	
esquemas	 de	 manejo,	 la	 epidemia	 de	
Covid-19	 agrava	 la	 situación	 al	 derivar	
grandes	 recursos	 y	 limitar	 acceso	 a	
servicios	de	salud,	las	sociedades	médicas	
han	 intentado	 organizar	 y	 mejorar	 la	
atención	principalmente	en	Lima,	pero	no	
han	recibido	suficiente	atención	ni	recursos	
de	 autoridades	 sanitarias,	 es	 necesario	
un	 esfuerzo	 concertado	 para	 acercar	
los	 avances	 en	 la	 promoción	 salud	 del	
pie	 y	 prevención	 de	 úlceras	 para	 acercar	
el	 manejo	 de	 la	 medicina	 basada	 en	
evidencias	en	el	país.

La	 salud	 es	 un	 derecho	 fundamental	 de	
las	personas,	pero	conservarlo	es	muchas	
veces	 poco	 estimado.	 La	 promoción	 de	
la	 salud	 y	 la	 prevención	 primaria	 a	 veces	
son	 muy	 poco	 valoradas,	 dando	 mayor	
énfasis	a	prevención	secundaria	y	terciaria	
que	a	menudo	son	mucho	más	costosas	e	
inefectivas.

En	países	desarrollados	las	enfermedades	
crónicas	 no	 transmisibles	 son	 las	 que	
generan	 mayor	 gasto	 para	 los	 sistemas	
de	 salud.	 En	 países	 en	 vías	 de	desarrollo	
las	 enfermedades	 infecciosas	 agudas	 y	
crónicas	 no	 transmisibles	 generan	 doble	
carga	 para	 nuestros	 sistemas	 sanitarios	
que	disponen	de	muchos	menor	 recursos	
humanos,	tecnológicos	y	económicos	para	
afrontarlas.

La	 prevalencia	 como	 el	 espectro	 de	 la	
enfermedad	 de	 pie	 diabético	 varía	 en	 las	
diferentes	 regiones	 del	 mundo	 (10-14).	 La	
IDF	(15)	ha	calculado	que	cada	20	segundos	
se	 produce	 una	 amputación	 provocada	
por	la	diabetes	en	algún	lugar	del	mundo.	
Paradójicamente,	el	85	por	ciento	de	todas	
las	amputaciones	causadas	por	la	diabetes	
se	pueden	prevenir.

La	 IDF	 (15)	 estima	 en	 todo	 el	 mundo,	 la	
cantidad	de	úlceras	y	amputaciones	es	muy	
alta	y	la	ulceración	del	pie	diabético	precede	
al	 85	 por	 ciento	 de	 las	 amputaciones	
relacionadas	con	la	diabetes.	La	incidencia	
anual	es	de	alrededor	del	2	%	al	4	%	en	los	
países	 desarrollados	 y	 al	 menos	 del	 4	%	
al	8	%	en	los	países	en	desarrollo.	Esto	se	
traduce	en	aproximadamente	1,1	millones	
de	amputaciones	en	África	(se	estima	que	
aumentarán	a	9,9	millones	en	2030)	y	1,25	
millones	en	América	del	Sur	y	Central	(se	
estima	 que	 aumentarán	 a	 2,5	 millones	
para	 2030).	 Las	 estadísticas	 representan	
millones	 de	 tragedias	 personales,	 pero	
también	 la	 enorme	 carga	 financiera	 de	
la	 enfermedad	 del	 pie	 diabético	 y	 la	
amputación	para	las	familias.	En	los	países	
de	bajos	ingresos,	el	costo	del	tratamiento	
de	 una	 úlcera	 compleja	 del	 pie	 diabético	
puede	 ser	 equivalente	 a	 5,7	 años	 de	
ingresos	anuales,	lo	que	podría	resultar	en	
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se	 dispone	 de	 las	 complicaciones	 que	
corresponden	a	estudios	series	de	casos,	y	
casos	controles	con	distinta	metodología	y	
publicados	en	revistas	no	indizadas	(20).

La	guía	2021	(21)	de	la	Asociación	Americana	
de	Diabetes	(ADA)	respecto	al	pie	diabético,	
sugiere	 se	 debe	 realizar	 una	 evaluación	
integral	de	los	pies	al	menos	una	vez	al	año	
para	 identificar	 los	 factores	 de	 riesgo	 de	
úlceras	y	amputaciones	(nivel	de	evidencia	
B).	Los	pacientes	con	evidencia	de	pérdida	
de	sensibilidad,	úlcera	previa	o	amputación	
se	 debería	 hacer	 una	 exploración	 del	 pie	
en	 cada	 visita	 (nivel	 de	 evidencia	 B).	 Los	
pacientes	 con	 síntomas	de	 claudicación	o	

con	pulsos	disminuidos	o	ausentes	deben	
realizarse	 el	 índice	 tobillo-brazo	 (ITB)	
para	 una	 evaluación	 vascular	 (nivel	 de	
evidencia	 C).	 Se	 recomienda	 un	 enfoque	
multidisciplinar	para	personas	con	úlceras	
en	 los	 pies	 y	 pies	 de	 alto	 riesgo	 (nivel	
de	 evidencia	 B).	 Una	 revisión	 reciente	
concluyó	 que	 la	 evidencia	 hasta	 la	 fecha	
sigue	 sin	 ser	 concluyente	 con	 la	 relación	
coste-efectividad	de	la	terapia	con	oxígeno	
hiperbárico	 (TOHB)	 como	 tratamiento	
complementario	para	el	cuidado	estándar	
de	 heridas	 para	 las	 úlceras	 del	 pie	
diabético.	La	realidad	es	que	a	pesar	de	la	
evidencia	 creciente	 su	 implementación	 y	
cumplimiento	sigue	siendo	muy	baja.
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una	recidiva	a	 los	12	meses	y	un	25	%	se	
someterá	a	un	procedimiento.

Según	 la	 IDF	 (19)	 en	 el	 Día	 Mundial	 de	 la	
Diabetes	2005	se	 centró	en	LA	DIABETES	
Y	 LOS	CUIDADOS	 DEL	 PIE.	 De	 todas	 las	
amputaciones	de	extremidades	 inferiores,	
entre	el	40	%	y	el	70	%	se	producen	por	
causas	 relacionadas	 con	 la	 diabetes.	 El	
85	%	de	las	amputaciones	de	extremidades	
inferiores	van	precedidas	de	una	úlcera	en	
el	pie.	Se	calcula	que	hasta	un	70	%	de	todas	
las	 amputaciones	 de	 extremidad	 inferior	
están	 relacionadas	 con	 la	 diabetes.	 Es	
posible	 reducir	 los	 índices	de	amputación	
hasta	en	un	85	%	mediante	la	prevención,	
el	control	agresivo	de	la	diabetes	existente	y	
la	impartición	de	una	educación	adecuada	
a	 personas	 con	 	diabetes	 y	 profesionales	
sanitarios.

Según	 la	 IDF	 (18),	 las	 úlceras	 del	 pie	 son	
frecuentes	 en	 la	 diabetes.	 En	 los	 países	
desarrollados,	hasta	un	5	%	de	las	personas	
con	diabetes	tiene	úlceras	en	el	pie	y	una	de	
cada	seis	personas	con	diabetes	tendrá	una	
úlcera	a	lo	largo	de	su	vida.	Los	problemas	
del	pie	son	la	causa	más	común	de	ingreso	
hospitalario	en	personas	con	diabetes.	En	
los	países	en	vías	de	desarrollo	se	cree	que	
los	problemas	del	pie	relacionados	con	 la	
diabetes	son	aún	más	frecuentes.	La	mitad	
de	 todos	 los	 casos	 de	 amputación	 son	
protagonizados	por	personas	con	diabetes.	
En	algunas	áreas	en	las	que	factores	como	
la	 etnicidad,	 el	 clima	 y	 las	 condiciones	
sociales	 hacen	que	 aumente	 el	 riesgo,	 la	
cifra	proporcional	de	amputaciones	es	aún	
mayor	en	personas	con	diabetes.	El	impacto	
de	 la	 enfermedad	 del	 pie	 diabético	 en	 la	
vida	de	una	persona	es	devastador.	En	los	
países	desarrollados,	aproximadamente	el	
cuatro	por	ciento	de	todas	las	personas	con	

diabetes	tiene	problemas	del	pie.	Representan	
entre	 un	 12	 %	 y	 un	 15	 %	 de	 todos	 los	
recursos	sanitarios.	En	 los	países	en	vías	
de	desarrollo,	se	calcula	que	los	problemas	
del	pie	pueden	llegar	a	representar	hasta	un	
40	%	del	total	de	los	recursos	disponibles.	
En	los	países	occidentales,	 se	 cree	que	
el	 coste	 económico	 de	 una	 úlcera	 en	
una	 persona	 con	 diabetes	 está	 entre	
los	7000	y	los	10	000	dólares	americanos.	
Se	 calcula	 que	 el	 coste	 directo	 de	 una	
amputación	 asociada	 al	 pie	 diabético	
está	entre	los	30	000	y	 los	60	000	dólares	
americanos.	 Se	 calcula	 que	 el	 coste	 de	
tres	años	de	cuidados	posteriores	para	los	
individuos	 que	han	 curado	 su	úlcera	 sin	
necesidad	 de	 amputación	 está	 entre	 los	
16	000	y	los	27	000	dólares	americanos.	Los	
costes	 respectivos	para	alguien	que	 tarde	
o	 temprano	 necesite	 una	amputación	van	
desde	los	43	000	hasta	los	63	000	dólares	
americanos,	 debido	 principalmente	 a	 una	
mayor	 necesidad	 de	 atención	 en	 casa	 y	
servicios	sociales.

En	una	publicación	 (19)	se	afirma	que,	si	 la	
amputación	tiene	lugar	como	complicación	
diabética,	 los	 niveles	 de	 morbilidad	 y	
mortalidad	 son	 increíblemente	 altos,	 y	 el	
índice	 de	 mortalidad	 en	 5	 años	 tras	 una	
amputación	supera	el	45	por	ciento.

La	formación	de	profesionales	de	la	salud	
médicos	 diabetólogos,	 y	 muchas	 otras	
profesiones	de	 la	 salud	 como	 podólogos	
es	 muy	 urgente	 para	 estandarizar	 los	
cuidados	 brindados.	 En	 nuestro	 país	 no	
existe	 un	 programa	 nacional	 de	 diabetes	
articulado

Los	estudios	nacionales	sobre	prevalencia	
de	 diabetes	 son	 muy	 escasos,	 con	
financiamiento	propio,	menos	 información	

https://www.diabetesatlas.org/
https://www.diabetesatlas.org/
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ENFOQUE DEL PACIENTE CON 
PIE DIABÉTICO EN 
MEDICINA INTERNA

DefiniciónDefinición  yy  epidemiologíaepidemiología
El	 pie	 diabético	 (PD)	 se	 puede	 definir	 como	 la	 alteración	
estructural	y/o	funcional	del	pie	ocurrida	como	consecuencia	
de	 diabetes	 mellitus	 (DM)	 de	 larga	 data.	 La	 prevalencia	 es	
variable	 entre	 las	 diferentes	 poblaciones,	 pero	 se	 estima	
un	 rango	 entre	 8	 y	 13	 por	 ciento,	 dependiendo	 del	 grado	 de	
cuidado,	tratamiento	y	evolución	de	la	DM.	(1, 2, 3)

FisiopatologíaFisiopatología
El	 mecanismo	 fisiopatológico	 para	 el	 desarrollo	 del	 pie	
diabético	es	fundamentalmente	por	alteraciones	neurológicas	
y	 vasculares,	 a	 consecuencia	 de	 la	 diabetes	 mellitus,	 lo	
cual	 conduce	 a	 cambios	 estructurales	 y	 funcionales	 del	 pie,	
incluyendo,	y	este	es	un	aspecto	muy	importante,	alteraciones	
en	la	sensibilidad	táctil	y	dolorosa.	Estos	cambios	predisponen	
al	 desarrollo	 de	 lesiones	 estructurales	 en	 la	 piel	 y	 tejidos	
profundos,	comenzando	con	engrosamiento	de	piel,	formación	
de	 callos,	 ulceraciones	 y,	 finalmente	 compromiso	 muscular,	
tendíneo,	articular	y	óseo.	(4, 5)

Características clínicasCaracterísticas clínicas
El	cuadro	clínico	del	pie	diabético	depende	de	 la	 fase	en	que	
se	 encuentra	 la	 enfermedad	 al	 momento	 de	 la	 evaluación.	
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falta	de	tratamiento	de	onicomicosis,	falta	
de	higiene	prolija	de	 los	pies,	entre	otros.	
Por	otro	 lado,	al	examinar	rutinariamente	
los	 pies,	 se	 pueden	 detectar	 alteraciones	
que,	muchas	veces,	el	paciente	no	los	nota	
o	no	les	presta	la	debida	atención	por	ser	
estas	leves	o	no	ocasionar	molestias,	tales	
como	resequedad	de	la	piel,	engrosamiento	
y	 formación	 de	 callos	 en	 las	 plantas	 y	
articulaciones	 metatarsianas,	 deformidad	
y	decoloración	ungueal,	disminución	de	la	
sensibilidad	 dérmica	 e	 incluso	 pequeñas	
ulceraciones	 no	 percatadas	 por	 el	 propio	
paciente.

Para	 la	 evaluación	 y	 diagnóstico	 del	 PD	
se	utilizan	categorías	y	clasificaciones	del	

estadio	 o	 fase	 de	 evolución	 de	 la	 lesión	
del	 pie.	 La	 clasificación	 de	 Wagner	 en	
grados	de	profundidad	de	la	úlcera	ha	sido	
ampliamente	 utilizada	 y	 muy	 aceptada.	
Actualmente	se	 la	sigue	utilizando	por	su	
aplicabilidad	 práctica;	 sin	 embargo,	 tiene	
una	 limitación	 y	 es	 la	 no	 consideración	
y	 precisión	de	 la	presencia	o	 ausencia	de	
isquemia	 y/o	 infección	 en	 el	 sitio	 de	 la	
lesión,	 hechos	 muy	 importantes	 para	 el	
tipo	 de	 decisiones	 terapéuticas	 a	 tomar	y	
los	 cuidados	 generales	 correspondientes.	
En	 este	 sentido,	 recientemente	 el	 grupo	
de	la	Universidad	de	Texas	desarrolló	una	
clasificación	 en	 la	 que	 considera	 estos	
últimos	aspectos	(tablas	1,	2	y	3).	(16, 17, 18, 19)

TABLA 1.	Evaluación	inicial	del	pie	diabético	en	las	cuatro	categorías

Categoría Evaluación inicial

Vascular Claudicación	o	dolor	de	reposo,	pulsos,	llene	capilar	y	características
de	la	piel	y	faneras.

Neurológica Sensibilidad	táctil,	vibratoria	y	propioceptiva.	Test	de	monofilamento.

Ortopédica Prominencias	y	deformidades	de	los	dedos	de	los	pies,	como	dedos	
en
garra,	hallux	valgus,	pie	plano	o	cavo,	pie	de	Charcot.

Infecciosa Presencia	de			úlcera,			dolor,			fiebre,			empastamiento,			
secreciones,
gangrena	y	osteomielitis.

Así,	 hay	 pacientes	 catalogados	 como	
asintomáticos,	aquellos	que	no	se	percatan	
o	 no	 le	 prestan	 atención	 a	 la	 presencia	
de	 alteraciones	 sutiles	en	 los	 pies,	 tales	
como	 ligeros	 cambios	 de	 la	 textura	 y	
disminución	de	 la	sensibilidad,	y,	por	otro	
lado	 los	 sintomáticos,	 quienes	 presentan	
cambios	 evidentes	 del	 trofismo	 de	 la	
piel	 como	 engrosamientos,	 resequedad,	
agrietamiento,	 formación	 de	 callos,	
trastornos	de	la	sensibilidad	caracterizado	
por	 parestesias	 (referidos	 por	 el	 paciente	
como	 adormecimiento	 y	 hormigueo).	 A	
nivel	de	las	uñas	se	evidencia	deformación,	
decoloración	 y	 destrucción.	 Algunos	
músculos	 del	 pie	 se	 atrofian	 más	 que	
otros,	conduciendo	ello	a	un	desequilibrio	
en	 el	 trofismo	 y	 tono	 muscular	 que	
conlleva	al	desarrollo	de	contracturas	con	
deformidad	 del	 arco	 del	 pie	 y	 alteración	
de	 las	 estructuras	 óseas,	 tendones	 y	
articulaciones.	Finalmente,	se	desarrollan	
lesiones	ulcerativas,	principalmente	en	las	
zonas	de	mayor	contacto	de	presión	con	el	
calzado.	(6, 7, 8)

ComplicacionesComplicaciones
Las	 complicaciones	 más	 frecuentes	 del	
PD	son	 la	neuroartropatía	de	Charcot	y	 la	
osteomielitis.	 La	 neuropatía	 de	 Charcot,	
más	 conocida	 como	 pie	 de	 Charcot,	
resulta	 de	la	 combinación	 de	 trastornos	
neurológicos	 y	 vasculares,	 que	 producen	
pérdida	 de	 la	 sensibilidad	 y	 de	 respuesta	
microvascular,	 con	 la	 consecuente	
discapacidad	 muscular	 y	 deformidad	 del	
pie.	 La	 osteomielitis	 comienza	 con	 lesión	
ulcerativa,	 la	 misma	 que	 progresa	 hasta	
comprometer	 los	 tejidos	 profundos	 y,	
finalmente,	 produce	 reacción	 inflamatoria	
del	 tejido	 óseo	 con	 la	 consecuente	

erosión	 e	 invasión	 microbiana.	 Una	 de	
las	 complicaciones	 del	 PD	 que	 impacta	
más	 negativamente	 en	 la	 población	 son	
las	 amputaciones.	 Se	 estima	 que	 entre	
40	y	70	por	ciento	de	las	amputaciones	de	
miembros	 inferiores	 se	 dan	 en	 pacientes	
con	DM	y,	la	incidencia	de	un	nuevo	episodio	
tras	una	amputación,	es	cerca	del	50	%	a	
los	cinco	años.	(9, 10, 11, 12)

Factores Factores 
desencadenantesdesencadenantes
Los	 factores	 condicionantes	 para	 el	
desarrollo	del	PD	son	aquellos	que,	en	el	
paciente	 predispuesto	 por	 ser	 portador	
de	 DM,	 hacen	 que	 se	 precipite	 y	 ocurran	
las	lesiones	que	caracterizan	al	PD.	Estos	
factores	han	sido	evaluados	e	identificados	
en	diferentes	estudios	y	se	puede	concluir	en	
la	frecuencia	de	algunos	de	los	siguientes	
factores:	Edad	mayor	de	50	años,	hábito	de	
fumar,	dislipidemia,	obesidad,	hipertensión	
arterial,	 falta	 de	 control	 de	 la	 glicemia,	
falta	 de	 adherencia	 al	 tratamiento	
hipoglicemiante,	 onicomicosis	 y	 uso	 de	
calzado	inadecuado.	(13, 14, 15)

Enfoque clínico para Enfoque clínico para 
el diagnóstico y el diagnóstico y 
tratamientotratamiento
Un	 principio	 fundamental	 es	 que	 todo	
paciente	 con	 DM	 debe	 ser	 evaluado	
integralmente,	 incluyendo	 los	 pies,	 tenga	
o	no	sintomatología	en	ellos.	Esta	actitud	
hace	 que	 se	 puedan	 prevenir	 algunos	
hábitos	 inadecuados	 en	 el	 cuidado	 de	 los	
pies	en	los	pacientes	con	DM,	tales	como	el	
uso	de	calzado	apretado,	caminar	descalzo,	
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enfermedades	 crónicas	 concomitantes,	
tales	 como	 la	 hipertensión	 arterial,	
nefropatías, hepatopatías, neumopatías, 
entre otras, que pueden influir en la 
evolución del pie diabético,	 tanto	 por	
la	 naturaleza	 propia	 de	 la	 enfermedad,	
como	por	la	pertinencia	y adherencia a las	
indicaciones	terapéuticas.	(20, 21)

De	 los	 tres	pilares	 fundamentales	para	el	
tratamiento	del	paciente	con	pie	diabético,	
prevención,	 recuperación	 y	 rehabilitación,	
es	 la	 prevención	 la	 más	 importante	 y	 es	
a	 ella	 a	 la	 que	 debe	 prestarse	 la	 mayor	
atención.	 En	 la	 prevención	 se	 considera	
fundamental	la	educación	del	paciente,	en	
lo	 referente	 al	 autocuidado.	 Este	 aspecto	
tiene	 relevancia	 en	 el	 sentido	 que	 el	
paciente	 es	 el	 principal	 protagonista	 del	
éxito	en	el	manejo	de	su	enfermedad.	(22, 23)

La	 educación	 para	 la	 prevención	 del	 pie	
diabético	implica	que	el	paciente	y	el	equipo	
cuidador	 adquieran	 el	 compromiso	 de	
llevar	un	adecuado	control	de	la	glucemia	y	
adquirir	hábitos	de	estilo	de	vida	saludable,	
evitando	los	hábitos	nocivos	y	factores	que	
predisponen	al	desarrollo	del	pie	diabético,	
tales	 como	 tabaquismo,	 obesidad,	
sedentarismo,	 dislipidemia,	 hipertensión	
arterial	 mal	 controlada,	 uso	 de	 calzado	
inadecuado,	caminar	descalzo,	entre	otros.

Con	respecto	a	la	curación	y	recuperación,	
debe	incluir	la	evaluación	multidisciplinaria	
y	 cada	 especialidad	 contribuir	 en	 la	
aplicación	 de	 las	 mejores	 alternativas	
de	 intervención,	 sean	 estas	 médicas	 o	
quirúrgicas.	 Aquí	 es	 muy	 importante	
considerar	 la	 oportunidad	 de	 las	
intervenciones,	 a	 fin	 de	 evitar	 progresión	
de	la	lesión	y	compromiso	de	órganos	más	
profundos	 que	 dificultan	 o	 imposibilitan	

la recuperación del pie. La oportunidad y 
pertinencia	del	tipo	de	intervención	curativa	
evitará	 el	 desarrollo	 de	 la	 complicación	
más temida y traumática del	pie diabético,	
la	amputación. (22, 23)

Cuando	 las	 úlceras	 se	 complican	 con	
infección,	estas	suelen	ser	polimicrobianas	
y,	 las	 infecciones	 complican	 aún	 más	
el	 control	 de	 la	 glicemia	 y	 esta,	 a	 su	 vez,	
agrava	 el	 proceso	 infeccioso.	 En	 tal	 caso	
se	 inicia	 cobertura	 antibiótica	 amplia,	
utilizando	 antibióticos	 que	 tengan	 buena	
llegada	a	tejidos	blandos	y,	de	preferencia,	
por	 vía	 parenteral,	 al	 mismo	 tiempo	 que	
se	lleva	un	buen	control	de	la	glicemia	con	
el	uso	de	 insulina.	Un	aspecto	 importante	
y	 que	 se	 presenta	 con	 cierta	 frecuencia	
son	 las	 lesiones	 con	 gangrena	 seca	 de	
los	 dedos	 de	 los	 pies.	 En	 esta	 situación,	
los	 estudios	 realizados	 muestran	 buenas	
resoluciones	 aplicando	 sustancias	
antisépticas,	 como	 el	 alcohol	 medicinal,	
hasta	lograr	la	momificación	y	caída	del	o	
los	dedos	afectados.	(24, 25)

Cuando	 la	 gangrena	 es	 húmeda	 y	
compromete	 la	 mayor	 parte	 de	 la	
extensión	 del	 pie,	 es	muy	 difícil	 salvar	 el	
pie,	aquí	se	debe	verificar	si	la	circulación	
sanguínea	puede	garantizar	una	adecuada	
perfusión	de	 los	 tejidos,	a	fin	de	procurar	
intervenciones	 de	 revascularización.	
De	 no	 haber	 circulación	 adecuada,	
lamentablemente	 se	 perderá	 el	 pie	 y	 la	
mejor	 opción	 es	 la	 amputación	 oportuna	
antes	de	producir	mayores	complicaciones	
como	septicemia.

En	este	 capítulo	no	se	pretende	hacer	un	
tratado	 del	 tratamiento	 específico	 del	
pie	 diabético,	 sino	 de	 un	 enfoque	 clínico	
integral	 del	 paciente,	 considerando	 al	

TABLA 2.	Clasificación	de	la	Universidad	de	Texas	de	San	Antonio	para	las	úlceras	del	pie	
diabético.

GRADOS

0 I II III

A

Lesión	pre/
posulcerativa	
completamente
epitelizada

Úlcera	superficial	
que	no	compromete	
tendones,	cápsula	ni	
hueso

Úlcera	que	
compromete	
tendones	o	cápsula

Úlcera	 que	
compromete	hueso	
o	articulación

B

Lesión	pre/
posulcerativa	
completamente	
epitelizada	con
infección

Úlcera	superficial	
que	no	compromete	
tendones,	cápsula	ni	
hueso	con	infección

Úlcera	que	
compromete	
tendones	o	cápsula	
con infección

Úlcera	que	
compromete	hueso	
o	articulación	con
infección

C

Lesión	pre/
posulcerativa	
completamente	
epitelizada	con
isquemia

Ülcera	superficial	
que	no	compromete	
tendones,	cápsula	ni	
hueso	con	isquemia

Úlcera	que	
compromete	
tendones		o	cápsula	
con	isquemia

Úlcera	que	
compromete	hueso	
o	articulación	con
isquemia

D

Lesión	pre/
posulcerativa	
completamente	
epitelizada	con
infección e 
isquemia

Ülcera	superficial	
que	no	compromete	
tendones,	cápsula	ni	
hueso	con	infección	e	
isquemia

Úlcera	que	
compromete	
tendones	o	cápsula	
con infección e 
isquemia

Úlcera	que	
compromete	hueso	
o	articulación	
con infección e 
isquemia

Una	 vez	 realizada	 la	 evaluación	 inicial	 y	 la	 clasificación	 del	 estadio	 del	 pie	 diabético,	
se	procede	a	diseñar	el	plan	de	 trabajo	para	el	cuidado	del	paciente	con	pie	diabético.	
Este	 plan	 de	 trabajo	 debe	 considerar	 múltiples	 áreas	 o	 disciplinas	 profesionales,	
conformando	un	 equipo	 multidisciplinario,	 en	 el	 que	 participan	 mínimamente	 las	
siguientes	disciplinas:	Medicina	interna,	endocrinología,	traumatología,	cirugía	plástica,	
cirugía	 vascular	 periférica,	 medicina	 física,	 enfermería,	 nutrición	 y	 psicología.	 Como	
son	diversas	especialidades,	es	conveniente	que	el	paciente	sea	conducido	por	una	de	
ellas,	la	misma	que	se	encarga	de	coordinar	las	acciones	que	se	aplicarán,	así	como	el	
seguimiento	de	la	evolución	integral	del	paciente	y	necesidades	que	pueden	surgir	en	el	
curso	de	 la	 enfermedad.	En	 realidad,	 cualquiera	de	 las	 especialidades	pueden	asumir	
el	 rol	 de	monitoreo	 y	 seguimiento	 del	 paciente;	 sin	 embargo	 sería	 conveniente	 que	 lo	
haga	la	especialidad	con	mayor	panorama	de	contexto	clínico	del	paciente,	es	decir	que	
tenga	la	mayor	capacitación	e	interés en	la	evaluación	integral	del	paciente,	no	sólo	del	
pie	diabético,	sino	de	las	otros	aspectos	y	complicaciones	de	la	diabetes	mellitus	u	otras	
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paciente	 como	 una	 persona	 que	 no	 solo	
tiene	 el	 problema	 del	 pie	 afectado	 por	
su	 diabetes,	 sino	 otros	 aspectos	 clínicos,	
personales,	familiares,	sociales,	laborales,	
emocionales,	 sentimentales	 y	 espirituales	
que,	definitivamente	influyen	en	la	evolución	
de	 la	 enfermedad,	 de	 modo	 que	 deben	
ser	 afrontados	 y	 manejados	 de	 manera	
integral,	de	ahí	la	importancia	de	contar	con	
un	equipo	multidisciplinario.	(26, 27)

Finalmente,	dado	que	muchos	pacientes	no	
sólo	tienen	diabetes	mellitus,	sino	también	
pueden	ser	portadores	de	comorbilidades,	

tales	 como	 hipertensión	 arterial,	
enfermedad	 renal	 crónica,	 hepatopatías,	
enfermedades	 pulmonares,	 musculares,	
neurológicas,	 etc.	 deben	 ser	 tratados	 de	
manera	 integral	 y	 multidisciplinaria,	 por	
lo	que	es	muy	importante	que	sea	liderado	
por	 un	 médico	 especialista	 tratante	 o	
médico de cabecera, a fin	 de	 no	 perder	
la	 conexión	 y	 velar	 por	 el	 cumplimiento	
de	 las	 indicaciones	 de	 las diferentes 
especialidades del equipo, evitando que los 
pacientes se pierdan por no encontrar cita 
para sus	evaluaciones	e intervenciones	de 
manera oportuna.
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El	 factor	 primario	 más	 importante	
es	 la	 neuropatía	 sensitiva,	 motora	 y	
autonómica,	los	cuales	 producen	 cambios	
anatómicos	 y	 funcionales	 en	 los	 pies;	
se	 evidencian	 los	 cambios	en	 la	 forma,	
siendo	 cada	 vez	 más	 cortos	 y	 anchos.	
Esta	 vulnerabilidad	 de	 los	 pies	 hace	que	
pequeños	traumatismos	 lesionen	 la	piel	y	
produzca	 una	úlcera,	 que	 se	 convierte	 en	
una	puerta	de	entrada,	para	los	gérmenes	
que	abundan	en	el	tejido	tegumentario.	La	
herida	 infectada	 se	 complica	 por	 la	 falta	
de	irrigación,	producida	por	la	obstrucción	
de	 la	 ateroesclerosis	 segmentaria	 de	 las	
arterias	 del	miembro	 inferior,	 expresados	
por	la	macroangiopatía	y	microangiopatía.

Estos	 tres	 factores,	 neuropatía,	
vasculopatía	 e	 infección,	 desarrollan	
una	 herida	 infectada	 en	el	 pie	 diabético,	
cuya	 evolución,	 velocidad	 y	 complicación	
dependerá	de	cuántos	factores	secundarios	
estén	asociados.	La	importancia	de	conocer	
la	 fisiopatología	 del	 pie	 diabético	 es	
tener	la	capacidad	de	saber	 interpretar	la	
sintomatología	y	poder	aplicar	un	esquema	
de	tratamiento,	desde	la	prevención	hasta	
evitar	llegar	a	la	amputación.

A. POLINEUROPATÍAA. POLINEUROPATÍA
La	 hiperglicemia	 sostenida	 el	 tiempo	
provoca	 lesión	 en	 el	 sistema	 nervioso	
periférico;	 sensitivo,	motor	 y	 autonómico,	
los	 cuales	 siempre	 se	 desarrollan	 en	
forma	 progresiva.	 En	 su	etiopatogenia	 no	
tan	comprendida	y	compleja,	puede	primar	
cualquiera	 de	 ellos,	 donde	 los	 estímulos	
periféricos	 o	 centrales	muchas	 veces	 son	
distorsionados	 y	 pueden	 causar	lesiones	
en	los	pies.(1)

La	 etiopatogenia	 de	 la	 neuropatía	 tiene	
origen	 tanto	 vascular	 como	 metabólico.	
El	 principal	 factor	 vascular	 es	 la	
microangiopatía	 (cambios	 en	 la	 vasa	
nervorum)	con	alteración	en	el	suministro	
de	 sangre	 hacia	 las	 fibras	 nerviosas.(2)
Los	 trastornos	 metabólicos	 son	 por	 la	
activación	de	la	derivación	poliol	(alteración	
del	metabolismo	de	la	fructosa)	que	es	una	
vía	 alternativa	 del	 metabolismo	 de	 la	
glucosa,	con	lo	que	se	convierte	en	sorbitol	
por	 la	 aldosareductasa;	 la	 acumulación	
del	 sorbitol	 conduce	 a	 hiperosmolaridad	
en	 el	 espacio	 intercelular	 y	 edema	 del	
tejido	 nervioso;	 asimismo	 disminución	

FISIOPATOLOGÍA DEL 
PIE DIABÉTICO

La	 hiperglicemia	 crónica	 en	 el	 tiempo	 produce	 diversos	
cambios	 bioquímicos,	 los	 cuales	 están	 involucrados	 en	 la	
fisiopatología	 del	 pie	 diabético.	 Estas	 modificaciones	 son	 el	
producto	 de	 factores	 primarios	 y	 secundarios,	 que	 en	 forma	
directa	o	 indirecta	 inciden	sobre	los	pies	de	una	persona	con	
diabetes.

Los	factores	primarios:

-	 Neuropatía.

-	 Vasculopatía.

Estos	 factores	 intervienen	 a	 través	 del	 tiempo	 y	 cada	 uno	
constituye	elementos	negativos	sobre	la	anatomía	y	función	del	
pie;	luego	se	van	sumando	los	factores	secundarios	y	llegan	a	
desarrollar	 el	pie	diabético.

Factores	secundarios:

-	 Infección.
-	 Edad.
-	 síndrome	metabólico.
-	 Hipertensión	arterial.
-	 Inmunosupresión.
-	 Obesidad.
-	 Tabaco.

DR.	HENRY	MENDOZA	CABRERA

ETIOLOGÍA
VASCULOPATÍA

INFECCIÓN

NEUROPATÍA

5%	al	10% 85%	al	90%
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sudación	 y	 ocasionando	 la	 resequedad	
de	 la	 piel,	 por	 lo	 tanto,	 aparición	 de	
grietas	o	fisuras	que	son	posibles	puertas	
de	 entrada	 de	 infección.	 También	 se	
produce	 la	 apertura	 de	 comunicaciones	
arteriovenosas,	 que	 disminuyen	 la	
perfusión	 de	 la	 red	 capilar	 y	 aumentan	
la	 temperatura	 de	 la	 piel,	 dando	 un	 falso	
calor	 en	 el	 pie	 y	 como	 efecto	 secundario	
un	trastorno	postural	en	la	regulación	del	
flujo	con	una	respuesta	inflamatoria	anormal	
frente	a	la	agresión	a	los	tejidos	(8).	Asimismo,	
presencia	de	edema	neuropático,	aumento	
de	 la	 presión	 venosa	 y	 (20)	 la	 neuropatía 
autonómica puede	 llevar	 a	 artropatía	 de	
Charcot	(9).

CLÍNICA DE LA CLÍNICA DE LA 
POLINEUROPATÍAPOLINEUROPATÍA
-	 Dentro	 de	 la	 sintomatología	 se	

encuentran:	 ardor,	 dolor	 punzante,	
calambres,	 adormecimiento,	 alodinia	
o	 hiperalgesia;	 con	 frecuencia	
aumentan	por	la	noche	y	mejoran	con	
la	actividad	física.

-	 Disminución	o	abolición	simétrica	de	
la	sensibilidad	distal	 (táctil,	 térmica,	
vibratoria	 y	 dolorosa)	 de	 los	 reflejos	
tendinosos	distales	 y	 de	 la	muscular	
distal	(presentación	tardía).

-	 Alteración	 electrofisiológica	 (no	
indispensable	 en	 la	 práctica	 clínica),	
solo	se	emplea	para	las	fibras	nerviosas	
largas	 mielinizadas	 sensitivas	 y	
motoras	 o	 en	 neuropatía	 avanzada.	
Los	 métodos	 psicofísicos	 son	 las	
herramientas	 para	 diagnosticar	 el	
estado	de	las	sensibilidades	térmicas	
y	algesia.	Permiten	la	exploración	de	
la	neuropatía	de	fibras	pequeñas.

-	 Se	debe	 insistir	 en	 la	 revisión	de	 los	
pies	 en	 todas	 las	 visitas	 médicas	 y	
una	exploración	 física	 completa	 (que	
incluya	fondo	de	ojo)	al	menos	una	vez	
al	 año	 y	 consulta	 al	 especialista	 en	
caso	 de	 mononeuropatía,	 neuropatía	
asimétrica,	mononeuropatía	craneana,	
amiotrofia,	 neuropatía	 autonómica	
o	si	 el	diagnóstico	es	 incierto	o	poco	
concluyente,	 también	 si	 modifica	
su	 presentación	 clínica	 durante	 la	
evolución.

B. VASCULOPATÍAB. VASCULOPATÍA
La	 enfermedad	 vascular	 ocurre	 a	 edades	
más	tempranas	y	tiene	un	patrón	más	difuso	
y	periférico	en	extremidades	 inferiores	en	
diabéticos	 (10).	Los	 factores	de	riesgo	para	
la	presentación	de	la	enfermedad	vascular	
periférica	 son:	 genética,	 edad,	 tiempo	
de	 duración	 de	 la	 diabetes,	 tabaquismo,	
hipertensión	arterial,	niveles	de	colesterol,	
aumento	 de	 triglicéridos,	 hiperglucemia,	
hiperinsulinemia	y	obesidad.	(11)

La	lesión	básica	de	la	vasculopatía	diabética	
es	 la	 aterosclerosis,	 cuya	 evolución	 y	
velocidad	es	más	intensa	en	la	diabetes;	su	
expresión	anatómica	es	la	macroangiopatía	
que	 causa	 un	 engrosamiento	 fibroso,	
celular	 y	 lipídico	en	 la	 capa	 intima	de	 las	
arterias,	 que	 aparecen	en	 forma	precoz	 y	
evolucionan	en	forma	muy	rápida.

MACROANGIOPATÍA MACROANGIOPATÍA 
Se	evidencia	el	aumento	de	la	capa	íntima,	
donde	hay	depósito	de	lípidos,	degradación	
hemática,	 restos	de	fibras	musculares	de	
capa	 media	 de	 arterias	 y	 carbohidratos.	
La	 patología	 está	 relacionada	 con	 los	
vasos	 arteriales	 y	 los	 elementos	 formes	
que	 llegan	 a	 los	 tejidos.	 La	 enfermedad	

en	 la	 síntesis	 de	 los	 componentes	 de	 las	
membranas	de	las	células	nerviosas,			que	
conduce	 a	 una	 interrupción	 del	 impulso	
nervioso.

La	 glucosilación	 de	 las	 proteínas	 de	
la	 membrana	 basal	 de	 los	 capilares	
provoca	 su	 engrosamiento	 y	 desorden	 de	
los	 procesos	 metabólicos	 en	 las	 fibras	
nerviosas,	 aumento	 del	 estrés	 oxidativo	
y	 supresión	 del	 sistema	 antioxidante,	
seguido	 de	 la	 acumulación	 de	 radicales	
libres	(acción	citotóxica	directa).(3, 4)

Neuropatía sensitiva:
Es	 el	 factor	 etiológico	 más	 consistente	
para	 la	 formación	 de	 úlceras	 en	 el	 pie.	
De	etiopatogenia	no	del	 todo	clara,	donde	
se	ve	afectada	la	función	de	las	pequeñas	
fibras	aferentes	escasamente	mielinizadas	
Aδ	y	las	fibras	no	mielinizadas	C	(5, 6)

Su	presentación	clínica	es	de	distribución	
simétrica	 longitud-dependiente,	 que	
afecta	a	las	extremidades	de	inicio	distal	a	
proximal.	Los	síntomas	más	frecuentes	son	
alteraciones	 sensitivas	 en	 la	 percepción	
del	dolor,	prurito	y	cambios	de	temperatura	
que	 pueden	asociarse	a	múltiples	síntomas	
autonómicos	7

La	 neuropatía	 sensitiva	 es	 la	 principal	
causa	 de	 lesiones,	 ya	 que	 los	 pacientes	
son	 incapaces	 de	 detectar	 estímulos	
dolorosos	 y	 responder	 a	 ellos,	 lo	 que	
lleva	 al	 desarrollo	 de	 úlceras,	 necrosis	 y	
pérdida	 de	 tejido	 sin	 que	 el	 paciente	 sea	
consciente	 de	 ello.	 Otras	sintomatologías	
referidas	 son	 sensación	 de	 hormigueo	
o	 ardor,	 dolores	 punzantes,	 calambres	
e	 hiperalgesia.	 La	 afección	 de	 las	 fibras	
pequeñas	 está	 relacionada	 con	 síndrome	

metabólico	(obesidad,	hipertensión	arterial	
e	hipercolesteronemia).

Neuropatía motora axonal:
Afecta	posteriormente	las	fibras	nerviosas	
mielínicas	 de	 diámetros	 medianos	 o	
grandes,	 disminuyendo	 el	 umbral	 de	
percepción	 de	 vibración,	 por	 lo	 que	 va	
cambiando	la	forma	de	caminar	afectando	
a	todos	los	músculos	del	pie,	con	la	pérdida	
de	 fuerza	 por	 la	 hipotrofia	 muscular.	
El	 paciente	 presenta	 dificultad	 para	 la	
dorsiflexión	 del	 pie;	 observándose	 en	
la	 exploración	 la	 caída	 del	 pie	 durante	
la	 deambulación,	 elevando	 las	 rodillas	
al	 caminar	 para	 evitar	 tropezar	 con	 la	
punta	 del	 pie,	 también	 la	 incapacidad	
para	 caminar	 sobre	 los	 talones;	 todas	
estas	 presentaciones	 generalmente	 son	
de	 forma	 bilateral	 y	 simétrica.	 Por	 los	
cambios	musculares	se	producen	cambios	
de	 presión	 sobre	 determinada	 superficie	
plantar,	 concentrándose	 principalmente	
sobre	 las	 cabezas	 de	 metatarsianos	 y	
el	 talón;	 de	 ese	 modo,	 se	 estimula	 la	
formación	 de	 callosidades,	 que	 serán	
las	 precursoras	 de	 las	 ulceraciones.	 La	
neuropatía	 motora	contribuye	a	 la	atrofia	
de	los	músculos	interóseos	y	lumbricales,	
atrofia	 de	 la	 almohadilla	 plantar	 y	 en	
general	 se	 ve	 las	 deformaciones	 de	 los	
dedos;	 montados,	 martillo	 o	 en	 garra,	
siendo	 cada	 vez	 vulnerables.	 (Reflejo 
aquíleo)

Neuropatía del sistema 
autónomico: 
Donde	 se	 afectan	 las	 fibras	 simpáticas	
postganglionares	 de	 las	 glándulas	
sudoríparas,	 con	 acción	 en	 la	 función	 de	
termoregulacción,	 con	 disminución	 de	 la	
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tubo	rígido	sin	comprometer	la	luz,	de	
arterias	medianas	y	pequeñas.

-	 La	enfermedad	vascular	no	es	causa	
precipitante	 de	 la	 formación	 de	
úlceras,	 pero	 si	 es	 fundamental	 su	
papel	 en	 la	cicatrización	 y	desarrollo	
de	gangrena.

-	 La	patología	vascular	se	va	formando	
a	 mayor	 velocidad	 en	 gente	 más	
joven,	 ambos	sexos	 y	 la	 oclusión	 es	
multisegmentaria;	 asimismo	 las	
arterias	 están	 calcificadas	 en	 mayor	
o	menor	grado,	más	rígidas	y	menos	
elásticas.

MICROANGIOPATÍAMICROANGIOPATÍA
La	 microangiopatía	 es	 una	 de	 las	
complicaciones	 tardías	 más	 importantes	
de	 la	 diabetes,	 con	 un	 complejo	
mecanismo	 fisiopatológico	 que	 se	
origina	 principalmente	 por	 el	 estado	
crónico	 de	 la	 hiperglicemia.	 Las	 lesiones	
microvasculares	se	forman	por:

-	 Estimulación	de	la	vía	del	poliol.

-	 Activación	de	sustancias	
vasoconstrictoras.

-	 Trastornos	de	la	deformación	
sanguínea.

-	 Depleción	de	antioxidantes.

-	 Aumento	 de	 productos	 finales	 de	
glicosilación	avanzada	(AGE)

La	microangiopatía	son	lesiones	exclusivas	
que	 afectan	 los	 vasos	 pequeños	 de	 las	
arterias	(<200	µ)	donde	hay	engrosamiento	
de	 la	 membrana	 basal	 con	 proliferación	
del	 endotelio	 en	 arteriolas,	 vénulas	 y	
capilares,	 lo	 que	 producen	 disminución	

del	flujo	arterial;	produciendo	hipoxia	con	
dificultad	de	aporte	de	nutrientes	y	factores	
de	 cicatrización	 incluso	 del	 sistema	
inmunológico.

C. INFECCIONESC. INFECCIONES
La	 infección	 es	 la	 tercera	 causa	 que	
conjuntamente	 con	 la	 neuropatía	
y	 problema	 vascular,	 actúan	 en	 la	
etiopatogenia	 del	 pie	 diabético.	 La	
genética,	hiperglicemia	crónica	y	múltiples	
factores,	 determinan	 en	 el	 tiempo	 el	 tipo	
de	pie	diabético	predominante,	neuropático	
o	 isquémico;	 estos	 factores	 son	 los	
responsables	 de	 la	 formación	 de	 una	
úlcera	que	se	convierten	en	una	puerta	de	
entrada.	 Los	 microorganismos	 causales	
de	 estas	 infecciones	 proceden	 de	 la	 flora	
cutánea	 e	 intestinal	 del	 propio	 paciente	
(Staphylococcus aureus)	 que	 es	 el	 más	
prevalente	de	todos.	Se	produce	un	evento	
de	 multiplicación,	 agresión	 y	 virulencia	
de	 los	 gérmenes;	 con	 respuesta	 inmune	
inespecífica,	hipoxia	tisular,	menor	actividad	
leucocitaria,	 adherencia,	 migración,	
quimiotaxis	y	actividad	bactericida;	es	decir,	
una	 respuesta	 inflamatoria	 e	 infección,	
con	 sintomatología	 como	 dolor,	 rubor,	
calor,	 crepitación,	 impotencia	 funcional	
y	 supuración,	 las	 cuales	 son	 seguidas	
de	 una	 destrucción	 tisular	 (10).	 Estas	
sintomatologías	pueden	ser	enmascaradas	
por	 la	 neuropatía,	 vasculopatía	 y	
respuesta	 inmune.	 La	 anatomía	 del	 pie,	
que	 se	 divide	 en	 varios	 compartimentos	
separados	 pero	 intercomunicados	 (20), 
donde	 los	 microorganismos	 pueden	
diseminarse	 contiguamente	 a	 los	 tejidos	
subcutáneos,	fascia,	tendones	que	facilitan	
la	 diseminación	 proximal	 de	 la	 infección, 

vascular	 de	 los	 grandes	 vasos	 puede	 ser	
debida	 en	 parte	 a	 anormalidades	 en	 los	
lípidos	 plasmáticos	 con	 cambios	 en	 la	
composición	 y	 metabolismo	 de	 la	 pared	
arterial.	 La	 deficiencia	 de	 insulina	 puede	
influenciar	 el	 avance	 de	la	 aterosclerosis	
a	 través	 de	 mecanismos	 patológicos	
sinérgicos	 que	 involucran	 dislipidemia,	
productos	 finales	 de	 glicación	 avanzada	
(AGEs),	 disfunción	 endotelial,	 función	
plaquetaria	alterada	y	anormalidades	en	la	
función	arterial.(12, 13, 14)

La	diabetes	mellitus	incluye	anormalidades	
hematológicas	que	podrían	conducir	a	una	
deficiente	oxigenación	tisular.

Los	mecanismos	fisiológicos	y	bioquímicos	
implicados	son:	(12, 15, 16)

-	 Agregación	eritrocitaria	y	
microviscosidad	aumentada.

-	 Deformabilidad	disminuida.

-	 Aumento	de	niveles	de	hemoglobinas	
glicadas	con	afinidad	por	02.

-	 Disminución	 de	 2,3	 difosfoglicerato	
(2,3-DPG).

-	 Disfunción	 plaquetaria:	 adhesividad	
aumentada	y	producción	acelerada	de	
derivados	 trombogénicos	 de	 prosta-
glandinas.

-	 Anormalidades	 en	 los	 factores	
de	 coagulación	 y	 en	 las	 proteínas	
plasmáticas	y	en												los	factores	de	la	
coagulación.

La dislipidemia: La	 presencia	 de	
elevaciones	 aún	 moderada	 por	 muchos	
años	de	lípidos	y	lipoproteínas	se	relacionan	
con	 el	 desarrollo	 de	 macroangiopatía	
diabética.	(15)

Disfunción endotelial: Caracterizados	
por	 niveles	 disminuidos	 prostaciclina,	 de	
inhibidores	del	activador	de	plasminógeno	
y	 liberación	 de	 lipoprotein	 lipasa	 por	
las	 células	 endoteliales;	 estos	 cambios	
se	 relacionan	 al	 desarrollo	 de	 la	
macroangiopatía	diabética.	(12, 17)

Función plaquetaria alterada: Por	 la	
alteración	de	 la	membrana	plasmática	de	
las	 plaquetas	 y	 su	 composición	 anómala	
de	 los	 lípidos	 podría	 alterar	 la	 respuesta	
plaquetaria	 a	 los	 estímulos	 involucrados	
en	 la	 patogénesis	 de	 la	 macroangiopatía	
diabética.	(18)

Características de la vasculopatía (19)

-	 La	 capa	 media	 arterial	 se	 lesiona	 y	
originan	ectasias	o	dilataciones.

-	 En	 las	 lesiones	 aparecen	 tejidos	
fibrosos	 donde	 se	 depositan	 calcio,	
que	 lo	 hacen	 en	 forma	 segmentaria	
en	 las	arterias,	 involucran	 los	 vasos,	
adyacentes	 y	 colaterales,	 ambas	
extremidades,	 afectadas	 los	 vasos	
tibiales	y	peroneos.

-	 La	 disminución	 de	 la	 irrigación	 es	
directa	 cuando	 afecta	 un	 tejido,	 pero	
indirecta	 al	 desviarse	 a	 una	 arteria	
colateral,	 disminuyendo	 más	 la	
irrigación	territorial.

-	 La	 macroangiopatía	 afecta	
principalmente	 las	 arterias	 de	 los	
miembros	 inferiores,	 troncos	 tibiales	
y	peroneos.

-	 Una	 forma	 bastante	 particular	 es	 la	
llamada	enfermedad	de	Monckeberg,	
donde	 en	 la	 capa	 media	 y	 fibras	
musculares	elásticas	hay	depósito	de	
calcio,	convirtiendo	a	la	arteria	en	un	
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propagándose	 de	 la	 zonas	 de	 mayor	
a	 menor	 presión,	 músculos	 (fascitis),	
articulaciones,	 huesos	 (osteomielitis).	 La	
respuesta	 inflamatoria	 inducida	 por	 la	
infección	produce	presión	compartimental	
que	 al	 superar	 la	 presión	 capilar,	 origina	
isquemia	 tisular,	 lo	 que	 conduce	 a	 una	
necrosis,	 por	 lo	 tanto,	 a	 una	 infección	
progresiva	 comprometiendo	 al	 pie,	 que	
puede	 llegar	 a	 una	 amputación	 o	 llevar	 a	
una	sepsis	que	puede	comprometer	la	vida.

IMPORTANCIA DE LA IMPORTANCIA DE LA 
FISOPATOLOGÍA DEL PIE FISOPATOLOGÍA DEL PIE 
DIABÉTICODIABÉTICO
La	importancia	de	conocer	la	fisiopatología	
del	 pie	 diabético	 radica	 en	 reconocer	 la	
sintomatología	 y	 su	 evidencia	 clínica,	 la	
cual	nos	responderá	cuánto	de	compromiso	
tiene	 el	 pie	 diabético	 del	 paciente;	 con	
respecto	 a	 la	 neuropatía,	 vasculopatía	
y	 grado	 de	 infección,	 para	 plantear	 un	
tratamiento	funcional,	con	el	objetivo	más	
importante	 de	 evitar	 la	 amputación	 o	 de	
efectuarla	lo	más	distalmente	posible.

También	 se	 podrá	 plantear	 la	 velocidad	
de	 llevar	 a	 cabo	 el	 tratamiento,	 realizar	

una	 debridación	 extensa,	 forzar	 una	
momificación,	 plantear	 una	 cura	 seca	 o	
apoyo	de	oxígeno	hiperbárico,	ozonoterapia	
o	muchas	veces	observación.

CONCLUSIONESCONCLUSIONES
-	 Los	 factores	 más	 importantes	 de	 la	

fisiopatología	 del	 pie	 diabético	 son	
neuropatía,	vasculopatía	y	la	infección.

-	 La	 neuropatía	 sensitiva	 es	 la	 causa	
de	 aparición	 de	 las	 lesiones,	 la	
vasculopatía	 de	 la	disminución	 de	 la	
irrigación	y	la	infección	el	factor	de	la	
complicación,	 en	 la	 evolución	del	pie	
diabético.

-	 En	la	etiología	del	pie	diabético	están	
involucrados	 muchos	 factores,	 los	
cuales	van	aumentando	los	elementos	
negativos	hacia	la	funcionabilidad	del	
pie,	siendo	cada	vez	más	vulnerable.

-	 A	 medida	 que	 se	 comprenda	 la	
fisiopatología	 del	 pie	 diabético,	 se	
tendrá	 la	 capacidad	 de	 entender	
la	 expresión	 clínica	 del	 pie,	 de	
la	 patología	 y	 poder	 realizar	 un		
tratamiento	apropiado.
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	 Lesión	 Subaguda:	 Mayor	 de	 dos	
semanas	y	antes	de	los	30	días.	Lesión	
crónica:	Mayor	de	30	días.

• Utilizar una clasificación sencilla: 
Una	clasificación	práctica	y	rápida,	que	
nos	de	una	visión	de	su	fisiopatología,	
manejo	 y	 evolución.	 Mientras	 se	
espera	 una	 clasificación	 aceptada	 y	
validada	 universalmente,	 se	 propone	
la	clasificación	que	en	forma	práctica,	
engloba	 la	 fisiopatología	 del	 pie	
diabético.

-	 Pie	diabético	neuroinfeccioso.
-	 Pie	diabético	isquémico.
-	 Pie	diabético	mixto	(isquémico	

infectado).
	 Pero	 se	 puede	 utilizar	 cualquier	

clasificación	 que	 se	 maneje	 mejor,	
que	 se	 tenga	 experiencia,	 que	 tenga	
las	 posibilidades	 de	 contar	 con	
los	 instrumentos	 y	 cumpla	con	 los	
objetivos	trazados	en	dicha	escala.

DIAGNÓSTICO DEL PIE 
DIABÉTICO

La	 base	 fundamental	 para	 el	 manejo	 y	 tratamiento	 del	 pie	
diabético	es	realizar	un	buen	diagnóstico	clínico,	esto	se	logra	
con	un	detallado	interrogatorio	y	exhaustivo	examen	físico,	que	
nos	aproxima	casi	un	90	%	del	diagnóstico	etiopatogénico;	es	
muy	importante	este	concepto	principalmente	para	el	personal	
de	primera	línea	que	frecuentemente	se	encuentra	en	lugares	
muy	alejados	de	centros	con	 mayor	complejidad.

Factores	 importantes	para	el	diagnóstico:	 (1)	(2)

• Edad del paciente:	A	mayor	edad,	se	agrega	el	problema	
vascular,	 con	mayor	posibilidad	de	obstrucción	 y	rigidez	
de	los	vasos.

• Tiempo de diabetes:	 Los	 problemas	 del	 pie	 comienzan	
a	 un	 promedio	 de	 15	 años	 de	 hiperglicemia	 crónica;	
paralelamente	sus	manifestaciones	tardías	de	algún	grado	
de	retinopatía,	cardiopatía,	nefropatía.

• Comorbilidades:	Que	siempre	pueden	agravar	la	evolución	
del	 pie	 diabético	 como	 la	 obesidad,	 desnutrición,	 HTA,	
insuficiencia	renal,	tabaco	o	dislipidemia.

• Tiempo de enfermedad:	 Podemos	 dividirlo	 en	 forma	
arbitraria	en	un	tiempo	de	evolución	que	nos	da	una	idea	
de	la	respuesta	del	organismo	frente	al	tipo	de	lesión	del	
pie.

	 Lesión	aguda:	Hasta	dos	semanas

DR.	HENRY	MENDOZA	CABRERA

• Realizar una semiología detallada 
de los pies: En correlación con 
la	 etiopatogenia	 de	 la	 lesión,	
complementando	 con	 el	 uso	 de	
Doppler	 arterial	 unidireccional,	
diapasón	 graduado	 de	 Rydel-
Seifferd,	monofilamento	de	Semmes-
Weinstein	 (5.07-10g)	 y	 estudios	

imagenológicos.	También	la	existencia	
de	deformaciones	de	los	pies.

• Tratamiento a la brevedad posible: 
Realizado	el	diagnóstico	el	tratamiento	
debe	 ser	 inmediatamente	 según	 la	
gravedad,	recordando	que	“tiempo	es	
tejido”	y	que	por	cada	día	que	pase	sin	

CLASIFICACIÓN DEL PIE DIABÉTICO

DIAGNÓSTICO

NEUROINFECCIOSO ISQUÉMICO

85%

10%

5%



REVISTA MÉDICA PIE DIABÉTICO REVISTA MÉDICA PIE DIABÉTICO52 53

pulsos,	por	lo	cual	se	debe	contar	con	
los	otros	signos	de	pie	neuropáticos.

-	 Examen	 de	 la	 lesión:	 Localización,	
extensión,	 criterios	 de	 infección	
(Induración,	eritema,	 calor,	secreción	
purulenta,	 aumento	 de	 volumen,	
dolor	 o	 aumento	 de	 la	 sensibilidad,	
tejido	friable,	tejido	necrótico	o	retraso	
en	la	cicatrización	(9).

-	 Generalmente	 las	 lesiones	 son,	
paroniquias,	fisura	interdigital,	 lesión	
periungueal,	celulitis,	absceso,	fístula,	
crepitación,	 flemón,	 mal	 perforante	
plantar,	 infección	 necrotizante	 o	
herida	 infectada	 en	 cualquier	 parte	
del	 pie,	 Charcot,	 siempre	 descartar	
posibilidad	de	osteomielitis	(/10)	(11)	.

-	 Su	complicación	depende	principalmente 
de	 la	 virulencia	 del	 germen,	 el	
compromiso	 vascular	 y	 la	 evolución	
de	 la	 neuropatía	 (19);	 muchas	 veces	
pueden	 evolucionar	 muy	 rápido	 que	
lo	 asemejan	 a	 lo	 que	 sucede	 con	 la	
afección	cardiaca	llamándolo	“ataque	
del	pie	diabético”.(12)	(13)

Absceso: Desbridación	inmediata	en	tópico	
quirúrgico = luego	tratamiento	según	protocolo

CRÓNICO
-	 El	 antecedente	 de	 tener	 una	 lesión	

crónica	 nos	 permite	 concluir,	 que	
tiene	 una	 circulación	 moderada	 a	
buena	 o	 presentar	 vasos	 colaterales	
si	es	de	una	edad	avanzada.

-	 Es	 importante	 verificar	 los	
tratamientos	previos,	hospitalizaciones,	
amputaciones	y	antibióticos	recibidos.

-	 Examen	 clínico	 práctico:	 semiología	
establecida	como	en	casos	agudos.

-	 Se	 relacionan	 a	 lesiones	 como;	 mal	
perforante	 plantar	 o	 úlcera	 plantar,	
osteomielitis,	que	por	la	insensibilidad	
y	 la	 gran	 actividad	 deambulatoria	
perpetúa	 la	 úlcera.(14)	 Otras	 lesiones	
como	herida	crónica	infectada,	lesión	
necrótica	 reinfectada,	 artropatía	 de	
Charcot.

-	 Generalmente	 son	 pacientes	
descuidados	y	piensan	que	curando	en	
domicilio	va	cicatrizar	con	el	tiempo.

Mal	perforante	plantar	curaciones
y	descarga

tratamiento	 hay	 1.5	 veces	 el	 riesgo	
que	termine	en	una	amputación.

• Toma de cultivo de herida infectada: 
Pero	 se	 debe	 iniciar	 el	 tratamiento	
con	 antibióticos	 empírico	 según	
tratamiento	 en	 domicilio	 como	 en	
hospital.

• La evolución del pie diabético 
es impredecible:	 porque	 es	 una	
respuesta	única	 (cicatrización)	 frente	
a	 múltiples	 variables,	 es	 dinámica	 y	
va	 cambiando	 según	 respuesta	 del	
organismo,	manejo	y	comportamiento	
del	 paciente,	 durante	 el	tratamiento;	
el	 médico	 tratante	 debe	 tener	 la	
capacidad	 de	 saber	 interpretar	 la	
respuesta	 del	 organismo	 frente	 al	
tratamiento	 y	 corregir	 cualquier	
eventualidad.

• El informe al paciente o familiar 
deben ser frecuentes y detallados: 
Con	 participación	 en	 la	 evolución	
de	 la	 lesión	 del	 pie,	 mediante	 la	
visión	 directa	 o	 fotografías.	 Explicar	
que	 la	 evolución	 es	 impredecible,	
compleja	 y	 de	 muy	 lenta	 respuesta;	
también	 pueden	 complicarse	 los	
otros	sistemas	por	la	misma	diabetes,	
como	infarto	del	miocardio,	accidente	
cerebro	vascular,	insuficiencia	renal	o	
problemas	oculares.

 

DIAGNÓSTICO DE DIAGNÓSTICO DE 
PIE DIABÉTICO  PIE DIABÉTICO  
NEUROINFECCIOSONEUROINFECCIOSO

AGUDO
-	 Representan	 el	 (80	 y	 85	 %)	 de	 las	

lesiones	 del	 pie	 diabético	 y	 muchas	

veces	 se	considera	 una	 emergencia	
sanitaria	(3)

-	 La	 presentación	 clínica	 es	 muy	
variable,	 desde	 presentarse	 sin	
fiebre,	dolor	ni	signos	de	sepsis,	como	
evolucionar	 a	 una	 gran	 velocidad	
hasta	 comprometer	 y	 llegar	 a	 una	
amputación.	(4)

-	 Pueden	 afectar	 cualquier	 parte	
anatómica	del	pie

-	 Su	 gravedad	 está	 directamente	
relacionada	 con	 la	 extensión,	
profundidad,	localización	 y	 virulencia	
de	 los	 gérmenes.	 Son	 de	 peor	
pronóstico	 la	 afección	 necrótica	 en	
los	 dedos,	 ante	 pie	 y	 talón.	 Siempre	
pensar	 que	 las	 bacterias	 Gram-
positivas	 no	 causan	 infecciones	 que	
pongan	 en	 peligro	 la	 pierna;	 por	 lo	
general	 las	 infecciones	 graves	 son	
polimicrobianas.(5)

-	 El	 examen	clínico	práctico:	 comparar	
los	 pies,	 descartar	 deformidad	
podálica,	presencia	de	pulsos	(poplíteo,	
pedio	 o	 tibial	 posterior),	 ausencia	
de	 vellos,	 por	 lo	 general	 presencia	
de	 hiperqueratosis	 plantar	 o	 de	 cabeza	
de	 ortejos,	 resequedad,	 temperatura	
conservada,	dilataciones	venosas,	llenado	
capilar	(<	2”)	pero	esto	puede	deberse	a	la	
polineuropatía	autonómica	(6);	limitación	
del	movimiento	articular,	disminución	
o	pérdida	del	reflejo	aquiliano	y	atrofia	
de	los	músculos	del	pie	(7),	disminución	
de	la	sensibilidad	dolorosa,	vibratoria	
y	 temperatura,	 prueba	 positiva	 de	
Buerger,	eritematoso	de	pie	colgando	
(hiperemia	 reactiva)	 y	 pálido	 al	
elevarse	a	45°		(8)

-	 Muchas	veces	las	lesiones	se	encuentran	
en	 lugares	 de	 la	 percepción	 de	 los	
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- Generalmente	 son	 lesiones	 con	
necrosis	seca	que	pueden	reinfectarse.

-	 La	 delimitación	 de	 la	 gangrena	 seca	
hace	 pensar	 la	 contribución	 de	 la	
irrigación	colateral.

-	 Es	expectante	la	momificación	dentro	
del	tratamiento	médico.

-	 Cualquier	momento	se	pude	reactivar	
el	proceso	infeccioso.

Isquémico crónico: Mantener	necrosis	seca	y	
estudio	vascular.
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DIAGNÓSTICO DE PIE DIAGNÓSTICO DE PIE 
DIABÉTICO ISQUÉMICODIABÉTICO ISQUÉMICO
La	 presencia	 de	 enfermedad	 arterial	
periférica	 como	 factor	 de	 riesgo	
independiente	(9)	(20)

AGUDO
-	 Representa	 el	 (15	 y	 20	 %)	 de	 las	

lesiones	del	pie	diabético.

-	 La	 evolución	 casi	 siempre	 tórpida	 y	
termina	en	amputación

-	 El	 tratamiento	 es	 casi	 siempre	
médico-quirúrgico	 (bypass,	 cirugía	
endovascular,	 angioplastia	 o	
arterialización	venosa)	(15)

-	 El	 examen	 clínico	 práctico:	 frialdad	
distal,	 pálido,	 rubicundo	 o	 cianótico,	
ausencia	 de	 pulso,	 tendencia	 a	 la	
cianosis	 distal,	 cambios	 tróficos	
en	 uñas	 y	 mayor	 tiempo	 en	 llenado	
capilar	 y	 si	 hay	 lesión,	 presencia	 de	
tejido	necrótico.

-	 También	es	destacable	el	rol	que	ejerce	
la	microangiopatía,	 favorecida	 por	 la	
existencia	 de	 neuropatía	 autonómica	
porque	se	produce	la	apertura	de	los	
shunts	 arterio-venosos,	 destinados	
a	 la	 termorregulación,	 aun	 sobre	 el	
aporte	vascular	nutricional	(21).

-	 Se	relaciona	con	lesiones	de:	celulitis,	
gangrena	 húmeda,	 herida	 infectada,	
osteomielitis.

-	 La	evolución	casi	siempre	tórpida	y	de	
peor	 pronóstico	 porque	 casi	 siempre	
termina	 en	 amputación	 menor	 o	
mayor.

-	 El	 pronóstico	 es	 más	 sombrío	 si	 el	
paciente	 presenta	 comorbilidades;	
HTA,	 tabaquismo,	 dislipidemia,	
enfermedad	renal	crónica,	obesidad.

Isquémico agudo:	Cirugía-	Antibióticos
y	estudio	vascular	=	 Emergencia

CRÓNICO
-	 Antecedentes	 de	 hospitalización,	

donde	 hay	 que	 investigar	 la	 posible	
resistencia	bacteriana.	(16)

-	 Historia	de	cirugía	previa,	amputaciones	
o	deformaciones	podálicas.

-	 Utilización	 previa	 de	 fármacos	
utilizados	 en	 domicilio,	 por	 la	 alta	
incidencia	de	automedicarse.

-	 Úlcera	 con	 tiempo	 más	 de	 seis	
semanas:	 coloración	 anormal,	 tejido	
de	 granulación	 friable,	 mal	 olor	 y	
retraso	de	cicatrización.	(17)

DIAGNÓSTICO DE DIAGNÓSTICO DE 
PIE DIABÉTICO PIE DIABÉTICO 
MIXTO (ISQUÉMICO MIXTO (ISQUÉMICO 
INFECTADO)INFECTADO)
-	 La	 incidencia	 del	 porcentaje	 está	

dentro	 del	 pie	 diabético	 isquémico,	
por	 tener	un	igual	comportamiento.

-	 Hay	una	 convergencia	 fisiopatológica	
de	 daño	 neuropático	 y	 vascular,	 la	
gravedad	depende	directamente	de	la	
complicación	vascular.	(18)

-	 Tiene	 un	 comportamiento	 casi	 tan	
igual	como	el	pie	diabético	isquémico,	
tanto	 en	 el	 manejo,	 tratamiento	 y	
consecuencias.

Mixto:	Antibiótico	y	estudio	vascular	=	
Se	comporta	como	isquémico	agudo
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-	 Tiempo	de	enfermedad	actual.

-	 Comorbilidades:	Hipertensión	arterial,	
obesidad,	 dislipidemia,	 insuficiencia	
cardiaca,	alcoholismo,	tabaquismo.

-	 Antecedentes	 de	 lesiones	 o	
amputaciones	previas	del	pie.

-	 Manifestaciones	 tardías	 de	 la	
diabetes;	 retinopatía,	 nefropatía,	
cardiopatía,	polineuropatía.

-	 Etiologías:	 neuropáticas,	 isquémicas	
o	neuroisquémico

-	 Deformidad	ósea.

-	 Edema	del	pie	o	miembro	inferior.

-	 Características	de	las	heridas	en	el	pie:	
Localización,	números,	superficialidad,	
profundidad,	 extensión,	 infección,	
isquemia,	 compromiso	 óseo,	 invasión	
articular,	 secreción	 purulenta,	
necrosis,	 osteítis,	 osteomielitis,	 lecho	
de	la	herida,	mal	olor.

-	 Control	 metabólico;	 glicemias,	 Hb	
A1C,	triglicéridos

-	 Incumplimiento	 de	 indicaciones	
médicas	del	paciente.

En	la	actualidad	existen	25	clasificaciones	
del	 pie	 diabético,	 muy	 pocas	 han	 sido	
validadas	 adecuadamente	 y	 ninguna	
aceptada	como	modelo	a	seguir.

CRITERIOS DE UNA CRITERIOS DE UNA 
CLASIFICACIÓN CLASIFICACIÓN 
ACEPTABLE EN PIE ACEPTABLE EN PIE 
DIABÉTICODIABÉTICO
Una	 clasificación	 aceptable	 debe	 cumplir	
algunos	criterios	importantes:

-	 Sistema	fácil	de	aplicar	en	la	práctica	
clínica	 y	 su	 reproducción	 por	
cualquier	personal	de	salud.	(2)

-	 Que	 la	 descripción	 clínica	 sea	
correlacionada	 con	 la	 fisiopatología	
en	 los	 diversos	 momentos	 de	 la	
evolución	de	la	lesión.

-	 Presentar	 un	 sistema	 de	 estadiaje	
dinámico	 y	 sencillo	 de	 la	 lesión,	
ubicarlos	dentro	de	niveles	de	grados	
de	severidad,	para	el	 tratamiento	del	
momento.

-	 Integrar	 características	 de	 lesión	
del	 pie,	 que	 puedan	 orientar	 a	 los	
clínicos,	en	la	elección	del	tratamiento	
adecuado	según	el	grado	de	la	lesión.

-	 Ser	 lo	 más	 específico	 posible,	
aportando	 información	 relevante	
respecto	a	las	lesiones	de	pie	diabético	
en	 comparación	 con	 otras	 heridas	
crónicas.

-	 Debe	 tener	 la	 posibilidad	 de	
predicción	o	pronóstico	de	una	posible	
amputación	menor	o	mayor.

-	 Permitir	 una	 eficaz	 comunicación	
entre	 los	 diferentes	 profesionales	
implicados	 en	 el	 manejo	 de	 estos	
pacientes,	 mediante	 el	 uso	 de	 un	
mismo	lenguaje.

-	 Debe	ser	dinámico	en	su	evolución	y	
que	sea	reflejado	su	estadiaje	con	su	
fisiopatología

-	 Proporcionar	 datos	 que	 aporten	
información	 fiable	 que	 pueda	
ser	 utilizada	 en	 el	 ámbito	 de	 la	
organización	 y	 gestión	 de	 recursos,	
así	como	en	el	de	la	investigación.

MÁS ALLÁ DE UNA 
CLASIFICACIÓN IDEAL

IMPORTANCIA DE UNA IMPORTANCIA DE UNA 
CLASIFICACIÓN EN PIE DIABÉTICOCLASIFICACIÓN EN PIE DIABÉTICO
La	gran	importancia	de	tener	una	clasificación	del	pie	diabético	
es	poder	contar	con	un	instrumento	que	tenga	la	capacidad	de	
integrar	la	sintomatología,	diagnóstico,	tratamiento,	evolución	
y	pronóstico	del	pie	diabético;	sobre	todo,	poder	hablar	un	solo	
idioma	por	cualquier	profesional	de	la	salud.	Lamentablemente	
la	 heterogeneidad,	 sus	 múltiples	 variables,	 la	 evolución	
compleja	 e	 impredecible	 de	 cómo	 se	 presenta,	 dificulta	en	
gran	 manera	 simplificarlo	 dentro	 de	 una	 clasificación.	 Más	
aún,	 cuando	 esta	 no	 garantiza	 el	 pronóstico	 en	 su	 curación	
o	amputación,	 con	 lo	 cual	hasta	el	momento	no	se	tiene	una	
clasificación	universal,	aceptada	por	la	comunidad	médica,	que	
nos	permita	tener	un	camino	con	el	objetivo	principal	de	evitar	
una	amputación.	(1)

Dentro	 de	 las	 múltiples	 variables	 que	 determinan	 la	
presentación	de	las	lesiones	en	el	pie	diabético	se	debe	tener	
presente:

-	 Genética	poblacional.
-	 Edad	del	paciente.
-	 Sexo.
-	 Tipo	de	diabetes.
-	 Tiempo	de	diagnóstico	de	diabetes.

DR.	HENRY	MENDOZA	CABRERA



REVISTA MÉDICA PIE DIABÉTICO REVISTA MÉDICA PIE DIABÉTICO60 61

-	 SINBAD:	Ince	y	cols-	2008	(19)

-	 San	Elián	(SEWSS):	Martínez	de	Jesús:	
2010 (20)

-	 Lipsky	y	cols.:	2011	(21)

-	 Clasificación	de	Kobe:	2011	(22)

-	 DIAFORA-Diabetic	 Foot	 Risk	
Assessment:	 Monteiro-Soares	 M	 y	
Cols:	2013	(23)

-	 Clasificación	 SVS-WIFi	 (Wound,	
Ischemia	and	foot	Infection):	2014	(24)

-	 Clasificación	de	Amit	Jain:	2015	(25)

-	 Tardivo	y	cols:	2015	(26).

-	 (DFUAS)	 Diabetic	 Foot	 Ulcer	
Assessment	Scale:	2016	(27)

-	 DIAFORA-DIAbetic	 FOot	 Risk	
Assessment	2016	(23)

MOTIVOS DE MOTIVOS DE 
DIFICULTAD PARA DIFICULTAD PARA 
SEGUIR UNA SEGUIR UNA 
CLASIFICACIÓN CLASIFICACIÓN 
PROPUESTAPROPUESTA
Dentro	de	los	motivos	por	lo	que	hay	gran	
dificultad	en	seguir	alguna	clasificación	del	
pie	diabético	se	encuentran:

-	 La	 evolución	 compleja,	 tórpida	 e	
impredecible	 de	 las	 lesiones	 por	 los	
múltiples	factores	de	su	fisiopatología.

-	 Medición	 clínica	 del	 compromiso	
vascular.

-	 La	 falta	 del	 apoyo	 tecnológico	 como	
parte	del	diagnóstico	complementario.

-	 El	 enfoque	 del	 diagnóstico	 y	
tratamiento	 precoz,	 cirugía	 o	 ser	
conservador	(19)

-	 Seguimiento	 de	 los	 cambios	 en	 el	
proceso	 de	 tratamiento	 de	 la	 lesión,	
según	la	evolución

-	 El	 incumplimiento	 de	 los	 pacientes	
o	 la	 falta	 del	 apoyo	 familiar	 a	 las	
sugerencias	 médicas	 durante	 el	
tratamiento	de	la	lesión.

-	 Los	 procesos	 administrativos	 o	
legales	 de	 diversos	 centros	 de	 salud	
cuando	 presentan	 el	 diagnóstico	
de	 pie	 diabético,	 demorándose	 en	
aplicación	del	tratamiento.

-	 Dificultad	 de	 realizarlos	 en	 centros	
de	 primera	 línea	 de	 la	 comunidad	
poblacional	 donde	 no	 hay	 recursos	
tecnológicos	 que	 sugieren	 muchas	
clasificaciones.

CLASIFICACIÓN CLASIFICACIÓN 
SENCILLA EN PRÁCTICA SENCILLA EN PRÁCTICA 
CLÍNICACLÍNICA
La	 evaluación	 semiológica	 es	 la	 piedra	
angular	 para	 un	 buen	 diagnóstico	
fisiopatológico	en	 el	 pie	 diabético	 (17),	 por	
lo	cual	todo	personal	de	salud	debe	tener	
la	 capacidad	 de	 saber	 interpretar	 la	
expresión	de	la	lesión	en	el	transcurso	de	
su	 evolución;	 la	 respuesta	 del		organismo 
es siempre dinámica y como tal, siempre 
cambiante según los factores positivos	
o	 negativos	 que	 se	 le	 brinde.	 Todo	 esto	
se	 consigue	 con	 la	 voluntad,	 pasión, 
experiencia,	 capacitación,	 dedicación	 y	
sobre	todo	ver	la	respuesta	del	organismo 
como un todo y no	solo	evidenciar el pie.

El	 complemento	 tecnológico	 (Doppler	
arterial,	set	de	sensibilidad,	pletismógrafo,	
oxímetro	 de	 pulso,	 ecografía	 arterial,	
Angiotem,	 arteriografías)	 del	 diagnóstico	
será	de	acuerdo	con	el	nivel	de	complejidad	

CLASIFICACIONES EN EL CLASIFICACIONES EN EL 
MUNDOMUNDO
En	 el	 mundo	 existen	 numerosas	
clasificaciones	 del	 pie	 diabético,	 con	 el	
objetivo	de	facilitar	su	enfoque	y	tratamiento	
durante	su	evolución.	El	gran	problema	de	
las	diferentes	clasificaciones	es	determinar	
cuánto	 de	 compromiso	 vascular	 presenta	
en	el	momento	del	diagnóstico	y	cómo	se	
podría	medir	clínicamente	en	la	evolución;	
la	mayoría	de	ellas	solo	son	aplicables	en	
la	evaluación	inicial	y	no	en	el	seguimiento.

Con	 el	 avance	 del	 conocimiento	 sobre	
la	 etiopatogenia	 y	 fisiopatología	 del	 pie	
diabético,	los	sistemas	de	clasificación	han	
ido	cambiando	y	aportando	conceptos	que	
han	 permitido	 el	 desarrollo	 siempre	 de	
mejores	sistemas,	con	el	objetivo	de	aportar	
un	medio	para	evitar	las	amputaciones.

Principales clasificaciones en 
orden de aparición:
-	 Meggitt-Wagner:	1981	(3)

-	 Gibbons	:	19844

-	 Forrest	y	Gamborg-Neilsen:	1984	(5)

-	 Pecoraro	 y	 Reiber	 (Clasificación	 de	
Seattle)	1990	(6)

-	 Brodsky:	1992	(7)

-	 Universidad	de	Texas	(“Escala	Texas”)	
1996	 (Lavery	y	Armstrong)	(8)

-	 Liverpool	(Laing)1998	(9)

-	 S(AD)	 SAD:	 Área,	 Profundidad/
Infección/Arteriopatía/Denervación	
1999	(Treece	y	cols)	(10)

-	 Simple	 Staging	 System	 (SSS):	
Sistema	 de	 Estadiaje	 Simple	 (Foster	
y	Edmons)	2000	(11)

-	 Van	Acker/Peter:	2002	(12)

-	 Sistema	del	Curative	Health	Services	
(CHS-Curative	Health	Services	Wound	
Grade	Scale)	2002	(13)

-	 Sistema	Margolis	y	cols:	2003	(14)

-	 PEDIS:	 (IWDGF)	perfusión,	extensión,	
profundidad,	 infección	 y	 sensibilidad:	
Schaper:	2003	(15)

-	 DEPA:	 (Younes	 y	Albsoul):	 profundidad	
de	la	úlcera/extensión	de	la	colonización	
bacteriana/fase	 de	 cicatrización/
patología	asociada:	2004	(16)

-	 Wound	 Score	 de	 Strauss	 y	 Aksenov:	
(“índice	 de	 puntuación	 de	 heridas):	
2005 (17)

-	 (DUSS)	Diabetic	Ulcer	Severity	Score-
duss	 (Índice	de	severidad	de	úlceras	
diabéticas)	 Stefan	 Beckert	 y	 cols:	
2006 (18)

25 SISTEMAS DE CLASIFICACIÓN
DE LESIONES EN PD

•	 Meggitt-Wagner
•	 Gibbons
•	 Forrest	y	Gamborg-

Neilsen
•	 Pecoraro	y	Reiber
•	 Brodsky
•	 Universidad	de	

Texas
•	 Liverpool
•	 S(AD)	SAD
•	 Simple	Staging	

System-SSS
•	 Van	Acker/Peter
•	 CHS-Curative	

Health	Services	
Wound	Grade	Scale

•	 Sistema	Margolis	y	
cols.,

•	 PEDIS
•	 DEPA

•	 Wound	score	
de	strauss	y	
Akesenov,

•	 Diabetic	Ulcer	
Severity	Score-
DUSS

• SINBAD
•	 Saint	Elian-

SEWSS
•	 Kobe
•	 Lipsky	y	cols.,	

SVS-Wlfl	
classification	
system,

•	 Tardivo
• Ami Jain
•	 Diabetic	foot	ulcer	

assessment	scale-
DFUAS	y	DIAFORA	
DIABETIC	FOOT	
RISK
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El	 pie	 diabético	 isquémico	 representa	
un	 menor	 porcentaje	 en	 las	 estadísticas	
mundiales	 (15	 y	 20	 %)	 cuyo	 tratamiento	
principal	 es	 quirúrgico	 con	 una	 alta	
incidencia	 de	 amputaciones	 menores	 o	
mayores.

PIE DIABÉTICO NEUROISQUÉMICO   
INFECTADO   (MIXTO)   
Es	 	 	 el	 	 	 pie	diabético	 isquémico	donde	 la	
lesión	se	ha	infectado,	cuyas	características	
semiológicas	son	tanto	neuropáticas	como	
vasculopáticas	 y	 cuyo	 comportamiento	
es	la	mayoría	de	las	veces,	como	en	el	pie	
diabético	 isquémico,	 cuyo	 tratamiento	 es	
médico-quirúrgico	y	casi	siempre	llega	a	la	
amputación	menor	o	mayor,	su	porcentaje	
de	incidencia	está	dentro	del	pie	isquémico.

FORMA DE FORMA DE 
PRESENTACIÓN DE PRESENTACIÓN DE 
LAS LESIONES DEL PIE LAS LESIONES DEL PIE 
DIABÉTICO LESIONES DIABÉTICO LESIONES 
AGUDASAGUDAS
Son	presentaciones	del	pie	diabético	donde	
la	lesión	se	comporta	en	forma	agresiva	y	
rápida,	por	lo	cual	realizado	el	diagnóstico	
debe	 instalarse	 el	 tratamiento	 en	 forma	
urgente,	 se	 aplica	 el	 conocido	 concepto	
“tiempo	es	 tejido.”	 Las	 formas	 agudas	 se	
presentan	generalmente	en	el	pie	diabético	
neuropático	 infectado	 o	 isquémico	
infectado	 o	 no,	 que	 incluso	 pueden	
ser	 grave	 y	 la	 posibilidad	 de	 sufrir	 una	
amputación	mayor	del	pie	o	peligrar	la	vida	
del	 paciente,	 son	 los	 llamados	 amenaza	
del	 pie	 agudo	 por	 lo	 cual	 el	tratamiento	
debe	ser	de	emergencia.

Las	otras	 formas	de	presentación	agudas	
un	 poco	 más	 lentas	 y	 menos	 agresivas	
permiten	 realizar	 un	 diagnóstico	 y	
tratamiento	 programados;	 es	 decir	 un	
tratamiento	 individualizado	 según	 el	
diagnóstico	realizado.

LESIONES CRÓNICAS
Son	 presentaciones	 del	 pie	 diabético	
donde	las	lesiones	(mal	perforante	plantar,	
úlceras	o	 gangrenas	 secas)	 generalmente	
tienen	tiempos	de	larga	data,	meses	hasta	
años.	 El	 tratamiento	 es	 personalizado	
según	 la	 patología	 focal,	 que	 en	 estos	
casos	 generalmente	 son	 problemas	 de	
pie	 diabético	 neuropático	 infectado	 o	 no,	
donde	lo	que	ha	permitido	que	la	lesión	no	
se	complique	en	el	tiempo,	son	los	factores	
positivos	 sistémicos	 (glicemia,	 nutrición,	
inmunología	 etc.)	 y	 una	 circulación	
suficiente	para	mantener	la	defensa	de	la	
lesión.	Algunas	veces	 los	pies	 isquémicos	
con	 lesión	se	mantienen	en	el	 tiempo	por	
presentar	 circulación	 colateral	 o	 tejido	
momificado	seco.

IMPORTANCIA DEL IMPORTANCIA DEL 
DIAGNÓSTICO INICIALDIAGNÓSTICO INICIAL
La	 importancia	 de	 un	 diagnóstico	 inicial	
en	el	pie	diabético	es	fundamental,	porque	
permite	 plantear	 un	 plan	 de	 trabajo	 de	
acuerdo	 a	 la	 clasificación	 fisiopatológica	
que	el	médico	tratante	domine	más	y	tenga	
experiencia;	siguiendo	con	un	tratamiento	
médico-	 quirúrgico	 rápido	 y	 establecer	
su	referencia	o	no	de	acuerdo	al	nivel	del	
establecimiento.

de	atención	del	paciente,	pero	la	aplicación	
de	 la	 semiológica	 es	 fundamental	 en	
cualquier	 circunstancia.	 En	 la	 forma	
práctica	y	relacionada	con	la	fisiopatología	
del	pie	diabético	podemos	clasificarlos	en:

A.	 Pie	diabético	Neuroinfeccioso

B.	 Pie	diabético	Isquémico

C.	 Pie	diabético	Neuroisquémico	
infectado	(mixto)

PIE DIABÉTICO 
NEUROINFECCIOSO: 
Es	un	pie	en	un	diabético	de	larga	evolución,	
donde	la	hiperglicemia	crónica	ha	provocado	
daño	 en	 el	 sistema	 nervioso	 sensitivo,	
motor	 y	 autonómico,	 transformándolo	 en	
un	pie	 frágil,	 vulnerable	e	 insensible,	que	
al	 ser	sometido	a	un	 trauma	provoca	una	
lesión	 que	 puede	 infectarse	 rápidamente,	
al	 presentar	 un	 sistema	 inmunológico	
venido	 a	 menos	 y	 la	 actividad	 de	 las	
manifestaciones	 tardías	 de	 la	 diabetes.	
Paralelamente,	 la	 hiperglicemia	 crónica	
provoca	daño	en	el	endotelio	de	las	arterias	
grandes,	medianas	y	pequeñas,	que	con	la	
velocidad	 aumentada	 de	 la	 aterogénesis	
provocan	disminución	de	la	irrigación	en	los	
pies,	complicando	cada	vez	más	la	lesión.

Semiología	del	pie	neuropático:

-	 Características	 anatómicas:	 longitud,	
ancho,	bóvedas	del	pie,	deformidades	
anatómicas,	 hidratación	 de	 la	 piel,	
presencia	 de	 vellos	 y	 presencia	
hiperqueratosis.

-	 Neuropatía:	sensibilidad	(dolor,	vibratoria,	
temperatura)	resequedad	de	piel.

-	 Sistema	vascular:	temperatura,	llenado	
capilar,	pulsos	(pedio,	tibial	posterior)

-	 Presencia	 de	 lesiones	 con	 criterios	
de	 infección:	 paroniquias,	 fisura	
interdigital,	 lesión	 periungueal,	 mal	
perforante	plantar,	celulitis,	absceso,	
flemón,	 heridas	 o	 artropatía	 de	
Charcot.

El	pie	diabético	neuroinfeccioso	representa	
un	 alto	 porcentaje	 en	 las	 estadísticas	
mundiales	 (80	 y	 85	 %)	 cuyo	 tratamiento	
principal	 es	 médico	 y	 los	 cuales	 por	 lo	
explicado	 debe	 presentar	 muy	 baja	
incidencia	 de	 amputaciones;	 pero	
lamentablemente	 en	 la	 práctica	 presenta	
una	 alta	 incidencia	 por	 muchos	 factores	
médicos	y	no	médicos.

PIE DIABÉTICO ISQUÉMICO:
Es	 un	 pie	 en	 un	 diabético	 que	 también	
por	 la	hiperglicemia	crónica	ha	provocado	
daño	estructural	con	mayor	 intensidad	en	
las	 arterias	 pequeñas	 y	 ateroesclerosis	
en	 las	 arterias	 medianas	 principalmente	
de	 las	rodillas	hacia	 los	pies.	Todos	estos	
cambios	son	paralelos	a	 la	polineuropatía	
de	los	pies	en	diversos	grados.	Esta	forma	
de	 presentación	 lo	 convierten	 en	 un	 pie	
vulnerable	y	frágil,	que	por	diversos	motivos	
puede	 evolucionar	 hacia	 la	 presentación	
de	 isquemia	 distal,	 cianosis,	 úlceras	 o	
gangrena	isquémica;	todo	esto	con	la	base	
de	un	pie	neuropático.

Semiología	del	pie	isquémico.

-	 Ausencia	de	vellos	en	pierna	y	dorso	
de	los	pies.

-	 Disminución	 o	 ausencia	 en	 la	
palpación	 de	 los	 pulsos:	 femoral,	
poplíteo,	 tibial	posterior	y	pedio.

-	 Temperatura	de	los	pies	disminuida
-	 Llenado	capilar	muy	lento
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TRATAMIENTO TRATAMIENTO 
SEGUIDO DESPUÉS DEL SEGUIDO DESPUÉS DEL 
DIAGNÓSTICODIAGNÓSTICO
Realizado	el	diagnóstico	según	el	nivel	de	
atención	se	elabora	el	plan	de	trabajo,	pero	
se	debe	tener	presente	que	la	evolución	del	
pie	 diabético	 es	 compleja	 e	 impredecible,	
esto	 por	 las	 múltiples	 variables	 de	 su	
presentación.	 El	 tratamiento	 debe	 ser	
individualizado,	 donde	 siempre	 se	 debe	
observar	 la	 respuesta	 del	 organismo	
para	 instalar	 el	 tratamiento	 adecuado,	
con	 explicación	 detallada	 al	 paciente	 y	
a	 la	 familia	 del	 comportamiento de la 
patología,	 para	mantener	 siempre	mucha	
perseverancia	y	paciencia.

CONCLUSIONESCONCLUSIONES
-	 Hasta	 el	 momento	 no	 se	 tiene	

una	 clasificación	 universal	 del	 pie	
diabético,	aceptada	por	la	comunidad	
médica,	 que	 nos	 permita	 tener	 un	
camino	 con	 el	 objetivo	 principal	 de	
evitar	una	amputación.

-	 El	 gran	 problema	 de	 las	 diferentes	
clasificaciones	 es	 determinar	 cuánto	
de	compromiso	vascular	presenta	en	
el	 momento	 del	 diagnóstico	 y	 cómo	
se	 podría	 medir	 clínicamente	 en	 la	
evolución;	la	mayoría	de	ellas	solo	son	
aplicables	en	la	evaluación	inicial	y	no	
en	el	seguimiento.

-	 En	 la	 forma	 práctica	 y	 relacionada	
con	 la	fisiopatología	del	pie	diabético	
podemos	 clasificarlos	 en:	 Pie	
diabético	 neuroinfeccioso-	 Pie	
diabético	 osquémico	 y	 Pie	 diabético	
neuroisquémico	infectado	(mixto).
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isquémica	 o	 un	 dolor	 de	 reposo	 de	
naturaleza	isquémica.	A	partir	del	empleo	
del	 índice	 tobillo/brazo	 la	 estimación	 de	
la	prevalencia	de	EAP	se	ha	 tornado	más	
objetiva.	 La	 prevalencia	 de	 enfermedad	
EAP,	asumiendo	como	punto	de	corte	para	
la	 presencia	 de	 la	 enfermedad	 un	 valor	
igual	o	menor	que	0,9,	se	estima	desde	un	
4	%	en	población	general	hasta	un	30	%	en	
centros	de	atención	primaria.	En	población	
general	 de	 55	 años	 o	más	 entre	 el	 9	%	 y	
el	 23	 %	 padece	 una	 enfermedad	 arterial	
periférica	de	miembros	inferiores.	(4-6)

La	 principal	 causa	 de	 la	 aparición	 y	
desarrollo	de	 la	EAP	es	 la	aterosclerosis	
obliterante,	 aunque	 en	 ocasiones	 puede	
verse	asociada	al	embolismo	arterial,	a	la	
trombosis,	a	 la	fibrodisplasia	muscular	o	
a	 las	 vasculitis.	 La	aterosclerosis	 es	una	
enfermedad	 inflamatoria	 de	 desarrollo	
continuo	y	progresivo,	en	la	cual	las	estrías	
grasas,	 formadas	 en	 la	 íntima	 a	 partir	
de	 las	 células	 espumosas	 cargadas	 con	
lípidos,	 evoluciona	 hacia	 placas	 fibrosas,	
las	 cuales	 evolucionan	 hacia	 placas,	 que	
pueden	 producir	 estenosis	 u	 oclusiones	
arteriales.	(7, 8)	En	determinados	pacientes,	y	
bajo	la	influencia	de	determinados	factores	
de	 riesgo,	 pueden	 aparecer	 diferentes	
tipos	 de	 calcificaciones	 arteriales:	
calcificaciones	 de	 la	 íntima	 asociadas	 a	
las	 placas	 de	 ateroma	 y	 calcificaciones	
de	 la	 túnica	 media	 independientes	 de	 la	
presencia	de	 placas	 de	ateroma.(9, 10)

En	 términos	 funcionales	 la	 alteración	
más	 temprana	 de	 la	 aterosclerosis	 es	 la	
disfunción	 endotelial,	 con	 modificación	
progresiva	de	 la	capacidad	vasodilatadora	
arterial	 y	 disminución	 de	 la	 reserva	
vasomotora,	 a	 la	 cual	 sigue,	 bien	 el	
desarrollo	 de	 placas	 de	 ateromas,	 con	

disminución	 variable	 de	 la	 luz	 arterial,	
o	 bien	 la	 aparición	 de	 calcificaciones	
arteriales	 con	 ausencia	 de	 placas	 de	
ateromas.

La	circulación	arterial	de	las	extremidades	
está	formada,	estructural	y	funcionalmente,	
por	dos	sistemas	fundamentales:	el	sistema	
de	 la	macrocirculación	 y	 el	 sistema	de	 la	
microcicurlación.	Se	establece	como	punto	
de	corte	el	valor	de	100	micras	de	diámetro	
para	decidir	si	un	vaso	pertenece	al	sistema	
de	 la	 macrocirculación	 o	 al	 sistema	 de	
la	 microcirculación,	 aunque	 más	 que	
las	 dimensiones,	 son	 las	 características	
funcionales	 las	 que	 mejor	 definen	 a	 las	
estructuras	 arteriales:	 mientras	 que	 la	
macrocirculación	 tiene	 como	 función	
fundamental	 el	 transporte	 de	 la	 sangre	
hacia	los	tejidos,	la	microcirculación	tiene	
como	 función	 primordial	 el	 intercambio	
de	 gases,	 nutrientes	 y	 sustancias	 de	
desecho	 entre	 el	 sistema	 vascular	 y	 los	
tejidos.	 Si	 bien	 el	 principal	 beneficio	
del	 sistema	 circulatorio	 se	 materializa	
a	 nivel	 de	 la	 microcirculación,	 una	
macrocirculación	 insuficiente	 crea	 las	
bases	para	una	ineficacia	total	o	parcial	de	
la	microcirculación.

El	efecto	que	la	presencia	de	una	estenosis	
arterial,	como	consecuencia	del	desarrollo	
de	una	placa	de	ateroma,	produce	sobre	la	
dinámica	sanguínea	puede	ser	estimado	a	
partir	de	la	ley	clásica	de	Hagen-Pousielle,	
la	 cual	 expresa	 que	 el	 flujo	 mantiene	
una	 relación	 directa	 con	 la	 diferencia	 de	
presiones	 y	 una	 relación	 inversa	 con	 la	
resistencia	periférica.	(Cuadro	1)	Si	 bien	a	
nivel	 de	 laboratorio	 se	 pueden	 modificar	
cada	 uno	 de	 los	 componentes	 de	 esta	
expresión	y	cuantificar	sus	efectos	sobre	el	
flujo,	en	 los	organismos	biológicos	la	única	

DIAGNÓSTICO NO INVASIVO DE 
LA ENFERMEDAD ARTERIAL 
PERIFÉRICA DE LOS MIEMBROS 
INFERIORES EN PACIENTES 
DIABÉTICOS

La	enfermedad	arterial	periférica	es	un	trastorno	caracterizado	
por	la	disminución	del	flujo	sanguíneo	como	consecuencia	del	
estrechamiento	o	la	oclusión	de	las	arterias	tributarias	a	una	
región,	 segmento	 u	 órgano	 del	 organismo.	 Es	 un	 concepto	
amplio	 que	 incluye	 a	 las	 arterias	 carótidas,	 vertebrales,	
renales,	 y	 mesentéricas,	 aunque	 con	 mucha	 frecuencia	 se	
refiere	a	los	territorios	relacionados	con	la	aorta	terminal	y	las	
extremidades	y	se	conoce	como	enfermedad	arterial	periférica	
de	 miembros	 inferiores	 (EAP).	 A	 nivel	 de	 las	 extremidades,	
la	 enfermedad	 arterial	 periférica	 se	 expresa	 en	 un	 amplio	
rango	 de	 formas	 clínicas	 de	 presentación	 que	 van	 desde	
la	 enfermedad	 asintomática	 hasta	 la	 isquemia	 crítica	 que	
amenaza	la	extremidad.	Se	estima	que	el	10	%	de	los	pacientes	
con	EAP	presentan	signos	clásicos	correspondientes	con	una	
claudicación	intermitente,	50	%	presentan	otros	signos	en	las	
extremidades	y	el	40	%	restante	se	encuentra	asintomático.(1-4)

La	EAP	es	causa	mayor	de	morbilidad	y	mortalidad	en	todo	el	
mundo	y	provoca	enormes	gastos,	tanto	a	nivel	de	la	calidad	de	
vida,	como	financieros	que	afectan	a	los	enfermos,	la	familia	y	
a	los	sistemas	de	salud.	(2, 3)

Las	estadísticas	acerca	de	la	prevalencia	de	la	EAP	han	estado	
condicionadas	 por	 los	 criterios	 empleados	 para	 diagnosticar	
la	 enfermedad.	 Inicialmente	 el	 diagnóstico	 de	 EAPMI	 se	
fundamentaba	 exclusivamente	 en	 métodos	 clínicos	 y	 se	
consideraba	portador	de	 la	misma	solo	a	aquellos	pacientes	
que	 presentaban	 una	 claudicación	 intermitente,	 una	 úlcera	

DR.	ALFREDO	ALDAMA	FIGUEROA
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El	 procedimiento	 de	 elección	 para	
diagnosticar	 la	 presencia	 de	 una	 EAP	 y	
cuantificar	la	severidad	de	la	misma	es	el	
índice	 de	 presiones	 tobillo/brazo	 (ITB).	 El	
ITB	se	obtiene	a	partir	de	la	cuantificación	
de	 la	 velocidad	 de	 flujo	 a	 través	 del	
principio	Doppler.	El	 ITB	es	el	 cociente	de	
la	presión	arterial	sistólica	en	el	tobillo	y	la	
presión	arterial	sistólica	en	 los	miembros	
superiores.	 Como	 referencia	 a	 nivel	 del	
tobillo	 se	utilizan	 la	 arteria	 tibial	 anterior	
o	pedia	y	 la	 tibial	posterior.	A	nivel	de	 los	
miembros	 superiores	 se	 utiliza	 la	 arteria	
braquial.	El	 valor	normal	del	 ITB	se	sitúa	
entre	 0,9	 y	 1,4.	 Un	 índice	menor	 o	 igual	
que	 0,9	 confirmaría	 la	 presencia	 de	 una	
enfermedad	 arterial	 periférica.	 Un	 índice	
mayor	 de	 1,4	 sería	 sugerente	 de	 que	 el	
paciente	 pudiera	 estar	 padeciendo	 de	 un	
proceso	 de	 calcificación	 de	 las	 arterias	
de	 las	 extremidades.	 Aunque	 algunos	
autores	utilizan	el	valor	1,3,	la	mayoría	se	
decanta	por	el	valor	1,4.	Un	ITB	=<0,9	tiene	
un	área	bajo	 la	curva	para	 la	exactitud	de	
0,87	(error	estándar	0,02),	un	Odds	ratio	de	
15,33,	una	sensibilidad	entre	79	%	y	95	%	y	
una	especificidad	>95	%,	comparado	con	la	
arteriografía.	(16-19)

El Índice tobillo/ Brazo El Índice tobillo/ Brazo 
(ITB)(ITB)
-	 Es	 un	 prueba	 no	 invasiva,	 fiable,	

reproducible,	 inocua,	 objetiva,	
sencilla,	 de	 bajo	 coste,	 fácil	
disponibilidad.

La	 prueba	 de	 ITB	 en	 paciente	 con	 pie	
diabético	se	debe	realizar:

-	 Ausencia	 de	 pulsos	 en	 pedio	 o	 tibial	
posterior.

-	 Enfermedad	arterial	periférica

-	 Para	 diferenciar	 la	 posibilidad	 de	
etiología	 de	 una	 úlcera,	 arterial,	
venosa	 e	hipertensiva

-	 Para	valorar	la	terapia	de	comprensión	
que	 se	 puede	 dar	 cuando	 hay	 una	
úlcera	varicosa.

Procedimiento de la prueba 
Índice Tobillo Brazo (ITB)
Se	 debe	 realizar	 entre	 5	 y	 10	minutos	 de	
reposo	en	un	ambiente	cómodo	y	tranquilo.	

A.- Materiales:

-	 Camilla	(posición	decúbito	dorsal)

-	 Esfingomanómetro

-	 Equipo	Doppler	 continuo	 portátil	 con	
sonda	de	8	MHz.

-	 Gel	 (conductor	 de	 ultrasonidos)	 

B.- Procedimiento

-	 Tomar	 la	 presión	 braquial	 sistólica	
utilizando	doppler	continuo	en	ambos	
brazos	 y	 tomar	 como	 referencia	 el	
valor	más	alto.

variación	 importante	 que	 se	 produce,	 de	
forma	habitual,	es	la	variación	del	diámetro	
arterial.	Esta	posible	variación	aislada,	sin	
embargo,	pudiera	provocar	modificaciones	
sustanciales	 en	 el	 flujo	 final	 a	 partir	 de	
reconocer	que	las	variaciones	de	diámetro	
se	 relacionan	 de	 forma	 inversa	 con	 la	
cuarta	potencia	del	flujo.	Una	disminución	
a	 la	mitad	 del	 diámetro	 arterial	 es	 capaz	
de	 provocar	 una	 disminución	 del	 flujo	
arterial	 en	 16	 veces.	 De	 igual	manera	 se	
entiende	 que	 una	 vasodilatación	 arterial,	
como	 la	que	 se	pudiera	observar	durante	
el	 ejercicio	 físico,	 aumentaría	 de	 forma	
sustancial	el	flujo	arterial.

Cuadro 1. Ley	de	Pousielle

El	 elemento	 clínico	 más	 importante	
asociado	 a	 las	 alteraciones	 del	 sistema	
circulatorio	 de	 las	 extremidades	 lo	
constituye	 la	 disminución	 del	 oxígeno	
tisular.	 Los	 fenómenos	 asociados	 a	 la	
disminución	del	oxígeno	tisular	o	isquemia	
pueden	 depender,	 de	 la	 inefectividad	
del	 sistema	 de	 la	 macrocirculación,	 del	
sistema	de	la	microcirculación	o	de	ambos	
sistemas	actuando	simultáneamente.

La	 detección	 temprana	 de	 la	 EAP	 juega	
un	 importante	 papel	 clínico,	 puesto	
que	 permite	 identificar	 a	 pacientes	 que	
pudieran	 recibir	 tratamiento	 oportuno	
para	 su	 enfermedad	 y	 evitar	 la	 aparición	
de	 lesiones	 en	 las	 extremidades	 o	
amputaciones.	 De	 igual	 forma,	 también	
influye,	 de	 forma	 determinante,	 en	 el	
pronóstico	 debido	 a	 que,	 inclusive	 los	

pacientes	asintomáticos,	están	expuestos	a	
un	elevado	riesgo	de	padecer	enfermedad	
cardiovascular	en	otro	territorio	o	fallecer-.	
La	 identificación	 temprana	 de	 estos	
pacientes	permitiría	desarrolla	políticas	de	
prevención	adecuadas	y	efectivas.

Los	 signos	 y	 síntomas	 clínicos	 que	
acompañan	 a	 la	 EAP	 no	 son,	 por	 lo	
general,	 lo	 suficientemente	 confiables	
como	 para	 diagnosticar	 o	 excluir	 la	
presencia	 de	 esta	 enfermedad,	 por	 lo	
cual	 ha	 sido	 imprescindible	 el	 desarrollo	
de	 procedimientos	 de	 laboratorio	 para	 su	
confirmación.

La	arteriografía	ha	sido	considerada	el	gold	
estándar,	o	patrón	de	oro,	para	cuantificar	
la	severidad,	localización	y	extensión	de	la	
enfermedad	arterial	periférica,	pero	es	un	
procedimiento	invasivo,	utiliza	radiaciones	
ionizantes,	 puede	 provocar	 reacciones	
locales	 y	 sistémicas	 y	 el	 contraste	
puede	 ser	 tóxico	 para	 el	 riñón.	 Como	
consecuencia	de	estas	limitaciones,	se	han	
desarrollado	 un	 importante	 número	 de	
métodos	 no	 invasivos	 entre	 los	 cuales	 se	
destacan	 la	 angiografía	 por	 substracción	
digital,	la	angio-tomografía	computarizada,	
la	 resonancia	 magnética	 nuclear,	 la	
resonancia	 aumentada	 con	 contraste,	los	
métodos	pletismográficos,	la	oscilometría,	
el	 ultrasonido	 Doppler,	 el	 ultrasonido	
dúplex	 con	 color	 codificado	 o	 la	medición	
de	la	presión	transcutánea	de	oxígeno.	(11-15)

En	 los	 últimos	 años	 se	 ha	 producido	 un	
incremento	 importante	en	 la	dependencia	
de	los	estudios	hemodinámicos	fisiológicos	
no-invasivos	 debido	 a	 que	 ofrecen	 un	
cuadro	mucho	más	completo	y	dinámico	de	
la	EAP.

V = (P2-P1)*R4/8Ln
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El	 ITB	 no	 es	 muy	 útil	 para	 evaluar	 la	
progresión	 de	 la	 EAP,	 debido	 a	 que	
solamente	 variaciones	 en	 el	 rango	
entre	 0,10	 y	 0,15	 permiten	 confirmar	 la	
modificación	de	una	medición	de	referencia.
La	 presencia	 de	 úlceras	 en	 la	 porción	
inferior	de	la	pierna	o	el	tobillo	dificulta	la	
compresión	 e	 impide	 la	 obtención	 de	 un	
valor	de	presión	sistólica	confiable.

La	 presión	 sistólica	 del	 dedo	 grueso	
del	 pie	 es	 un	 procedimiento	 útil	 para	 el	
diagnóstico	de	EAP	en	aquellos	pacientes	
en	 los	 cuales	 la	 medición	 del	 ITB	 no	 es	
totalmente	 confiable.	 La	 presión	 sistólica	
del	 dedo	 es	 un	 procedimiento	 excelente	
para	 cuantificar	la	 perfusión	 distal	 de	 las	
extremidades	 debido	 a	 que,	 entre	 otras	
razones,	 incluye	 en	 su	 resultado	 lo	 que	
ocurre	 en	 las	 arterias	 del	 pie,	 por	 lo	
cual	 también	 resulta	 útil	 para	 identificar	
pacientes	 que	 probablemente	 necesiten	
una	intervención	arterial.	(19, 23)

valores	 de	 presión	 sistólica	 obtenidos	
por	 estos	 métodos	 no	 son	 similares	 y,	
por	 lo	 tanto,	 los	 procedimientos	 no	 son	
intercambiables	 debido	 a	 los	 diferentes	
sistemas	 de	 medición	 empleados.	 Se	
recomienda	 usar	 uno	 de	 ellos	 solamente	
para	 garantizar	 la	 comparabilidad	 de	 los	
valores	en	un	mismo	paciente.

El	 documento	 del	 Consenso	 de	 Inter-
Sociedades	 Transatlánticas	 (TASC	 II)	 del	
2007 (24)	abogó	por	el	empleo	de	la	presión	
sistólica	 del	 dedo	 para	 el	 diagnóstico	
de	 enfermedad	 arterial	 periférica	 de	
los	 miembros	 inferiores	 y	 sugirió	 como	
punto	de	corte	el	valor	de	30	 mmHg.	 Los	
valores	 sugeridos	 para	 la	 evaluación	
con	 láser	 doppler	 se	 ubican	 alrededor	
de	los	35	mmHg.	Se	considera	que	valores	
superiores	a	55	mmHg	son	predictivos	para	
la	 curación	 de	 una	 úlcera	 en	 pacientes	
diabéticos.	(19, 25, 26)

A	 partir	 de	 la	 medición	 de	 la	 presión	
sistólica	del	dedo	grueso	del	pie	es	posible	
calcular	el	 índice	 dedo/brazo	 (IDB),	 como	
resultado	 del	 cociente	 entre	 la	 presión	
sistólica	 en	 el	 dedo	 y	 la	 presión	 sistólica	
del	 brazo.	 La	 presión	 sistólica	 del	 dedo	
es	 aproximadamente	 30	 mmHg	 inferior	
a	 la	 presión	 en	 el	 tobillo,	 por	 lo	 cual	 el	
valor	 de	 IDB	 se	 estima	 alrededor	 de	
0,75;	 en	 consecuencia	 el	 valor	 del	 punto	
de	 corte	 para	 el	 IDB	 normal	 se	 ubica	 en	

Entre	 los	 métodos	 empleados	 para	 la	
medición	 de	 la	 presión	 sistólica	 del	
dedo	 se	 encuentran	 el	 láser	 doppler,	
la	 pletismografía	 de	 strain	 gauge,	 la	
oscilometría	 y	 la	fotopletismografía.	 Los	

-	 Tomar	 la	 presión	 por	 encima	 de	 los	
maléolo	 del	 tobillo	 del	 pie	 afectado,	
teniendo	como	referencia	el	pulso	de	la	
arteria	dorsal	pedia,	en	la	cara	dorsal	
del	pie	entre	los	tendones	extensores	
del	 1er	 y	 2º	 dedo.	 Posteriormente	
en	 el	 mismo	 pie,	 tomar	 la	 presión	
tomando	 como	 referencia	 la	 arteria	
tibial	 posterior	 (cara	 retromaleolar	
interno)	luego	entre	los	dos	se	escoge	
el	valor	más	alto.

C.- Resultado

-	 El	 resultado	 de	 dividir	 la	 presión	
arterial	 sistólica	 del	 tobillo	 del	 pie	
afectado	 entre	 el	 valor	 de	 la	 presión	
arterial	sistólica	braquial	más	alto	es	
el	INDICE	TOBILLO	BRAZO	(ITB)

-	 Los	valores	referenciales	en	pacientes	
diabéticos	son:

Normal 0.91	-	1.40

Isquemia <	0.9

Calcificación	arterial >	1.3

Existe	 una	 coincidencia	 de	 opiniones	
acerca	 de	 que	 los	 pacientes	 con	 ITB	 por	
encima	 de	1,4	 padecen	 una	 enfermedad	
arterial	periférica,	aunque	no	se	ha	logrado	
un	 consenso	 acerca	 de	 la	 explicación	
fisiopatológica	 de	 este	 fenómeno.	 Valores	
de	 ITB	 superiores	 a	 1,4	 se	 observan	 con	
alguna	frecuencia	en	pacientes	diabéticos,	
en	enfermos	con	insuficiencia	renal	crónica	
y	en	 la	edad	avanzada.	La	mayoría	de	 los	
autores	 sugieren	que	ante	la	presencia	de	
un	ITB>1,4	se	debe	proceder	a	la	medición	
de	la	presión	sistólica	del	dedo	grueso	del	
pie.	 Si	 el	 resultado	 de	 esta	 medición	 es	

anormal,	estamos	en	presencia	de	una	EAP	
confirmada.	(20-22)

Cuadro2.	 Severidad	 de	 la	 enfermedad	 arterial	
periférica	según	 el	índice	tobillo/brazo

El	 cuadro	 2	 ofrece	 una	 clasificación	 de	
la	 severidad	 de	 la	 enfermedad	 arterial	
periférica	según	el	ITB.

El	 ITB,	 sin	 embargo,	 presenta	 algunas	
limitaciones	 en	 su	 uso	 en	 interpretación	
entres	las	cuales	se	destacan	las	siguientes: 

El	 ITB	 no	 identifica	 estenosis	 ligeras.	
Para	 que	 se	 observe	 una	 disminución	
del	 ITB	 hasta	 valores	 inferiores	 a	 0,9	
tiene	 que	 estar	 presente	 una	 estenosis	
mayor	 del	 50	 %,	 debido	 a	 que	 estas	 son	
las	 únicas	 estenosis	 que	 modifican	 de	
forma	 importante	 la	 velocidad	 de	 flujo. 

El	 ITB	 es	 incapaz	 de	 identificar	 la	
localización	 de	 la	 lesión	 arterial,	 debido	
a	 que	 ofrece	 una	 información	 del	 estado	
global	de	la	extremidad.
 
Un	 ITB	 por	 encima	 de	 1,4	 no	 permite	
diagnosticar	 con	 objetividad	 la	 presencia	
de	una	lesión	esteno-oclusiva	en	el	sistema	
arterial	estudiado.

Severidad de la lesión arterial según 
índice tobillo/brazo

<0,40	Estenosis	severa

0,40	-	0,69	Estenosis	moderada

0,70	-	0,90	Estenosis	ligera

0,91	-	1,40	Normal

>1,40	Arterias	poco	compresibles
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se	produce	una	desaparición	del	 segundo	
y	 tercer	 componente,	 una	 disminución	 en	
la	amplitud	del	primer	componente	y	una	
disminución	 importante	 de	 la	 pulsatilidad	
arterial.	En	presencia	de	estenosis	ligeras	
o	moderadas	 se	 pueden	 observar	 todavía	
los	 dos	 primeros	 componentes	 de	 la	
velocidad	de	flujo	por	lo	cual	se	mantienen	
algunos	 elementos	 de	 pulsatilidad.	 En	
presencia	de	oclusiones	 la	 señal	 arterial	
desaparece.	(34, 35)

En	 ocasiones	 se	 observa	 la	 presencia	 de	
un	sujeto	con	 ITB	e	 IDB	dentro	de	 límites	
normales,	 acompañado	 de	 elementos	
clínicos	 que	 sugieren	 fuertemente	 la	
existencia	 de	 una	 EAP.	 En	 este	 escenario	
se	 puede	 estar	 en	 presencia	 de	 una	 EAP	
enmascarada	o	clínicamente	compensada.	
Se	impone	en	esta	situación	la	realización	
de	una	prueba	de	 esfuerzo	 que	ponga	 en	
tensión	al	sistema	vascular	y	desenmascare	
a	la	insuficiencia	arterial.

Clásicamente	se	ha	sugerido	la	utilización	
de	una	prueba	de	esfuerzo	que	se	asemeje	
a	 la	 forma	 habitual	 de	 ejercitarse.	 La	
estera	 rodante	 ha	 sido	 el	 procedimiento	
más	 utilizado	 y	 ha	 ofrecido	 excelentes	
resultados.	 Sin	 embargo,	 requiere	 de	
determinadas	 condiciones	 materiales	 y	
un	 sistema	 de	 trabajo	 suficientemente	
ágil	 y	 entrenado	 para	 poder	 enfrentar	 el	
procedimiento	 con	 efectividad.	 Desde	 el	
punto	 de	 vista	 metodológico	 se	 mide	 la	
presión	 en	 el	 brazo	 y	 en	 el	 tobillo	 antes	
de	 la	 prueba	 y	 después	 se	 hace	 caminar	
al	 enfermo	 durante	 3	 minutos	 bajo	
condiciones	 estandarizadas.	 Al	 final	 de	
la	 prueba	 se	 miden	 nuevamente	 ambas	
presiones:	 una	 disminución	 de	 la	 presión	
en	el	 tobillo	mayor	de	15	mmHg	o	un	 ÍTB	

menor	de	0,9	certifican	la	presencia	de	una	
EAP.	 (36-38)	 Una	 solución	 alternativa,	 que	
ha	mostrado	ser	efectiva	y	no	requerir	de	
mucha	preparación	técnica	es	el	empleo	de	
la	 dorxiflexión	 controlada	 del	 pie	 durante	
2-3	 minutos	 con	 el	 paciente	 en	 decúbito	
supino.	La	valoración	de	la	prueba	se	realiza	
de	forma	similar	a	la	efectuada	en	la	estera	
rodante.	 (39, 40)	 Un	 resultado	 normal	 en	 la	
prueba	de	esfuerzo	excluiría	el	diagnóstico	
de	enfermedad	arterial	periférica.

En	 ocasiones	 resulta	 necesaria	 la	
estimación	 del	 nivel	 de	 perfusión	 distal	
en	 las	 capas	 más	 superficiales	 de	 la	
extremidad.	 La	 presión	 de	 perfusión	
cutánea	 es	 una	 variable	 que	 mide	 la	
presión	 a	 la	 que	 la	 sangre	 irriga	 los	
componentes	 más	 superficiales	 de	 la	
microcirculación	 (entre	 1	 y	 2	 milímetros	
de	 profundidad)	 de	 las	 extremidades	 y	
que	ha	 sido	 empleada	 fundamentalmente	
para	 la	determinación	del	nivel	óptimo	de	
amputación	y	para	el	estudio	de	la	isquemia	
crítica	crónica,	aunque	también	nos	ofrece	
una	medida	indirecta	de	la	severidad	de	la	
isquemia	de	las	extremidades.	(41, 42)

La	 presión	 de	 perfusión	 cutánea	 se	
midió	 originalmente	 con	 isótopos	
radioactivos,	 aunque	 en	 la	 actualidad	 los	
dos	 procedimientos	 que	 se	 utilizan,	 de	
forma	 habitual,	 son	 el	láser	 doppler	 y	 la	
fotopletismografía.	(43-45)

La	 presión	 de	 perfusión	 cutánea	 normal	
se	 sitúa	 entre	 50-70mmHg.	Debido	 a	 que	
el	 rango	 de	 valores	 entre	 los	 cuales	 se	
ubica	 la	 presión	 de	 perfusión	 es	 mucho	
más	estrecho	que	en	el	cual	se	ubican	las	
presiones	sistólicas,	resulta	difícil	clasificar	
los	 diferentes	 grados	 de	 isquemia.	Por	 lo	

apxoximadamente	0,7.	El	IDB	inferior	a	0,7	
se	considera	anormal,	y	un	valor	inferior	a	
0,25	se	asocia	con	isquemia	crítica	severa.	
(19, 27-29)	Se	sugiere	que	el	IDB	puede	ser	más	
sensible	que	el	ITB	y	se	estima	que	entre	el	
14	%	y	el	27	%	de	las	extremidades	con	ITB	
normales	tienen	IDB	disminuidos.	(30, 31)

El	 cuadro	 3	muestra	 una	 clasificación	 de	
la	severidad	de	la	lesión	arterial	periférica	
según	elIDB.

Cuadro 3.	 Severidad	 de	 la	 enfermedad	 arterial	
periférica	según	índice	dedo/brazo

El	 análisis	 de	 la	 curva	 de	 velocidad	 de	
flujo,	 obtenida	 por	 intermedio	 de	 un	
medidor	 e	 velocidad	 de	 flujo	 Doppler,	
es	 un	 procedimiento	 alternativo	 para	 el	
diagnóstico	 de	 la	 EAP	 y	 que,	 a	 diferencia	
del	ITB,	no	emplea	la	presión	para	estimar	
lo	 que	 ocurre	 con	 el	 flujo	 arterial.	 La	
morfología	 de	 la	 curva	 y	 la	 magnitud	 de	
la	 velocidad	 de	 flujo	 en	 cada	 segmento	
del	 árbol	 arterial	 son	 el	 resultado	 final	
de	 la	 interrelación	 entre	 la	 velocidad	 de	
flujo	 pulsátil	 que	 sale	 del	 corazón,	 como	
resultado	 de	 la	 contracción	 cíclica	 del	
mismo,	la	elasticidad	arterial	del	territorio	
recorrido	 y	 el	 grado	 de	 resistencia	 distal.	
Como	 consecuencia	 de	 esta	 integración	
entre	 los	 mencionados	 factores	 se	 van	
a	 identificar	 señales	 de	 velocidad	 de	
flujo	 de	 baja	 resistencia	 y	 señales	 de	

alta	 resistencia.	 Las	 señales	 de	 baja	
resistencia	se	asocian,	fundamentalmente,	
la	 vascularización	de	 los	órganos	 sólidos,	
tales	 como	 el	 riñón,	 o	 el	 cerebro.	 Las	
señales	 de	 alta	 resistencia	 se	 observan	
preferentemente	 en	 las	 extremidades	
superiores	e	inferiores.	(32, 33)

La	velocidad	de	flujo	en	las	arterias	de	alta	
resistencia,	 como	 la	 de	 las	 extremidades,	
muestra	 una	 morfología	 trifásica:	 un	
primer	 componente	 sistólico	 en	 sentido	
distal	y	de	alta	 velocidad,	 seguido	 de	 un	
primer	 componente	 en	 sentido	 proximal	
y	 de	 menor	velocidad	relativa	al	anterior,	
en	lo	que	sería	la	diástole	temprana,	para	
finalizar	 con	 un	 segundo	 componente	 en	
sentido	distal	y	de	mucha	menor	magnitud,	
que	los	dos	anteriores.	En	casos	aislados,	
y	con	una	velocidad	inicial	elevada,	pudiera	
observarse	 la	 presencia	 de	 un	 segundo	
componente	 en	 sentido	 proximal.	 Las	
arterias	 de	 alta	 resistencia	 muestran	
todos	 estos	 componentes,	 por	 lo	 general,	
sin	ocupar	 todo	el	 ciclo	 cardiaco;	durante	
la	 parte	 final	 de	 la	 diástole	 pudiera	 no	
registrarse	 movimiento	 de	 la	 sangre.	 En	
resumen,	se	puede	señalar	que	las	arterias	
de	 alta	 resistencia	 se	 caracterizan	 por	
presentar	 un	 patrón	 de	 velocidad	 de	flujo	
de	tres	componentes	el	cual,	en	ocasiones,	
puede	 presentar	 un	 cuarto	 componente	
y	 una	 velocidad	 diastólica	 final	 cercana	 a	
cero.

La	valoración	de	la	velocidad	de	flujo,	con	
el	 objetivo	 de	 identificar	 la	 presencia	 o	
no	de	una	EAP,	se	realiza	en	 la	parte	más	
distal	de	 la	extremidad	y	se	debe	enfocar,	
principalmente,	en	identificar	la	presencia	
o	 no	 de	 los	 tres	 componentes	 normales.	
En	presencia	de	una	estenosis	importante	

Severidad de la lesión arterial según 
índice dedo/brazo

<0,7	normal

0,40	a	0,7	EAP	moderada

<0,7	EAP	severa
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Para	 la	 realización	 de	 las	 presiones	
segmentarias	se	deben	medir	las	presiones	
sistólicas	en	ambos	miembros	superiores	
con	el	paciente	en	decúbito	supino,	para	lo	
cual	se	utilizará	un	procedimiento	similar	
al	empleado	para	la	medición	del	ITB.	(19)

Con	 los	 valores	 obtenidos	 se	 puede	
construir	un	perfil	de	presiones	absolutas	
y/o	 de	 índices	 de	 presiones	 para	 cada	
extremidad.	 Las	 presiones	 en	 los	 brazos	
deben	 ser	similares,	 lo	 cual	 significa	 que	
sus	 valores	 no	 deben	 diferir	 más	 allá	 de	
10mmHg.	Si	se	 identificara	una	diferencia	
de	 presiones	 superior	 a	 estos	 valores	
entre	 los	 miembros	 superiores	 debe	
considerarse	 para	 el	 resto	 del	 estudio	 la	
presión	más	 elevada	 e	investigar	la	causa	
de	esta	diferencia.

La	 valoración	 de	 las	 presiones	 debe	
efectuarse	desde	el	segmento	más	proximal	
hasta	 el	 distal	 para	 cada	 extremidad	 y	
entre	 segmentos	 similares	 entre	 las	
extremidades.	 La	 presión	 en	 el	manguito	
en	 la	 región	proximal	del	muslo	debe	ser	
entre	20-30mmHg	superior	a	la	presión	en	
el	 brazo	 y	 las	 presiones	 entre	manguitos	
sucesivos	 no	 deben	 diferenciarse	 en	más	
de	20-30mmHg,	al	igual	que	las	presiones	
entre	 manguitos	 al	 mismo	 nivel	 pero	 en	
diferentes	extremidades.	Una	presión	en	el	
manguito	más	proximal	con	una	diferencia	
menor	 de	 20mmHg	 con	 respecto	 a	 la	
presión	en	miembros	superiores	sugiere	la	
presencia	de	una	enfermedad	aorto-iliaca	
o	a	nivel	de	 femoral	común.	La	presencia	
de	 esta	 disminución	 bilateralmente	
sugiere	 fuertemente	 la	 existencia	 de	
lesión	aórtica.	La	presencia	de	diferencias	
unilateralmente	 sugiere	 la	 presencia	
de	 lesión	 ileo-	 femoral.	 Una	 diferencia	

anormal	 de	 presiones	 entre	 el	 manguito	
proximal	 a	 nivel	 del	muslo	 y	 el	manguito	
arriba	 de	 la	 rodilla	 sugiere	 la	 presencia	
de	una	 lesión	en	 femoral	 superficial.	Una	
diferencia	anormal	de	presiones	entre	 los	
manguitos	de	arriba	y	debajo	de	la	rodilla	
sugiere	la	presencia	de	una	lesión	poplítea.	
Una	 diferencia	 importante	 de	 presiones	
entre	 el	 manguito	 en	 la	 pantorrilla	 y	
el	 manguito	 sobre	 el	 tobillo	 sugiere	 la	
presencia	de	una	lesión	tibio-peronea.

El	 procedimiento	 no	 invasivo	 de	 elección	
para	estudiar	la	localización	de	la	EAP	es,	
sin	 embargo,	 la	 ultrasonografía	 dúplex,	
especialmente,	 con	 color	 codificado	
debido	 a	 que	 permite	 visualizar	 la	
localización	anatómica	 y	estimar	el	grado	
de	estenosis	por	medio	de	la	combinación	
del	 ultrasonido	 Modo	 B	 y	 del	 Doppler.	
La	 valoración	 hemodinámica	 se	 puede	
realizar	 por	 intermedio	 de	 diferentes	
variables:	 la	 velocidad	 sistólica	 máxima,	
la	relación	entre	la	velocidad	sistólica	pico	
en	 el	 punto	 de	máxima	 estenosis	 y	antes	
de	la	estenosis,	la	velocidad	diastólica	final	
distal	a	la	estenosis,	el	número	de	fases	de	
la	señal	de	velocidad	de	flujo	o	el	grado	de	
ancho	espectral.(52, 53)

La	 variable	 de	 elección	 para	 identificar	
la	 presencia	 de	 una	 estenosis	 con	
significación	hemodinámica	es	el	cociente	
entre	 la	 velocidad	 pico	 en	 el	 punto	 de	
máxima	 estenosis	 y	 la	 velocidad	 en	 un	
segmento	anterior	a	 la	estenosis.	Valores	
de	este	cociente	por	debajo	de	2	sugieren	
la	 ausencia	 de	 lesión	 con	 significación	
hemodinámica	 o	 la	 presencia	 de	 una	
estenosis	 inferior	 al	 50	 %	 del	 diámetro	
arterial;	valores	entre	2	y	2,99	sugieren	la	
presencia	 de	 estenosis	 entre	 el	 50-75	%,	

general,	 se	 identifica	 un	 punto	 de	 corte	
a	 partir	 del	 cual	 las	 extremidades	 se	
consideran	 con	 isquemia	 o	 sin	 isquemia.	
El	 verdadero	punto	de	corte	no	se	conoce	
exactamente,	 aunque	 la	 mayoría	 de	 los	
estudios	 lo	 ubican	 entre	 30-	40mmHg,	 el	
cual	pronostica	la	curación	de	una	 úlcera	
con	 una	 exactitud	 aproximada	 del	 80,6%,	
medido	 con	 láser.	 Valores	 inferiores	 a	
30mmHg	 sugieren	 la	 presencia	 de	 una	
isquemia	 crítica,	 mientras	 que	 valores	
alrededor	del	10-20mmHg	hablan	de	 una	
isquemia	crítica	severa.	(19, 41-45)

Otra	 forma	 de	 medir	 la	 perfusión	 tisular	
lo	 es	 la	 cuantificación	 de	 la	 cantidad	 de	
oxígeno	 que	 llega	 a	 las	 porciones	 más	
superficiales	 de	 las	 extremidades	 con	
lo	 que	 ha	 sido	 conocido	 como	 medición	
transcutánea	 de	 la	 presión	 parcial	 de	
oxígeno.

La	 medición	 transcutánea	 de	 la	 presión	
parcial	 de	 oxígeno	 es	 un	 procedimiento	
no	 invasivo	 para	medir	 la	 presión	 parcial	
de	 oxígeno	 en	 la	 superficie	 de	 la	 piel,	
que	 refleja	 el	 estado	 metabólico	 de	 la	
extremidad.	 	 	 La	 medición	 transcutánea	
de	 la	presión	parcial	de	oxígeno	refleja	 la	
cantidad	de	oxígeno	que	difunde	desde	los	
capilares	hasta	la	epidermis	y	depende	de	
la	 captación	de	oxígeno	a	nivel	 pulmonar,	
la	 capacidad	 y	 el	 transporte	 del	 oxígeno	
por	 la	 sangre	 y	 la	 integridad	 del	 sistema	
circulatorio.(46-48).	 Esta	 técnica	 utiliza	
un	 sensor,	 el	 cual	 contiene	 electrodos	
polarográficos	de	Clark,	que	se	ubica	sobre	
la	superficie	de	la	piel	en	el	área	que	debe	
ser	evaluada.	El	sensor	calienta	la	piel	que	
lo	rodea	hasta	una	temperatura	cercana	a	
los	42	grados	para	provocar	una	hiperemia	

local	y	facilitar	la	difusión	del	oxígeno	hacia	
la	superficie.

La	presión	parcial	de	oxígeno	se	cuantifica	
en	 milímetros	 de	 mercurio	 y	 los	 valores	
normales	 se	 sitúan	 por	 encima	 de	 los	
50mmHg,	 aunque	 las	 evidencias	 para	
definir	 valores	 de	 corte	 exacto	 son	 aún	
insuficientes.	 Valores	 inferiores	 a	 los	
40mmHg	 se	 consideran	 anormales	 y	
sugieren	 la	 presencia	 de	 una	 marcada	
disminución	 de	 la	 cantidad	 de	 oxígeno	
disponible,	 lo	 cual	 impediría	 la	 curación	
adecuada	 de	 una	 úlcera	 o	 disminuiría	
de	 forma	 importante	 la	 probabilidad	 de	
curación	de	una	amputación.

Una	 vez	 realizado	 el	 diagnóstico	 positivo	
de	 EAP	 y	 determinada	 la	 severidad	 de	 la	
misma	corresponde	la	identificación	de	su	
localización.

La	localización	de	la	EAP	se	ha	realizado,	de	
forma	 convencional,	 con	 el	procedimiento	
conocido	 como	 presiones	 segmentarias.	
Se	identifica	como	presiones	segmentarias	
a	 la	 determinación	 de	 las	 presiones	
arteriales	 sistólicas	 de	 las	 extremidades	
desde	la	ingle	hasta	el	tobillo	por	intermedio	
de	 manguitos	 neumáticos	 ubicados	 de	
forma	 sucesiva,	 de	 forma	 tal	 que	 cubran	
toda	 la	 extensión	 de	 la	 extremidad.	
Algunos	 autores	 sugieren	 el	 empleo	 de	
tres	 manguitos	 (dos	 en	 la	 pierna	 y	 uno	
en	 el	 muslo)	 y	 otros	 sugieren	 el	 empleo	
de	 4	 manguitos,	 dos	 en	 cada	 segmento	
de	 la	 extremidad.	 Independientemente	
del	 procedimiento	 empleado,	 el	 objetivo	
es	 determinar	 los	 valores	 de	 presiones	
sistólicas	 en	 la	 extremidad	 de	 forma	
sucesiva.	(49-51)
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a	 utilizar	 todos	 los	 recursos	 disponibles	
para	el	diagnóstico	de	la	misma.	Para	que	
estas	acciones	sean	efectivas	es	necesario	
realizar	un	diagnóstico	temprano.

Es	 menester	 destacar	 que	 el	 diagnóstico	
de	 isquemia	en	sí	puede	no	contribuir,	de	
forma	efectiva,	a	la	mejoría	clínica	o	a	las	
acciones	 de	prevención	si	no	se	integra	 a	la	
situación	clínica	concreta	de	cada	paciente	
o	grupo	poblacional.	Dos	pacientes	con	un	
mismo	valor	de	ITB,	y	por	consiguiente	un	
grado	 similar	 de	 isquemia,	 pueden	 estar	
acompañados	 de	 una	 connotación	 clínica	
diferente	si	ocurre	que	uno	padece	de	una	
claudicación	intermitente	cerrada	y	el	otro	
de	signos	 inespecíficos	que	sugieran	o	no	
la	 presencia	 de	 una	 enfermedad	 arterial	
periférica.	 Por	 otra	 parte,	 existe	 un	
elevado	 número	 de	 pruebas	 diagnósticas	

que	 pudieran	mejorar	 su	 efectividad	 si	 se	
utilizaran	de	forma	racional	y	ordenada.	En	
este	sentido,	parecería	razonable	el	intentar	
establecer	 una	 estrategia	 diagnóstica	
coherente	y	efectiva	asociada	a	la	isquemia	
en	diferentes	situaciones	clínicas.

La	figura	1	muestra	un	diagrama	de	flujo	
clásico	para	el	diagnóstico	de	enfermedad	
arterial	 periférica	 aplicable	 de	 forma	
general	en	cualquier	sujeto.

Sugerimos,	 en	 este	 contexto,	 estudiar	
4	 escenarios	 clínicos	 importantes:	 la	
isquemia	 crítica	 crónica,	 la	 claudicación	
intermitente,	 el	 pacientes	 con	 síntomas	
atípicos	 asociados	 al	 movimiento	 no	
relacionado	con	afectaciones	articulares	y	
el	paciente.

ALGORITMO DIAGNÓSTICO GENERAL PARA LA 
INSUFICIENCIA ARTERIAL PERIFÉRICA

mientras	que	valores	iguales	o	superiores	
a	3	sugieren	la	existencia	de	una	estenosis	
superior	al	75	%.

La	 velocidad	 diastólica	 final	 distal	 a	 la	
estenosis,	el	número	de	fases	de	 la	señal	
de	 velocidad	 de	flujo	 y	 el	 grado	 de	 ancho	
espectral	 no	 han	 mostrado,	 de	 forma	
general,	 una	 exactitud	 que	 justifique	 su	
uso	 diagnóstico	 de	 forma	 independiente,	
aunque	 pueden	 ser	 empleadas	 como	
información	adicional	en	casos	específicos.

Independientemente	 de	 que	 la	 mayor	
cantidad	 de	 información	 acerca	 de	 la	
situación	del	sistema	arterial	se	obtiene	del	
análisis	de	las	velocidades,	la	información	
estructural	 y	 la	 obtenida	 del	 empleo	 del	
color	no	debe	ser	desestimada.

En	los	últimos	años	se	ha	desarrollado	el	
mapeo	arterial	con	ultrasonido	dúplex	con	
el	 objetivo	 de	 sustituir	 a	 la	 arteriografía	
como	 procedimiento	 preoperatorio	 en	 la	
identificación	 de	 las	 lesiones	 arteriales.	
Se	 ha	 demostrado	 que	 el	 mapeo	 arterial	
con	 ultrasonido	 dúplex,	 en	 manos	
experimentadas,	 es	 capaz	 de	 identificar	
lesiones	 que	 requieren	 una	 intervención	
quirúrgica	 con	 una	 sensibilidad	 del	 97	 %	
y	 una	 especificidad	del	 98	 %.	 Solamente	
cerca	del	16	%	de	los	pacientes	requieren	
ser	 diagnosticado	 por	 intermedio	 de	 la	
angio-resonancia	 y	mientras	 que	 el	 costo	
de	 un	mapeo	 arterial	 se	 estima	alrededor	
de	 los70	 Euros,	 el	 costo	 de	 una	 angio-
resonancia	supera	los	400.	(54, 55)

Una	 explicación	 detallada	 sobre	 las	
posibilidades,	 resultados	 y	 utilización	
actual	 del	 mapeo	 arterial	 como	

sustituto	 de	 la	 arteriografía	 en	 la	 cirugía	
revascularisadora	 de	 los	 miembros	
inferiores	va	más	allá	del	objetivo	de	este	
texto	y	puede	ser	consultado	en	múltiples	
publicaciones.	(53-57)

ESTRATEGIA ESTRATEGIA 
DIAGNÓSTICA DE DIAGNÓSTICA DE 
LA ENFERMEDAD LA ENFERMEDAD 
ARTERIAL PERIFÉRICA ARTERIAL PERIFÉRICA 
EN PACIENTES EN PACIENTES 
DIABÉTICOSDIABÉTICOS
El	 diagnóstico	 positivo	 de	 isquemia,	 la	
cuantificación	del	grado	de	severidad	 y	 la	
localización	de	la	misma	son	elementos	de	
vital	 importancia	en	el	paciente	diabético,	
aunque	 estas	 determinaciones	 en	 sí	 no	
permiten,	 en	 múltiples	 ocasiones,	 ni	 la	
toma	de	decisiones	ni	la	conceptualización	
de	un	nivel	pronóstico	que	impacten	sobre	
la	población.

La	 neuropatía	 y	 la	 isquemia	 han	 sido	
considerados	los	dos	factores	primordiales	
para	 la	 aparición	 del	 pie	 diabético,	 lo	
que	 ha	 traído	 como	 consecuencia	 la	
formulación	 de	 la	 existencia	 de	 un	 pie	
diabético	 eminentemente	 neuropático,	 un	
pie	 diabético	 eminentemente	 isquémico	 y	
un	pie	diabético	neuroisquémico,	en	el	cual	
coexisten		ambos	tipos	de	lesiones.	(19)

La	 elevada	 prevalencia	 de	 amputaciones,	
enfermedades	 isquémicas	 en	 otras	
localizaciones,	 muerte	 de	 tipo	
cardiovascular	y	muerte	general	observada	
en	 pacientes	 con	 isquemia,	 unido	 a	 las	
posibilidades	 de	 tratamiento	 y	 prevención	
de	 las	 enfermedades	 asociadas,	 obliga	
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un	 mapeo	 arterial	 en	 caso	 de	 que	 se	
considere	 la	 posibilidad	 de	 tratamiento	
no	conservador.(1, 18,)

El	 procedimiento	 diagnóstico	 de	 primera	
línea	para	el	paciente	con	una	claudicación	
intermitente	 es	 el	 ITB.	 Un	 ITB	 <0,9	 hace	
el	 diagnóstico	 de	 enfermedad	 arterial	
periférica	en	estos	pacientes.	Un	resultado	
normal	en	 reposo	en	presencia	de	signos	
clínicos	 inequívocos	 de	 claudicación	
intermitente	 sugiere	 la	 presencia	 de	 una	
enfermedad	 arterial	 enmascarada	 o	
compensada	 en	 estado	 de	 reposo.	 Ante	
esta	situación,	se	impone	la	realización	de	
una	prueba	de	esfuerzo.(17, 19, 39)	La	prueba	
de	esfuerzo	debe	corroborar	el	diagnóstico	
presuntivo	 o,	 en	 caso	 de	 ser	 negativa,	
nos	 conduce	 hacia	 la	 profundización	 del	
diagnóstico.

Ante	un	diagnóstico	positivo	de	enfermedad	
arterial	 periférica	 se	 debe	 efectuar	 la	
medición	 de	 las	 presiones	 segmentarias	
para	localizar	las	lesiones	antes	de	someter	
al	paciente	a	exámenes	de	imagen.

Si	 persistiera	 la	 presunción	 clínica	 sobre	
la	 existencia	 de	 una	 enfermedad	 arterial	
periférica	 ante	 una	 prueba	 de	 esfuerzo	
negativa	 el	 paciente	 debe	 ser	 examinado	
con	una	prueba	de	imagen	tipo	ultrasonido	
dúplex.

La	prueba	de	esfuerzo	no	es	recomendada	
en	 la	 atención	 primaria,	 al	 menos	 que	
se	 utilice	 una	 modalidad	 local	 de	 la	
misma	 como	 pudiera	 ser	 la	 dorxiflexión	
controlada	 del	 pie.	 (39)	 La	 utilización	 de	 la	
estera	rodante	debe	limitarse	a	centros	de	
atención	secundaria	o	terciaria	que	posean	
los	medios	de	seguridad	necesarios.

PACIENTES CON SÍNTOMAS 
ATÍPICOS ASOCIADOS 
AL MOVIMIENTO Y NO 
RELACIONADOS CON 
AFECCIONES ARTICULARES.

En	 los	 estudios	 poblacionales	 aparecen	
cada	 vez	 con	 mayor	 frecuencia	 sujetos	
con	 ITB	 alterado,	 consistente	 con	 el	
diagnóstico	 de	 enfermedad	 arterial	
periférica,	 y	 con	molestias	 al	movimiento	
de	 las	 extremidades	 que	 no	 responden	 a	
la	 descripción	 clásica	 de	 la	 claudicación	
intermitente.

La	 presencia	 de	 pacientes	 con	 dolores	
atípicos	puede	contribuir	a	que	un	número	
de	 sujetos	 con	 EAP	 permanezcan	 sin	 ser	
diagnosticados.	 En	 estos	 pacientes	 es	
necesario	 seguir	 el	 protocolo	 diagnóstico	
clásico	 que	 se	 inicia	 con	 el	 ITB	 y	 puede	
extenderse	hasta	las	pruebas	de	esfuerzo	
si	fuere	necesario.	(59,	60)

PACIENTES ASINTOMÁTICOS
Se	estima	que	entre	el	9	%	y	el	23	%	de	los	
pacientes	mayores	de	55	años	padecen	de	
unaEAP,	de	los	cuales	cerca	del	40	%	son	
asintomáticos.	(1)

El	 empleo	 de	 políticas	 de	 despistaje	 de	
enfermedades	se	encuentra	reglamentado	
a	 partir	 de	 la	 existencia	 de	 ciertas	
condiciones	 mínimas	 que	 avalen	 la	
efectividad	 de	 estos	 procedimientos.	 Los	
principales	requisitos	que	avalan	el	empleo	
de	 un	 despistaje	 son	 los	 siguientes:	 la	
disponibilidad	 de	 una	 prueba	 diagnóstica	
suficientemente	exacta,	que	la	enfermedad	
en	 cuestión	 tenga	 una	 prevalencia	 y	 una	

ISQUEMIA CRÍTICA ISQUEMIA CRÍTICA 
CRÓNICA DE LA CRÓNICA DE LA 
EXTREMIDADEXTREMIDAD

Isquémicas,	 predominantemente	 por	
aterosclerosis,	 cuando	el	 factor	de	 riesgo	
más	 importante	 era	 el	 hábito	 de	 fumar,	
hoy	 se	 considera	 fuera	 de	 moda.(17-19, 58) 
Con	 la	aparición	de	 la	epidemia	global	de	
diabetes,	 los	pacientes	con	este	 factor	de	
riesgo	 se	 han	 convertido	 en	mayoría,	 por	
lo	 cual	 deben	 ser	 empleadas	mediciones	
objetivas	 de	 la	 perfusión	 tisular	 en	 el	
contexto	 de	 la	 neuropatía,	 características	
de	las	úlceras	e	infección.	A	partir	de	esta	
premisa,	se	creó	el	sistema	de	clasificación	
de	 las	 extremidades	 amenazadas,	 el	 cual	
las	evalúa	en	función	de	la	extensión	de	la	
úlcera,	el	grado	de	isquemia	y	la	presencia	
y	 severidad	 de	 la	 infección.	 Este	 sistema,	
conocido	 como	WIFI,	 según	 sus	 siglas	 en	
inglés,	 se	 enfoca	 en	 las	 amputaciones	
de	 las	 extremidades,	 la	 supervivencia	 al	
año	sin	amputación	y	el	 tiempo	requerido	
para	 la	 curación	 de	 la	 úlcera.(58)	 En	 este	
contexto,	se	posesiona	el	término	isquemia	
crítica	que	amenace	a	la	extremidad	como	
más	idóneo	y	el	cual	se	fundamenta	en	la	
integración	de	dos	factores:	la	forma	clínica	
de	presentación	y	una	batería	de	pruebas	
fisiológicas	 objetivas	 que	 demuestren	
la	 existencia	 de	 un	 grado	 suficiente	 de	
isquemia	 como	 para	 provocar	 dolor,	
alteraciones	en	el	proceso	de	curación	de	
las	úlceras	y	aumento	del	riesgo	de	sufrir	
una	amputación.	(18)

El	objetivo	fundamental	de	la	evaluación	de	
estos	 pacientes	 es	 identificar	 candidatos	
para	 tratamiento	 revascularizador	 con	

cualquiera	 de	 sus	 modalidades	 para	
mejorar	la	isquemia	y	la	perfusión	tisular,	
por	 lo	 cual	 deben	 ser	 remitidos	 con	
urgencia	hacia	el	especialista	vascular.

Cuadro 4.	 Procedimientos	 diagnósticos	 para	
pacientes	 con	 isquemia	crítica	 que	 amenace	 la	
extremidad

El	 cuadro	 4	 ofrece	 una	 visión	 de	 las	
opciones	 de	 diagnóstico	 en	 los	 pacientes	
con	 isquemia	 crítica	 que	 amenace	 la	
extremidad.

El	 segundo	 escenario	 clínico	 que	 se	
presenta	 es	 el	 relacionado	 con	 la	
claudicación intermitente.

La	estrategia	diagnóstica	ante	los	pacientes	
con	 una	 claudicación	 intermitente	 va	
dirigida	a	cuatro	aspectos	fundamentales:	
demostrar	 que	 la	 claudicación	 es	 de	
origen	arterial,	cuantificar	la	severidad	de	
la	 enfermedad,	 identificar	 la	 localización	
de	 las	 lesiones	 arteriales	 y	 realizar	

Isquemia	crítica	que	amenace	la	extremidad	
Procedimientos de primera línea

Presión	sistólica	del	tobillo	<50mm	Hg	
ITB	<	0,4

Presión	sistólica	del	dedo	<30mm	Hg
IDB	<	0,7

Opciones alternativas
Presión	parcial	de	oxígeno	transcutaneo

Presión	de	perfusión	cutánea
Flujometría	con	laser	doppler

Pletismografía	digital
Enviar al especialista vascular 

para definir tratamiento
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morbilidad	 suficientemente	 elevada,	 que	
los	 resultados	 del	 despistaje	 contribuyan	
a	 la	 reducción	 de	 la	 morbilidad	 y	 la	
mortalidad,	 que	 el	 tratamiento	 de	 los	
sujetos	identificados	como	positivos	puedan	
reducir	su	morbilidad	y	su	mortalidad	y	que	
el	 proceso	 de	 despistaje	 no	 sea	 dañino	 y	
muestre	un	costo	beneficio	adecuado.	(61)

El	 proceso	 de	 diagnóstico	 de	 EAP	 en	 los	
pacientes	 diabéticos	 asintomáticos	 sigue	
el	 diagrama	 de	 flujo	 general	 y	 solo	 es	
necesario	especificar	qué	pacientes	deben	
ser	incluidos.	La	mayoría	de	las	guías	más	
actualizadas	 sugieren	 que	 se	 pesquise	 a	
los	siguientes	sujetos.(17, 18, 62)

El	 cuadro	 5	 muestra	 las	 categorías	 de	
pacientes	 en	 los	 cuales	 se	 justifica	 la	
realización	de	políticas	de	despistaje	para	
el	diagnóstico	de	EAP.

Independientemente	 del	 resultado	 del	
examen	físico,	los	pacientes	asintomáticos	
que	deben	ser	estudiado	pertenecen	a	las	
categorías	siguientes:

Cuadro 5. Categorías	en	las	cuales	se	justifica	una	
política	de	despistaje	para	la	EAP

Pacientes mayores de 50 años.
Pacientes	mayores	de	40	años	si	presentan	
algunos	 de	 los	 factores	 de	 riesgo	
siguientes:	 hábito	 de	 fumar,	 dislipidemia,	
hipertensión	arterial,	 enfermedad	arterial	
periférica	 en	 cualquier	 otro	 territorio,	
antecedentes	 familiares	 de	 enfermedad	
arterial	periférica.

En	 pacientes	 menores	 de	 50	 años	 y	 sin	
factores	de	riesgo	no	se	debe	realizar	ITB.

El	cuadro	6	ofrece	un	resumen	general	de	
la	estrategia	para	el	diagnóstico	de	EAP.

Cuadro 6.	Estrategia	global	para	el	diagnóstico	de	enfermedad	arterial	periférica

TABLA estrategia diagnóstica

Presentación clínica
Asintomático:	baja	probabilidad

alta	probabilidad
Claudicación	intermitente	o	síntomas	

atípicos
Isquemia	crítica	que	amenace	la	

extremidad.

Tipo de examen no invasivo
ITB

Presión	sistólica	del	dedo	grueso
Velocidad	de	flujo
Prueba	de	esfuerzo

ITB
Presión	sistólica	del	dedo	grueso

Velocidad	de	flujo
Prueba	de	esfuerzo

Presiones	segmentarias
Ultrasonido	dúplex

ITB
Presión	sistólica	del	dedo	grueso

Velocidad	de	flujo
Presiones	segmentarias

Ultrasonido	dúplex

Realizar ITB a todo diabético >50 años

Realizar	ITB	a	todo	diabético	<50	años	si	
presenta	otros	factores	de	riesgo:	hábito	
de	fumar,	dislipidemia,	hipertensión	

arterial,	historia	de	enfermedad	arterial	
en	otra	localización	o	antecedentes	
familiares	de	enfermedad	arterial	

periférica.

http://www.nice.org.uk/guidance/cg147
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INFECCIÓN EN PIE 
DIABÉTICO

Las	infecciones	son	las	complicaciones	más	frecuentes	del	pie	
diabético,	que	causa	hospitalizaciones	prolongadas	y	factor	de	
riesgo	de	amputaciones.	El	pie	en	una	persona	con	diabetes	de	
más	de	10	años	va	sufriendo	cambios	estructurales,	por	la	edad,	
problema	metabólico,	 neuropatía,	 vasculopatía	 y	 componente	
genético,	convirtiéndolo	en	un	pie	vulnerable.	Los	traumatismos	
desencadenan	 destrucción	 tisular,	 originando	 una	 úlcera	
que	 rápidamente	 invade	 los	 tejidos	 y	 donde	 se	 multiplican	
los	 microorganismos	 que	 generan	 respuesta	 inflamatoria	 e	
infección	 del	 pie.	 Las	 infecciones	 se	 extienden	 rápidamente	
en	la	piel,	 los	tejidos	blandos	 (tendones,	músculos)	y	muchas	
veces	 toman	 el	 hueso.(1)	 Es	 decir,	 las	 infecciones	 pueden	 ir	
desde	la	micosis	de	la	uñas	hasta	lesiones	necrosantes	severas	
que	amenazan	la												extremidad	inferior	e	incluso	la	vida.

EPIDEMIOLOGÍAEPIDEMIOLOGÍA
• Las	 infecciones	 en	 pie	 diabético	 están	 relacionadas	

con	 más	 hospitalizaciones,	 complicaciones,	 falta	 de	
resoluciones,	amputaciones	de	extremidad	inferior,	altas	
tasas	de	reingresos	y	aumento	de	defunciones.

• El	 25	 %	 de	 los	 diabéticos	 tendrán	 algún	 episodio	 de	
infección	en	transcurso	de	su		vida.(2)

• El	85	%	se	relacionan	con	lesiones	neuropáticas.
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• El	 60	%	 de	 las	 infecciones	 comienza	
en	los	espacios	interdigitales,	seguido	
de	la	región	periungueal	en	30	%	y	el	
restante	10	%	en	otras	zonas.	(3)

• La	 infección	del	pie	diabético	es	casi	
10	 veces	 más	 frecuente	 que	 en	 los	
pacientes	no	diabéticos	 y	es	 la	 causa	
principal	de	hospitalización.

• La	mayoría	de	las	infecciones	implican	
tejidos	blandos	en	20-60	%	de	los	casos,	
mientras	 que	 30-80	 %	 corresponden	
con	 un	 proceso	 inflamatorio	 de	
naturaleza	 infecciosa	 que	 afecta	
a	 la	 médula	 ósea	 y	 hueso	 cortical	
denominado	osteomielitis.

• El	 desarrollo	 de	 una	 infección	 en	
el	 pie	 se	 asocia	 con	 una	 morbilidad	
sustancial,	 que	 incluye	 malestar,	
reducción	de	la	calidad	de	vida	física	y	
mental.

• El	 pronóstico	 en	 pacientes	 que	
presentan	una	úlcera	de	pie	diabético	
infectada	es	pobre;	úlceras	que	habían	
cicatrizado	 solo	 en	 el	 46	 %	 de	 los	
casos	 (posteriormente	 hubo	 una	
recurrencia	del	10	%),	mientras	que	el	
15	%	de	los	pacientes	habían	fallecido	
y	el	17	%	requirió	una	amputación	de	
la	extremidad	inferior.	(4)

FISIOPATOLOGÍAFISIOPATOLOGÍA
• La	 infección	 es	 la	 tercera	 causa	 que	

conjuntamente	 con	 la	 neuropatía	 y	
el	 problema	 vascular,	 actúan	 en	 la	
etiopatogenia	 del	 pie	 diabético.	 La	
genética,	 la	 hiperglicemia	crónica	 y	
múltiples	 factores	 determinan	 en	
el	 tiempo	 el	 tipo	 de	 pie	 diabético	
predominante;	 neuropático	 o	

isquémico;	 estos	 factores	 son	 los	
responsables	 de	 la	formación	 de	 una	
úlcera	que	se	convierte	en	una	puerta	
de	 entrada.	 Los	 microorganismos	
causales	 de	 estas	 infecciones	
proceden	 de	 la	 flora	 cutánea	 e	
intestinal	 del	 propio	 paciente	
(Staphylococcus aureus)	que	es	el	más	
prevalente	 de	todos.	 Se	 produce	 un	
evento	 de	 multiplicación,	 agresión	
y	 virulencia	 de	 los	 gérmenes,	 con	
respuesta	 inmune	 inespecífica,	
hipoxia	 tisular,	 disminuida	 en	 estos	
pacientes,	 observándose	 menor	
actividad	 leucocitaria,	 adherencia,	
migración,	 quimiotaxis	 y	 actividad	
bactericida,	 es	 decir,	 una	 respuesta	
inflamatoria	 e	 infección	 como	 dolor,	
rubor,	 calor,	 crepitación,	 impotencia	
funcional	 y	 supuración,	 los	 cuales	
son	 seguidos	 de	 una	 destrucción	
tisular	 (5)	 Esta	 sintomatología	
pueden	 ser	 enmascarada	 por	 la	
neuropatía,	 vasculopatía	 y	 respuesta	
inmune.	 La	 anatomía	 del	 pie,	 que	
se	 divide	 en	 varios	 compartimentos	
separados	 pero	 intercomunicadosKI(y	
los	 microorganismos	 pueden	
diseminarse	 contiguamente	 a	 los	
tejidos	subcutáneos,	fascia,	tendones	
que	facilitan	la	diseminación	proximal	
de	 la	 infección,	 propagándose	 de	 la	
zonas	 de	 mayor	 a	 menor	 presión,	
músculos	 (fasceitis),	 articulaciones,	
huesos	 (osteomielitis).	 La	 respuesta	
inflamatoria	inducida	por	la	infección	
produce	presión	 compartimental	 que	
al	 superar	 la	 presión	 capilar,	 origina	
isquemia	tisular,	lo	que	conduce	a	una	
necrosis,	por	lo	tanto,	a	una	infección	
progresiva7	 comprometiendo	 al	 pie,	
que	 puede	 llegar	 a	 una	 amputación	

o	 llevar	 a	 una	 sepsis	 que	 puede 
comprometer	la vida.

MICROBIOLOGÍAMICROBIOLOGÍA
• Los	 agentes	 participantes	 en	 la	

infección	 del	 pie	 diabético	 varían	
según	 se	 trate	 de	 una	 infección	
superficial	o	profunda.	Las	infecciones	
superficiales	 agudas	 (úlcera	 no	
complicada,	 celulitis)	 en	 su	 mayoría	
son	 monomicrobianas,	 aislándose	
principalmente	Staphylococcus aureus 
y Streptococcus spp.

• La	 virulencia	 bacteriana	 puede	
desempeñar	 un	 papel	 en	 la	
complejidad	 de	 la	 infeccione.	 Los	
resultados	 del	 cultivo	 de	 úlceras	 de	
un	IPD	son	a	menudo	polimicrobianos,	
mientras	 que	 los	 patógenos	 aislados	
virulentos	(ej:	Staphylococcus aureus o 
Estreptococos betahemolíticos)	 deben	
tratarse,	 algunos	 aislados	 menos	
virulentos	 (p.	 ej.,	 corynebacterium 
o estafilococos coagulasa negativos)	
a	 menudo	 son	 contaminantes	 o	
colonizadores,	pudiendo	no	necesitar	
un	tratamiento	antibiótico	dirigido.

• Las	infecciones	profundas	y/o	crónicas	
son	 polimicrobianas	 en	 más	 de	 50	 %	
de	 los	 casos,	 con	 participación	 de	
dos	 a	 tres	 agentes.	 A	 las	 cocáceas	
Gram	 positivas	 de	 las	 infecciones	
superficiales,	 se	 agregan	 bacilos	
Gram	negativos	y	anaerobios	(9)

• En	 pacientes	 hospitalizados	 y/o	 con	
tratamiento	antimicrobiano	previo,	se	
agregan	bacterias	de	mayor	resistencia	
a	antibacterianos	tales	como	S. aureus 
meticilina- resistente, Enterococcus 

spp	 y	 bacilos	 Gram	 negativos	 no	
fermentadores	 (Pseudomonas spp. y 
Acinetobacter baumannii)	(7-10).

• Desde	el	punto	de	vista	microbiológico,	
la	 distinción	 entre	 colonización	 e	
infección	 en	 una	 úlcera	 crónica	
tampoco	es	siempre	factible.

• 	La	 colonización	 es	 la	 norma	 en	
las	 úlceras	 del	 pie	 diabético	 y	
generalmente	 no	 interfiere	 la	
cicatrización.

• Cuando	 la	 carga	 bacteriana	 es	 ≥105	
ufc/cm2	 o	 g	 de	 tejido	 (colonización	
crítica),	 se	 considera	 que	 los	
microorganismos	 son	 capaces	
de	 sobrepasar	 los	 mecanismos	
defensivos,	 retrasar	 la	 cicatrización,	
invadir	 los	 tejidos	 y	 producir	 una	
infección (8)

• No	obstante,	 algunos	patógenos,	 por	
su	 virulencia,	 tienen	 la	 capacidad	
de	 producir	 infecciones	 con	 carga	
bacteriana	más	baja,	como	sucede	con	
Streptococcus pyogenes o S. aureus.

• Otros	 datos	 microbiológicos	 que	
también	 sugieren	 infección	 son:	
aislamiento	 del	 microorganismo	 en	
cultivo	 puro	 o	 de	 forma	 repetida	
y	 presencia	 de	 neutrófilos	 junto	 a	
bacterias	en	la	tinción	de	Gram	(9, 10)

CULTIVOCULTIVO
Se	 obtiene	 una	 muestra	 para	 cultivo	
recolectando	 asé	 pticamente	 del	 tejido,	
mediante	 legrado	 o	 biopsia	 de	 la	 úlcera.	
Es	preferible	obviar	las	muestras	tomadas	
con	 torunda	de	 la	 superficie	de	 la	úlcera,	
ya	 que	 no	 ayuda	 a	 distinguir	 entre	
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patógenos	y	contaminantes,	ni	a	recuperar	
microorganismos	 anaerobios	 y	 de	 difícil	
crecimiento.	Las	mejores	muestras	son	las	
obtenidas	por	raspado	o	biopsia	del	fondo	
de	 la	úlcera	y	 la	aspiración	con	 jeringa	de	
las	colecciones	purulentas	(11, 12)

Por	otro	lado,	las	muestras	se	deben	remitir	
al	laboratorio	cuanto	antes,	en	las	mejores	
condiciones	 posibles	 y	 procesar	 para	
que	 crezcan	 todos	 los	 microorganismos	
causales	(12,13,14)

Criterios de la toma de cultivo:
- Úlceras	 sin	 criterios	 de	 infección,	 no	

se	deben	realizar	el	cultivo	(15, 16)

-	 Las	 úlceras	 superficiales	 infectadas	
están	 altamente	 contaminadas	
por	 la	 flora	 comensal	 de	 la	 piel	 y	
por	 organismos	 patógenos	 que	 no	
participan	en	la	infección,	por	lo	que	la	
toma	de	muestra	no	se	debe	utilizar	la	
torunda,	lavados	o	frotis	(15, 16, 17,	18)

-	 Las	 muestras	 deben	 ser	 obtenidas	
después	de	una	debridación	profunda,	
mediante	raspado	(legrado)	o	biopsia.

-	 Las	 muestras	 de	 secreciones	
purulentas	tienen	menos	sensibilidad	
(50	%)	que	tejido	infectado.	(17, 19)

-	 Para	los	pacientes	que	se	encuentren	
en	 un	 entorno	 de	 bajos	 ingresos	 o	
recursos	 limitados	 o	 en	 el	 centro	
de	 salud	 no	 haya	 departamento	 de	
microbiología,	 se	 puede	 realizar	 un	
frotis	de	material	con	tinción	de	Gram,	
podría	 ser	 una	 forma	 relativamente	
fácil,	 económica	 y	 dirigir	 la	 terapia	
empírica.	(20)

CLASIFICACIÓN DE LAS CLASIFICACIÓN DE LAS 
INFECCIONES EN PIE INFECCIONES EN PIE 
DIABÉTICODIABÉTICO
Para	 determinar	 si	 el	 pie	 diabético	 está	
infectado	 debe	 presentar	 dos	 o	 más	
sintomatologías:

-	 Eritema>	 0.5	 cm	 alrededor	 de	 la	
úlcera.

-	 Edema local

-	 Dolor	 local.

-	 Aumento	del	calor	local.

-	 Secreción	purulenta

A	 veces	 puede	 ser	 difícil	 saber	 si	 una	
úlcera	 está	 infectada,	 especialmente	 en	
presencia	 de	 comorbilidades	 como	 la	
neuropatía	 periférica	 o	 la	 enfermedad	
arterial	periférica.	Por	esta	razón,	 algunos	
clínicos	 aceptan	 signos	 o	 síntomas	
“secundarios”,	como	tejido	de	granulación	
friable,	despegamiento	de	los	bordes	de	la	
úlcera,	mal	olor	o	aumento	de	la	cantidad	
de	exudado,	como	evidencia	de	infección.

Clasificación	 de	 las	 infecciones	 según	 su	
gravedad	y	tiempo:

1. INFECCIONES AGUDAS

2. INFECCIONES CRÓNICAS

a.	 Infecciones	leves.
b.	 Infecciones	moderadas.
c.	 Infecciones	severas.
d.	 Infecciones	graves

A. INFECCIONES LEVESA. INFECCIONES LEVES
Están	limitadas	a	la	superficie	tegumentaria	
(piel	y	tejido	celular	subcutáneo)	y	el	eritema	
no	mayor	de	dos	cm2.	a	la	periferia	de	la	herida;	
generalmente	 no	 requieren	 hospitalización	
y	 son	 adquiridas	 en	 la	 comunidad,	 ejemplo;	
paroniquias,	 fisura	 interdigital,	 lesión	
periungueal,	 erosiones	 en	 talones,	 úlceras	
superficiales	con	compromiso	del	tejido	celular	
subcutáneo	 (3),	 las	 celulitis	 localizadas;	
en	 todos	 se	 sospecha	 que	 predominan	
gérmenes	 cocos	 grampositivos	 (S. aureus 
y	 los	 estreptococos betahemolíticos,	 sobre	
todo	 del	 grupo	 A	 y	 B	 (monomicrobianas).	
En	 este	 tipo	 de	 infección	 el	 cultivo	 no	 es	
indispensable,	 porque	 su	 valor	 predictivo	
del	agente	causal	es	escaso.	(21, 22)

Se	 utilizan	 antibióticos	 de	 espectro	
reducido	(cocos	grampositivos),	la	vía	oral	
presenta	buena	biodisponibilidad	y	siempre	
hay	 tiempo	 de	 rectificar.	 La	 duración	 de	
tratamiento	es	de	una	 a	dos	semanas	y	no	
se	debe	usar	fármacos	tópicos.

• Tratamiento	empírico:	
staphylococcus 

 aureus 

 streptococcus 
	 β hemolítico

• staphylococcus coagulasa	 (	 -	 )	 más	
raro	 y	 relacionados	 a	 lesiones	
crónicas	o	previo	antibioticoterapia

• Anaerobios	 obligados:	 Sospechar	 en	
heridas	crónicas	o	isquémicas.

B.  INFECCIONES B.  INFECCIONES 
MODERADAS – SEVERA- MODERADAS – SEVERA- 
GRAVEGRAVE
En	 la	 práctica	 no	 es	 muy	 conveniente	
delimitar	 en	 forma	 estricta	 las	 lesiones	
moderadas,	 severa	 y	 graves,	 porque	 el	
proceso	 es	 dinámico	 e	 impredecible	 por	
ser	 multifactorial	 y	 durante	 la	 evolución	
una	 infección	 moderada	 rápidamente	
se	 empeora	 y	 progresa	 hacia	una	 severa	
o	 grave,	 por	 lo	 cual	 es	 mejor	 siempre	
considerarlo	como	potencialmente	severa.	
La	infección	moderada	o	severa	siempre	se	
debe	 considerar	 una	 emergencia	médica,	
por	la	alta	posibilidad	sufrir	una	amputación	
menor	(25	-	50	%)	o	una	amputación	mayor	
(10	y	40	%)	o	agravarse	hasta	la	posibilidad	
de	complicar	la	vida.

Infección moderada: 
Son	 de	 mayor	 extensión	 (≥2	 cm	 periferia	
de	la	herida)	y/o	más	profundo,	alcanzando	
tendón,	 músculo,	 articulación,	 hueso	
y	 no	 hay	 manifestaciones	 sistémicas.	
Afortunadamente,	casi	todos	los	pacientes	
con	 una	 infección	 leve,	 y	 muchos	 con	
una	 infección	 moderada,	 pueden	 ser	
tratados	de	forma	ambulatoria.	Considerar	
tratamiento,	hasta	tres	a	cuatro	semanas,

Infección severa: 
Presencia	 de	 manifestaciones	 sistémicas	
por	 síndrome	 de	 respuesta	 inflamatoria	
sistémica	(SIRS);	Temperatura	 (<	36	°	C	 o	
>	38	°	C),	Frecuencia	cardíaca	>	90	latidos/
minuto,	 Frecuencia	 respiratoria	 >	 20	
respiraciones/minuto,	 PaCO2:	 32	mmHg),	
recuentos	 de	 glóbulos	 blancos:	 12.000/
mm3,	 o	 <	 4.000	 /	 mm3,	 >10%	 de	 formas	
inmaduras.	 Cualquier	 infección	 del	 pie	
con	manifestaciones	sistémicas	asociadas	

:  gram	+	aerobios
			(más	comunes)
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(al	 síndrome	 de	 respuesta	 inflamatoria	
sistémica	 [SIRS],	sólo	se	presentan	en	un	
tercio	de	los	casos	de	infección;	no	se	aplica	
los	 diversos	 sistemas	 como	del	 (SIRS),	 el	
score	 nacional	 de	 alerta	 temprana	 (para	
la	 gravedad	 de	 la	 infección)	 y	 evaluación	
rápida	secuencial	de	fallo	orgánico	(SOFA),	
porque	 estos	 se	 desarrollaron	 para	 la	
identificación	o	predicción	del	pronóstico	en	
pacientes	 con	 sepsis.	 Pero	 en	 la	 práctica	
nos	 ayuda	 y	 brinda	 idea	 de	 la	 posible	
infección.	 Cualquier	 infección	 del	 pie	 con	
manifestaciones	 sistémicas	 asociadas	
(al	 síndrome	 de	 respuesta	 inflamatoria	
sistémica	 SIRS),	 sólo	 se	 presentan	 en	 un	
tercio	 de	 los	 casos	 de	 infección,	 pero	 su	
presencia	denota	una	infección	amenazante	
de	 la	 extremidad	 e	 incluso	 de	 la	 vida.	
Considerar	 tratamiento	 de	 tres	 a	 cuatro	
semanas.	Puede	presentar	alteraciones	en	
laboratorio:	hemograma,	PCR,	VSG	(23, 24, 25)

Infección grave:
Además	de	las	características	de	infección	
severa,	 hay	 compromiso	 de	 hueso	
(osteomielitis)	dentro	de	las	características	
tenemos:

-	 En	 las	 infecciones	 severas	 o	 graves	
es	 obligatoria	 la	 hospitalización	 del	
paciente	 y	 la	 administración	 por	
vía	 intravenosa	 de	 antimicrobianos	
de	 amplio	 espectro	 con	 actividad	
para	 cocos	 grampositivos	 y	 bacilos	
gramnegativos	(12, 14, 26)

-	 Son	polimicrobianas	en	más	de	50	%	
de	 los	casos	 (Gram	positivas,	bacilos	
Gram	negativos	y	anaerobios)	(27)

-	 Son	extensas	y	profundas.

-	 Siempre	debe	intentarse	la	obtención	
de	cultivo,	radiografía	simple	de	pie	y	
PCR,	VSG.

-	 Iniciar	 el	 tratamiento	 antimicrobiano	
empírico	 clínico.	 (análisis	
personalizado	del	paciente	y	fármaco).

-	 Iniciar	con	administración	endovenosa	
(tres	 a	 cuatro	 semanas)	 y	 finalizar	
con	vía	oral	(dos	semanas	más).

-	 La	 dosis	 debe	 ser	 ajustadas	 por	 el	
cultivo,	 sensibilidad	 y	 respuesta	
clínica.

-	 Si	 hay	 compromiso	 de	 irrigación	 o	
isquemia,	 solicitar	 la	 opinión	 del	
cirujano	cardiovascular.

INFECCIONES CRÓNICASINFECCIONES CRÓNICAS
Son	 heridas	 que	 generalmente	 tienen	 un	
tiempo	mayor	de	seis	semanas	de	evolución,	
donde	 no	 se	 ha	 logrado	 la	 cicatrización	
correspondiente.	Son	heridas	colonizadas	o	
infectados	por	gérmenes	multirresistentes:	
S. aureus resistente a meticilina	 (SARM),	
estafilococos	 coagulasa	 negativos	 (ECN),	
enterococos,	 enterobacterias	 productoras	
de	betalactamasas	 de	 espectro	 extendido	
(BLEE),	 bacilos	 gramnegativos	 no	
fermentadores	 como P. aeruginosa 
(particularmente	en	úlceras exudativas	
o	 tratadas	 con	 vendajes húmedos o 
hidroterapia) e incluso	hongos (Candida 
spp.)28, 29

Características	de	infecciones	crónicas:

-	 Antecedentes	 de	 hospitalización:	
Donde	 hay	 que	 investigar	 la	 posible	
resistencia

-	 Historia	de	cirugía	previa.

-	 Utilización	 previa	 de	 fármacos	
utilizados.

-	 Úlcera	 con	 tiempo	 más	 de	 seis	
semanas:	 coloración	 anormal,	 tejido	
de	 granulación	 friable,	 mal	 olor	 y	
retraso	de	cicatrización.

-	 Son	polimicrobianas	

FACTORES QUE FACTORES QUE 
AGRAVAN LAS AGRAVAN LAS 
INFECCIONESINFECCIONES
Es	decir	aquellos	que	dificultan	la	llegada	
del	fármaco	a	los	tejidos	necesitados:

Los	 trastornos	 metabólicos,	 insuficiencia	
arterial	 o	 venosa,	 linfedema,	 enfermedad	
o	 tratamiento	 inmunosupresor	 y	glicación	
proteica,	 contribuyen	 a	 la	 hipoxia	 celular	
del	tejido	periférico	a	la	infección	(30)

DIAGNÓSTICODIAGNÓSTICO
La	 infección	 del	 pie	 diabético	 debe	
diagnosticarse	 clínicamente,	 basándose	
en	 la	 presencia	 de	 signos	 o	 síntomas	 de	
inflamación	locales	o	sistémicos.
Según	 la	 gravedad	 de	 la	 infección,	 se	
debe	 considerar	 la	 hospitalización	 a	
las	 afecciones	 moderadas	 complejas	 o	
asociadas	 a	 comorbilidades	 significativas;	
las	 infecciones	 severas	 y	 graves	 con	
inestabilidad	metabólica	o	hemodinámica,	
deben	 tener	 carácter	 obligatorio	 de	
hospitalización.
En	 la	 evaluación	 de	 un	 paciente	 con	 pie	
diabético	infectado	se	debe	realizar:

a)	 Historia	clínica	detallada.
b)	 Examen	 preferencial	 clínico	

prolijo.

c)	 Exámenes	auxiliares:

-	 Hemograma:	 Descartar	 anemia	 y	
verificar	la	leucocitosis.

-	 Glucosa:	La	evidencia	limitada	sugiere	
que	el	seguimiento	y	la	corrección	de	
la	hiperglucemia	 severa	 pueden	 ser	
beneficiosos31

-	 Creatinina:	 Grado	 de	 retención	
azoémica,	 para	 descartar	 problema	
renal.

-	 Hb	 A1C:	 Control	 de	 glicemia	 en	 los	
últimos	tres	meses.

-	 VSG,	PCR,	 reactantes	 de	 fase	 aguda,	
que	 son	 biomarcadores	 séricos	
inflamatorios,	 asociados	 con	 sus	
elevaciones	en	relación	a	la	gravedad	
de	la	infección.	(32)

-	 Cultivo	de	herida	infectada:

-	 Radiografía	 simple	 de	 pie	 afectado:	
descartar	 compromiso	 óseo,	
presencia	de	gas	en	tejidos	blandos	o	
cuerpos	extraños.

TRATAMIENTOTRATAMIENTO
Realizado	el	diagnóstico	se	debe	proceder	
inmediatamente	al	tratamiento	sea	en	
consulta	externa	como	en	centro	de	salud.	
Es	importante	recordar	que	a	mayor	
tiempo	que	pase,	habrá	más	compromiso	
de	tejido,	la	infección	puede	expandirse	
muy	rápidamente	 y	llegar	a	la	amputación	
de	la	extremidad	o	incluso	comprometer	
la	vida.

En	 la	 hospitalización	 es	 mejor	 manejada	
por	 equipos	 multidisciplinarios,	 que	
deben	 incluir	 siempre	 que	 sea	 posible,	
un	 especialista	 en	 enfermedades	
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infecciosas	 o	 en	 microbiología	 clínica	
(8)33	 Se	 debe	 paralelamente	 descartar	
patología	 vascular,	 manejo	 glucémico	 o	
descarga	de	presiones.	Es	muy	importante	
la	 evaluación	 del	 paciente	 en	 forma	
individualizada	e	integral,	para	realizar	un	
buen	 diagnóstico;	 también	 preocuparse	
por	 sus	 vulnerabilidades	 sociales,	 físicas	
o	 psicológicas,	 que	 también	 necesitan	
hospitalización.

Con	 una	 terapia	 antibiótica	
adecuadamente	 seleccionada,	 combinada	
con	 procedimiento	 quirúrgico,	 control	
metabólico	y	cuidado	de	úlcera	adecuado,	
la	mayoría	de	las	IPD	pueden	tratarse	con	
éxito	y	con	daños	limitados.
Tratamiento	de	urgencia:

a)	 Limpieza	 quirúrgica:	 determinar	
precozmente	 cuándo	 se	 requieren	
intervenciones	quirúrgicas,	en	tópico	o	
sala	de	operaciones	según	gravedad;	
realizar	 intervenciones	 quirúrgicas	
urgentes	 en	 casos	 de	 abscesos	
profundos,	 síndrome	compartimental	
y	prácticamente	todas	las	infecciones	
necrotizantes	 de	 tejidos	 blandos	
o	 fasceitis.	 Limpieza	 quirúrgica	
con	 desbridamiento	 de	 tejidos	
desvitalizados,	 retiro	 de	 secreciones	
purulentas,	 especialmente	 si	 están	
bajo	presión	o	asociadas	con	necrosis.	
Generalmente	dentro	de	las	primeras	
24	horas	se	debe	realizar	una	cirugía	
urgente	o	que	tengan	comorbilidades	
específicas	 (enfermedad	 arterial	
periférica	grave,	 insuficiencia	renal	o	
inmunosupresión)

b)	 Toma	 de	 cultivo	 debe	 ser	 obligatorio	
en	lo	posible.

c)	 Esquema	 de	 antimicrobiano	
empírico	clínico	individualizado.

Criterios de selección de 
antibióticos: (12, 14)

Antibiótico empírico:	Es	el	tratamiento	que	
se	realiza	teniendo	en	cuentas	los	diversos	
factores	 que	 se	 relacionan:	 paciente-	
antecedentes-	 bacteria	 –	 infección	 y	
fármaco;	 se	 debe	 iniciar	 esperando	 el	
informe	del	cultivo,	donde	hay	una	espera	
de	 4	 a	 5	 días.	 En	 tal	 sentido	el	 enfoque	
debe	 ser	 integral,	 pensando	 en	 todos	 los	
factores	que	van	hacer	posible	acercarnos	
al	agente	causal.	(34, 35)

El	 antibiótico	empírico	seleccionado	debe	
ser:	 Bactericida,	 espectro	 reducido,	 dosis	
altas	y	no	nefrotóxico.

Dentro	 de	 los	 diversos	 factores	 debemos	
pensar:

A. Paciente:
- Edad	:	>	65	años	mayor	compromiso

-	 Sexo:	estadísticamente	mayor	
incidencia	en	hombres.

-	 IMC	:	desnutrición-	sobrepeso	y	
obesidad,	mayor	compromiso

-	 Problemas	 psicosociales:	 sin	 apoyo	
familiar,	posibilidad	de	complicaciones.

B. Antecedente.
-	 Tiempo	de	diabetes	mellitus.

-	 Tiempo	de	enfermedad	actual.

-	 Comorbilidades	 presentes:	 HTA,	
obesidad,	enfermedad	renal	terminal,	
el	 edema,	 la	 desnutrición,	 el	 pobre	
control	metabólico;	 pueden	afectar	 a	
la	cicatrización	de	la	herida.

-	 Insuficiencia	 vascular	 importante:	
hipoxia	permanente

-	 Diálisis	renal.

-	 Hospitalizaciones.

-	 Inmunidad:	 La	 inmunidad	 en	 la	
diabetes	 es	 inespecífica	 y	 altera	
la	 actividad	 leucocitaria	 como:	
migración,	 adherencia,	 quimiotaxis	
y	 acción	 bactericida,	 se	 encuentra	
en	 desventaja	 frente	 a	 la	 replicación	
bacteriana,	 principalmente	 en	
presencia	de	acidosis	(5)

C. Bacteria

-	 Cultivos	anteriores.

-	 Hospitalizaciones	previas.

-	 Virulencia.

D. Infección:

-	 Severidad	clínica	de	la	infección:	leve	
(monomicrobiana),	moderada	y	grave	
(polimicrobiana)

-	 Zona	del	pie	afectada

E. Fármaco:

-	 El	 inicio	 del	 tratamiento:	 Precoz	 y	
forma	empírica.

-	 Disponibilidad	del	antibiótico.

-	 Uso	previo	de	antibióticos:	Tendencia	a	
resistencia,	blee	(domicilio	u	hospital).

-	 Sensibilidad	 antibiótica,	
con	 toma	 de	 cultivo	 correcta;	
la	 susceptibilidad	 antibiótica	 varía	
según	 las	 situaciones	 geográficas	 y	
demográficas.

-	 Farmacocinética	del	fármaco.

-	 Riesgo	 de	 eventos	 adversos,	
incluyendo	 el	 daño	 colateral	 de	 la	
flora	residente.

-	 En	 hospitalización	 descartar	
bacterias	 de	 mayor	 resistencia	 a	
antibacterianos	 tales	como	 S. aureus 
meticilina-resistente, Enterococcus 
spp	 (especialmente	 con	 uso	 previo	
de	 cefalosporinas)	 y	 bacilos	 Gram	
negativos	 no	 fermentadores	
(Pseudomonas spp.	 y	 Acinetobacter 
baumannii)	(21, 36)

-	 Con	 una	 terapia	 antibiótica	
adecuadamente	 seleccionada,	
combinada	 con	 un	 procedimiento	
quirúrgico,	 un	 control	 metabólico	
y	 cuidado	 de	 úlcera	 adecuado,	 la	
mayoría	 de	 los	 IPD	 pueden	 tratarse	
con	éxito	y	con	daños	limitados.

-	 Ha	 recibido	 recientemente	 o	
no	 terapia,	 si	 ha	 tenido	 bacilos,	
gramnegativos	aislados	de	un	cultivo	
anterior	 reciente,	 si	 ha	 tenido	 una	
exposición	 frecuente	 al	 agua	 (una	
fuente	de	P. aeruginosa)	o	si	proviene	
de	un	entorno	en	el	que	los	patógenos	
a	 menudo	 son	 resistentes	 a	 los	
antibióticos	de	uso	común.

-	 Cuando	 se	 piensa	 en	 el	 tratamiento	
antimicrobiano,	 se	 debe	 tener	 en	
cuenta	a			los	gérmenes	más	comunes,	
son	los	coccos	aerobios	grampositivos	
(S.aureus)	 y	 estreptocococs	 y	 los	
estafilococos	coagulasa	negativos	 en	
menor	medida.

-	 Los	 anaerobios	 obligados	 pueden	
desempeñar	 un	 papel	 en	 una	 IPD,	
especialmente	 en	 extremidades	
isquémicas	y	en	caso	de	presencia	de	
abscesos.	(37,	38)
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-	 Pensar	en	la	disponibilidad	y	costes	de	
los	fármacos.

A. Tratamiento de infecciones 
leves
Iniciar	 una	 terapia	 antibiótica	 empírica	
oral	 dirigida	 al	 staphylococcus aureus y 
estreptococos	 a	menos	 que	 haya	 razones	
para	considerar	otros	patógenos	posibles,	
el	 manejo	 puede	 ser	 ambulatorio	 con	
antibióticos	 en	 monoterapia	 orales;	 los	
antibacterianos	 que	 han	 demostrado	
eficacia	 son:	 cefalosporinas	 de	 primera	
generación,	 clindamicina,	 ampicilina-
sulbactam	o	amoxicilina-ácido	clavulánico	
ciprofloxacina,	doxiciclina,	macrólidos	y	un	
tiempo	de	tratamiento	de	10	a	14	días.

B. Infecciones moderada – 
Severa- Grave
Se	 debe	 evaluar	 la	 presencia	 de	 criterios	
de	 hospitalización	 o	 traslado	 a	 unidad	 de	
cuidados	intensivos.

Evaluar	 con	 urgencia	 la	 necesidad	
de	 una	 intervención	 quirúrgica	 para	
eliminar	 el	 tejido	 necrótico,	 incluyendo	
el	 hueso	 infectado,	 liberar	 la	 presión	 del	
compartimento	o	drenar	los	abscesos.

No	 hay	 protocolos,	 esquemas,	 tiempo	 de	
duración,	de	aconsejar	el	uso	de	antibióticos	
para	 el	 tratamiento	 de	 la	 infección	
moderada	o	grave	del	pie	diabético.

• Iniciar	una	terapia	antibiótica	empírica	
siempre	 por	 vía	 parenteral	 y	 de	
amplio	 espectro,	 dirigida	 a	 bacterias	
Gram-positivas	y	negativas	comunes,	
incluidos	 los	 anaerobios.	 Ajustar	
(restringir	 y	 dirigir,	 si	 es	 posible)	 el	
régimen	antibiótico	basado	tanto	en	la	

respuesta	clínica	a	la	terapia	empírica	
como	en	los	resultados	de	cultivo.	Los	
antibióticos	 orales	 generalmente	 no	
deben	 prescribirse	 para	 infecciones	
graves.

El	 tratamiento	 empírico	 dirigido	 a	
Pseudomonas aeruginosa	 generalmente	
debe	 considerarse	 si	 ha	 sido	 aislada	 en	
cultivos	 del	 sitio	 afectado	 en	 las	 últimas	
semanas.

Evaluar	 la	 enfermedad	arterial	 periférica,	
si	está	presente,	considere	un	tratamiento	
urgente,	incluida	la	revascularización.

Si	la	evidencia	de	infección	no	se	resuelve	
después	 de	 cuatro	 semanas	 de	 terapia	
aparentemente	apropiada,	se	debe	revaluar	
el	caso	clínico	y	reconsiderar	la	necesidad	
de	 realizar	 más	 pruebas	 diagnósticas	 o	
tratamientos	complementarios.

Al	 iniciar	 el	 tratamiento	 vía	 endovenoso	
debe	ser	de	tres	a	cuatro	semanas,	según	
respuesta	clínica	se	puede	completar	 con	
esquema	de	vía	oral.

ANTIMICROBIANOS SUGERIDOS:
-	 Cefalosporina:	Cefalosporina	de	2ª/3ª	

generación

-	 Carbapenem

-	 Ceftazidine

-	 Metronidazol	 (en	 combinación	 con	
otro/s	 antibiótico/s,	 clindamicina,	
linezolid,	Daptomicina,	fluorquinolonas,	
o	vancomicina.

-	 Piperacilina-tazobactam,

-	 Aminoglucosidos

-	 Colistina

No	 hay	 protocolos,	 esquemas,	 tiempo	
de	 duración,	 de	 aconsejar	 el	 uso	 de	
antibióticos	 para	 el	 tratamiento	 de	 la	
infección	 moderada-severa	 -	 grave	 del	
pie	diabético,	debe	ser	personalizado	y	de	
acuerdo	a	la	respuesta	clínica.

La	duración	del	tratamiento	en	infecciones	
oscila	 entre	 2	 y	 4	 semanas	 y	 debe	 ir	
acompañado	 de	 un	 adecuado	 control	
metabólico.	(14, 39, 40)

EVOLUCIÓNEVOLUCIÓN
La	 evolución	 de	 las	 heridas	 en	 el	 pie	
diabético	es	siempre	impredecible	por	ser	
multifactorial,	 si	no	se	diagnostica	y	 trata	
adecuadamente	 tienden	 a	 progresar	 y	
llegar	rápidamente	 hacia	una	amputación	
o	poner	en	peligro	la	vida.

La	 sepsis	 ha	 sido	 raramente	 reportada	
en	 pacientes	 con	 una	 IPD,	 incluso	 en	
presencia	 de	 signos	 y	 síntomas	 locales	
extensos	 de	 infección.	 Debe	 evaluarse	 la	
gravedad	dentro	de	las		primeras	24	horas.

La	infección	se	relaciona	en	el	40	%	de	los	
pacientes	 con	 una	 recurrencia	 dentro	 de	
un	 año	 después	 de	 la	 cicatrización	 de	 la	
úlcera,	en	el	60	%	dentro	de	los	tres	años	
y	el	65	%	tienen	una	recurrencia	dentro	de	
los	cinco	años.	(41)

SUGERENCIAS SUGERENCIAS 
IMPORTANTESIMPORTANTES
• Hay	dos	clasificaciones	de	uso	común	

para	 las	úlceras	de	pie	diabético	que	
han	sido	validadas:	y	sirven	en	relación	
a	la	infección	del	pie	diabético.

A)	 WIfI	 (úlcera,	 isquemia,	 pie	
infectado).

B)	 SINBAD	 (localización,	 isquemia,	
neuropatía,	 infección	 bacteriana	
y	profundidad).

• Todas	 las	 úlceras	 abiertas	 albergan	
microorganismos,	 incluidos	 los	 que	
son	 potencialmente	 patógenos,	 y	
alguna	 evidencia	 sugiere	 que	 estos	
pueden	 afectar	 la	cicatrización.	 Las	
úlceras	 clínicamente	 no	 infectadas	
pueden	 infectarse	 durante	 el	tiempo	
que	 tardan	 en	 cicatrizar.	 Por	 estas	
y	 otras	 razones,	 muchos	 clínicos	
prescriben	 antibióticos	 para	 las	
úlceras	 clínicamente	 no	 infectadas.	
Pero	 no	 hay	 datos	 convincentes	 que	
respalden	que	esto	sea	beneficioso.

CONCLUSIONESCONCLUSIONES
- El	25	%	de	los	diabéticos	tendrán	algún	

episodio	 de	 infección	 en	 transcurso	
de	 su	vida	 y	 es	 casi	 10	 veces	 más	

ANTIBIÓTICOS: PIE DIABÉTICO

• Carbapenem:	Ertapenem-
Imipenem-Meropenem

•	 Betalactámicos:	Cefalosporina-
Penicilina,	

•	 Quilononas	
• Vancomicina 
•	 Pipiraciclina/tazobactam	
•	 Aminoglucósidos	
•	 Metronidazol	
• Clindamicina 
•	 Amoxicilina/ácido	clavulánico	
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frecuente	 que	 en	 los	 pacientes	 no	
diabéticos.

-	 Las	 infecciones	 son	 una	 de	 las	
complicaciones	 habituales	 del	 pie	
diabético,	 un	 factor	 de	 riesgo	 de	
amputación,	 frecuente	 hospitalización,	
estancias	prolongadas	(1)		y	fallecimientos.

-	 Es	 preferible	 obviar	 las	 muestras	
tomadas	 con	 torunda	 de	 la	
superficie	 de	 la	 úlcera,	 ya	 que	 no	
ayuda	 a	 distinguir	 entre	 patógenos	
y	 contaminantes,	 ni	 a	 recuperar	
microorganismos	 anaerobios	 y	 de	
difícil	crecimiento.

-	 Ninguna	 clase	 de	 antimicrobiano	 o	
esquema	 terapéutico	 ha	 demostrado	
ser	superior	a	los	demás,	ni	la	duración	
óptima	 que	 poder	 recomendar,	 ni	
criterios	 sobre	 cuándo	 es	 apropiado	
suspender	la	terapia.	(42)

-	 El	riesgo	de	amputación	mencionado	
se	puede	reducir	hasta	en	un	50	%	con	

educación	sanitaria	adecuada,	manejo	
metabólico	 correcto,	 reducción	 de	
zonas	 de	 hiperpresión	 (de	 manera	
ortopédica	 o	 quirúrgica)	 y	 con	 la	
reducción	 de	 factores	 de	 riesgo	
cardiovascular	(6).

-	 Cuando	 está	 en	 infección	 activa	 y	
p a r a 	 mejorar	 la	 calidad	 de	 vida	
del	 paciente,	 es	 muy	 importante	
implementar	un	programa	estricto	de	
prevención	 y	 tratamiento	 de	 úlceras,	
así	como	un	adecuado	manejo	de	las	
infecciones.	(41)

-	 Todos	estos	costos	no	solo	afectan	el	
estado	 económico	 y	 psicológico	 del	
paciente,	sino	también	la	economía	de	
la	familia,	la	discapacidad	del	paciente	
y	 la	 calidad	 de	 vida	 disminuida,	 y	
las	 finanzas	 proporcionadas	 por	 el	
gobierno	y	el	seguro	médico	destinado	
al	tratamiento	de	la	diabetes.

BIBLIOGRAFÍABIBLIOGRAFÍA
1.	 Lavery	LA,	Armstrong	DG,	Wunderlich	RP,	Mohler	MJ,	Wendel	CS,	Lipsky	BA.	Risk	factors	for	

foot	infections	in	individuals	with	diabetes..Diabetes	Care,	29	(2006),	pp.	1288-1293.

2.	 Ochsner	 PE,	 Borens	 O,	 Trampuz	 A,	 Uçkay	 I.	 Infektionen	 des	 Bewegungsapparates.	Swiss	
Orthopedics;	2014.

3.	 Bridges	R,	Deitch	E.	Diabetic	foot	infections.	Surg	Clin	North	Am	1994;	74	(3):	537-	55.

4.	 Ndosi	 M,	 Wright-Hughes	 A,	 Brown	 S,	 et	 al.	 Prognosis	 of	 the	 infected	 diabetic	 foot	 ulcer:	 a	
12-month	prospective	observational	study.	Diabet	Med	2018;35:78-88.

5.	 Slovenkai	M.	Foot	problems	in	diabetes.	Med	Clin	North	Am	1998;	82	(4):	949-71.

6.	 Gasca-Lozano	 LE,	 Lucano-Landeros	 S,	 Ruiz-Mercado	 H,	 Salazar-Montes	 A,	 Sandoval-
Rodríguez	A,	Garcia-Bañuelos	J,	et	al.	Pirfenidone	Accelerates	Wound	Healing	 in	Chronic	
Diabetic	 Foot	 Ulcers:	 A	 Randomized,	 Double-Blind	 Controlled	 Trial.	 Journal	 of	 diabetes	
research.	2017;2017.

7.	 Bridges	RM,	Jr.,	Deitch	EA.	Diabetic	foot	infections.	Pathophysiology	and	treatment.	Surg	Clin	
North	Am	1994;74:537-55.	(29)	Maharaj	D,	Bahadursingh	S,	Shah	D,	Chang	BB,	Darling	RC,	

3rd.	Sepsis	and	the	scalpel:	anatomic	compartments	and	the	diabetic	foot.	Vasc	Endovascular	
Surg	2005;39:421-3.

8.	 Ratiff	C,	Rodeheaver	G.	Correlation	of	semiquantitative	swab	cultures	to	quantitative	swab	
cultures	from	chronic	wounds.	Wounds	2002;14:329-333.

9.	 Williams	DT,	Hilton	JR,	Harding	KG..Diagnosing	foot	infection	in	diabetes..Clin	Infect	Dis,	39	
(2004),	pp.	S83-S86

10.	 Evaluating	and	managing	open	skin	wounds:	colonization	versus	infection..AACN	Clin	Issues,	
13	(2002),	pp.	382-397

11.	 Deep	tissue	biopsy	vs.	superficial	swab	culture	monitoring	in	the	microbiological	assessment	
of	limb-threatening	diabetic	foot	infection..Diabet	Med,	18	(2001),	pp.	822-827.

12.	 Lipski	 BA,	 Berendt	 AR,	 Deery	 HG,	 Embil	 JM,	 Joseph	 WS,	 Karchmer	 AW..Documento	 de	
consenso	sobre	el	tratamiento	antimicrobiano	de	las	infecciones	en	el	pie	del	diabético..Rev	
Esp	Quimioterap,	20	(2007),	pp.	77

13.	 Williams	DT,	Hilton	JR,	Harding	KG..Diagnosing	foot	infection	in	diabetes..Clin	Infect	Dis,	39	
(2004),	pp.	S83-S86.

14.	 Lipski	 BA,	 Berendt	 AR,	 Deery	 HG,	 Embil	 JM,	 Joseph	 WS,	 Karchmer	 AW..Diagnosis	 and	
treatment	of	diabetic	foot	infections..Clin	Infect	Dis,	39	(2004),	pp.	885-910.

15.	 Caputo	G,	Cavangh	P,	Ulbrecht	J	et	al.	Current	concepts:	assessment	and	management	of	
foot	disease	in	patients	with	diabetes.	N	Engl	J	Med	1994;	331:	854-	60

16.	 Lipsky	B,	Berendt	A.	Principles	and	practice	of	antibiotic	therapy	of	diabetic	foot	infections.	
Diabetes	Metab	Res	Rev	2000;	16	(Suppl	1):	42S-46S.

17.	 Grayson	M,	Gibbons	G,	Habershaw	G	et	al.	Use	of	ampicillin/sulbactam	versus	imipenem/
cilastatin	in	the	treatment	of	limb-threatening	foot	infections	in	diabetic	patients.	Clin	Infect	
Dis	1994;	18:	683-93

18.	 Laing	P.	The	development	and	complications	of	diabetic	foot	ulcers.	Am	J	Surg	1998;	176	(Suppl	
2A):	11S-19S.

19.	 Wheat	L,	Allen	S,	Henry	M	et	al.	Diabetic	foot	infections.	Arch	Intern	Med	1986;	146:	1935-40.

20.	 Newman	LG,	Waller	J,	Palestro	CJ,	et	al.	Unsuspected	osteomyelitis	in	diabetic	foot	ulcers.	
Diagnosis	 and	 monitoring	 by	 leukocyte	 scanning	 with	 indium	 in	 111	 oxyquinoline.	 JAMA	
1991;266:1246-51.

21.	 Karchmer	A,	Gibbons	B.	Diabetic	foot	infections.	Symposium	ICAAC	2000;	Toronto.

22.	 Eron	L.	 Antimicrobial	wound	management	 in	 the	 emergency	 department.	 An	 educational	
supplement.	J	Emerg	Med	1999;	17	(1):	189-95.

23.	 Lavery	LA,	Armstrong	DG,	Murdoch	DP,	Peters	EJ,	Lipsky	BA.	Validation	of	 the	 Infectious	
Diseases	Society	 of	America’s	 diabetic	 foot	 infection	 classification	 system.	Clin	 Infect	Dis	
2007;44:562-5.

24.	 Lavery	LA,	Peters	EJ,	Williams	JR,	Murdoch	DP,	Hudson	A,	Lavery	DC.	Reevaluating	the	way	
we	classify	the	diabetic	foot:	restructuring	the	diabetic	foot	risk	classification	system	of	the	
International	Working	Group	on	the	Diabetic	Foot.	Diabetes	care	2008;31:154-6.

25.	 Wukich	 DK,	 Hobizal	 KB,	 Brooks	 MM.	 Severity	 of	 diabetic	 foot	 infection	 and	 rate	 of	 limb	
salvage.	Foot	&	ankle	international	2013;34:351-8.



REVISTA MÉDICA PIE DIABÉTICO REVISTA MÉDICA PIE DIABÉTICO98 99

26.	 Lipsky	BA,	Armstrong	DG,	Litron	DM,	Tice	AD,	Morgenstern	DE,	Abramson	MA..Ertapenem	
versus	 piperacillin-tazobactam	 for	 diabetic	 foot	 infections	 (SIDESTEP):	 prospective,	
randomized,	controlled,	double-blinded,	multicentre	trial..Lancet,	366	(2005),	pp.	1695-1703.

27.	 Lipsky	B.	Evidence-based	therapy	of	diabetic	foot	infections.	Immunol	Med	Microbiol	1999;	
26:	267-76..

28.	 Hartemann-Heurtier	A,	Robert	J,	Jacqueminet	S,	Ha	Van	G,	Golmard	JL,	Jarlier	V..Diabetic	
foot	ulcer	and	multidrug-resistant	organisms:	risk	factors	and	impact.Diabet	Med,	21	(2004),	
pp.	710-715.

29.	 Kandemir	Ö,	Akbay	E,	Sahin	E,	Milcan	A,	Gen	K..Risk	factors	for	infection	of	the	diabetic	foot	
with	multi-antibiotic	resistant	microorganisms..J	Infect,	54	(2007),	pp.	439-445

30.	 Reiber	G,	Lipsky	B,	Gibbons	G.	The	burden	of	diabetic	foot	ulcers.	Am	J	Surg	1998;	176	(Suppl	
2A):	5S-10S.

31.	 Uckay	I,	Jornayvaz	FR,	Lebowitz	D,	Gastaldi	G,	Gariani	K,	Lipsky	BA.	An	Overview	on	Diabetic	
Foot	 Infections,	 including	 Issues	 Related	 to	 Associated	 Pain,	 Hyperglycemia	 and	 Limb	
Ischemia.	Curr	Pharm	Des	2018;24:1243-54.

32.	 Ozer	Balin	S,	Sagmak	Tartar	A,	Ugur	K,	et	al.	Pentraxin-3:	A	new	parameter	in	predicting	the	
severity	of	diabetic	foot	infection?	Int	Wound	J	2019;ePub	ahead	of	print.

33.	 Paisley	 AN,	 Kalavalapalli	 S,	 Subudhi	 CP,	 Chadwick	 PR,	 Chadwick	 PJ,	 Young	B.	 Real	 time	
presence	 of	 a	microbiologist	 in	 a	multidisciplinary	 diabetes	 foot	 clinic.	 Diabetes	Res	Clin	
Pract	2012;96:e1-3.

34.	 Lipsky	BA.	 Empirical	 therapy	 for	 diabetic	 foot	 infections:	 are	 there	 clinical	 clues	 to	guide	
antibiotic	selection?	Clin	Microbiol	Infect	2007;	13:	351-353.

35.	 Martínez-De	 Jesús	 FR,	 Paxtian	 DE,	 Pérez	MA,	 Morales	 GM.	 Cultivo	 y	antimicrobianos	en	
pacientes	con	sepsis	del	pie	del	diabético.	Cir	Gen	1995;	17:	287-	291.

36.	 Giglio	M,	Fernandez	A,	Correa	L	et	al.	Exploración	microbiológica	del	pie	diabético	infectado.	
Rev	Chil	Infect	1998;	15	(2):	91-8

37.	 Percival	SL,	Malone	M,	Mayer	D,	Salisbury	AM,	Schultz	G.	Role	of	anaerobes	in	polymicrobial	
communities	and	biofilms	complicating	diabetic	foot	ulcers.	Int	Wound	J	2018;15:776-82.

38.	 Charles	PG,	Uckay	I,	Kressmann	B,	Emonet	S,	Lipsky	BA.	The	role	of	anaerobes	in	diabetic	
foot	infections.	Anaerobe	2015;34:8-13.

39.	 Frykberg	R,	Zgonis	T,	Armstrong	D,	Driver	V,	Giurini	J,	Kravitz	S,	et	al.	Diabetic	Foot	Disorders:	
A	Clinical	Practice	Guideline.	J	Foot	Ankle	Surg	2006;45:	S1-S55.

40.	 Scimeca	 C,	 Bharara	 M,	 Fisher	 T,	 Kimbriel	 H,	 Mills	 J,	 Amstrong	 D.	 An	 Update	 on	
Pharmacological	Interventions	for	Dibetic	Foot	Ulcers.	Foot	Ankle	Spec	2010;3:285-	302.

41.	 Armstrong,	DG;	Boulton,	AJM;	Bus,	SA	Úlceras	del	pie	diabético	 y	 su	recurrencia.	N.	Engl.	
J.	Med.	2017 ,	376	,	2367–2375.

42.	 Chu	Y,	Wang	C,	Zhang	J,	et	al.	Can	We	Stop	Antibiotic	Therapy	When	Signs	and	Symptoms	
Have	Resolved	in	Diabetic	Foot	Infection	Patients?	Int	J	Low	Extrem	Wounds	2015;14:277-83.

OSTEOMIELITIS EN PIE 
DIABÉTICO

DR.	HENRY	MENDOZA	CABRERA

La	osteomielitis	es	una	de	las	infecciones	más	frecuentes	del	
pie	diabético	y	representa	el	15	y	20	%	de	las	infecciones	leves	
y	casi	el	50	y	60	%	de	las	infecciones	graves	y	se	asocia	a	altas	
tasas	de	amputaciones	y	amenaza	de	vida.	(1)

El	diagnóstico	definitivo	de	la	osteomielitis	del	pie	requiere	la	
obtención	de	muestras	óseas	para	estudios	microbiológicos	e	
histopatológicos.	El	tratamiento	de	la	osteomielitis	del	pie	en	
pacientes	diabéticos	continúa	siendo	objeto	de	debate.	Hasta	
hace	 poco,	 la	 mayoría	 de	 los	expertos	 consideraban	 que	 el	
tratamiento	 estándar	 para	 la	 osteomielitis	 del	 pie	 diabético	
debería	ser	la	extirpación	quirúrgica	del	hueso	infectado.	Los	
datos	 recientes	 sugieren	 que	 el	tratamiento	 con	 antibióticos	
puede	 lograr	 una	 remisión	 aparente	 de	 la	 osteomielitis,	
aunque	es	difícil	identificar	a	los	pacientes	para	este	enfoque.	
Uno	 de	 los	 principales	 argumentos	 utilizados	 para	 justificar	
el	 tratamiento	 únicamente	 antibiótico	 de	 la	 osteomielitis	
es	 la	 alteración	 de	 la	 biomecánica	 del	 pie	 producida	 como	
consecuencia	de	la	cirugía.	La	cirugía	conservadora	combinada	
con	antibióticos	es	una	opción	atractiva	en	el	 tratamiento	de	
la	 osteomielitis	 del	 pie	 diabético	 porque	 puede	 reducir	 los	
cambios	 en	 la	 biomecánica	 del	 pie	 y	minimizar	 la	 duración	
de	 la	 terapia	 con	 antibióticos.	Actualmente	 se	 acepta	 que	 la	
combinación	de	antibióticos	con	 la	extirpación	quirúrgica	del	
hueso	infectado	puede	curar	la	mayoría	de	la	osteomielitis	del	
pie	diabético.	
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La	 literatura	 reciente	 enfatiza	 el	 papel	
de	 los	 antibióticos	 en	 el	 manejo	 de	 las	
infecciones	del	pie,	mientras	que	se	dedica	
poco	 esfuerzo	 a	 revisar	 el	 tratamiento	
quirúrgico	 de	 esta	 complicación	 diabética	
desafiante,	además	de	la	amputación.

La	osteomielitis	está	fuertemente	vinculada	
con	 la	 amputación	 mayor,	 lo	 que	 se	 ha	
relacionado	con	una	pérdida	dramática	en	
la	esperanza	de	vida	de	estos	pacientes	que	
los	sitúa	en	tasas	de	mortalidad	cercanas	
y	 a	 veces	 superiores	 al	 cáncer	 de	 colón,	
próstata,	mama	o	enfermedad	de	Hodking2.

Podemos	 hablar	 quizá	 de	 los	 muchos	
estudios	a	nivel	mundial	y	que	el	tratamiento	
de	 la	 osteomielitis	del	 pie	diabético	 sigue	
siendo	un	desafío.

CONCEPTOCONCEPTO
La	 osteomielitis	 aumenta	 cuatro	 veces	
el	 riesgo	 de	 amputación	 y	 comúnmente	
presagia	 la	 muerte.	 Es	 una	 infección	
de	 hueso,	 donde	 puede	 afectarse	
médula	 ósea,	 periostio	 y	 los	 tejidos	
blandos	 periféricos	 (3);	 ocasionado	 por	
gérmenes	 infecciosos	 que	 contaminan	
por	contigüidad	(47	%),	en	forma	directa	o	
por	 vía	 hematógena	 (19	 %);	 ocasionando	
presión	 ósea,	 trombosis,	 isquemia	 y	
necrosis	ósea.

En	 la	mayoría	 de	 los	 casos	 se	 detecta	 ya	
una	osteomielitis	crónica	con	evidencia	de	
osteonecrosis	y	secuestros	óseos.	(4)

La	 osteomielitis	 en	 pie	 diabético	 se	
encuentra	 en	 torno	 al	 50-60	 %	 de	 los	
pacientes	hospitalizados	y	entre	el	10	%	y	el	
20	%	de	las	infecciones	menos	graves	que	
se	presentan	en	el	entorno	ambulatorio5

EPIDEMIOLOGÍAEPIDEMIOLOGÍA
La	osteomielitis	es	una	de	las	 infecciones	
más	 frecuentes	 del	 pie	 diabético	 y	
representa	el	 10-	15	%	 de	 las	 infecciones	
leves	 y	 casi	 el	 5	 0%	 de	 las	 infecciones	
graves.

Proceso de Infección
La	 historia	 natural	 de	 la	 infección	 es	
que	 el	 microorganismo	 llega	 al	 hueso	
por	 la	 propagación	 del	 foco	 infeccioso,	
causando	 inflamación	 con	 liberación	
de	 factores	 inflamatorios	 y	 leucocitos;	
todo	 esto	 provoca	 cierre	 de	 los	 canales	
vasculares	 con	 aumento	 de	 la	 presión	
intraósea,	lo	que	genera	estasis	sanguínea,	
trombosis,	 y	 necrosis	 ósea.	 Todo	 esto	
provoca	 destrucción	 cortical,	 elevación	
del	periostio,	y	a	su	vez	propagación	de	la	
infección	al	tejido		periférico	(6, 7).

La	 osteomielitis	 (OM)	 se	 define	 como	 un	
proceso	 inflamatorio	 óseo	 de	 naturaleza	
infecciosa.	 La	 OM	 en	 UPD	 se	 produce	
generalmente	 como	 consecuencia	 de	
una	 infección	 de	 los	 tejidos	blandos	 que	
se	propaga	al	hueso,	afectando	en	primer	
lugar	 al	 periostio,	 seguido	 de	 la	 corteza	y	
finalmente	la	médula	ósea	(8)	Disponible	en:

La	 OM	 afecta	 con	mayor	 frecuencia	 a	 los	
huesos	de	antepié	(90	%),	seguidos	de	los	
de	mediopié	(5	%)	y	retropié	(5	%)	(20)

DIAGNÓSTICODIAGNÓSTICO
El	 diagnóstico	 de	 la	 osteomielitis	 en	 pie	
diabético	es	complicado	por	su	presentación	
muy	heterogénea.	Principalmente	se	basa	
en	 la	 historia	 clínica	 detallada	 y	 examen	

físico	 prolijo.	Debe	 tener	 una	 visión	 local	
(propiamente	 la	 osteomielitis)	 y	sistémica	
por	 involucrar	muchos	 órganos	 .Lo	 más	
importante	 es	 sospechar,	 investigar	 y	
descartar,	para	dar	un	tratamiento	correcto;	
así	 por	 ejemplo,	 puede	 presentarse	 una	
herida	con	criterios	de	infección	de	partes	
blandas;	 rubor,	 edema,	 calor,	 dolor,	 con	
o	 sin	 secreción	 purulenta,	 compromiso	
articular	y	contigua	a	una	prominencia	ósea;	
no	 necesariamente	 indica	 osteomielitis,	
pero	 es	 altamente	 sospechoso;	 después	
de	realizar	una	investigación	protocolar	se	
llega	al	diagnóstico	de	 una	infección	severa	
y	se	realiza	el	tratamiento	indicado	(9).

Pero	 si	 tenemos	 sintomatología	 como	
exposición	 ósea,	 granulomas,	 dedos	
en	 salchicha	 o	 heridas	 crónicas	 mayor	
de	 12	 semanas	 que	 no	 cicatrizan,	 son	
fuertemente	relacionadas	con	osteomielitis	
y	 generalmente	 son	 confirmadas	 con	 los	
exámenes	auxiliares	(10).

Tampoco	 se	 debe	 olvidar	 que	 la	 neuropatía	
diabética	 silencia	 muchos	 síntomas	 y	
que	 la	 enfermedad	 vascular	 minimiza	 su	
presentación	 clínica	 (10)	 las	 que	 evolucionan	
con	 otros	 pronósticos.	 En	 la	 evolución	 de	
la	 lesión	del	hueso	en	fase	de	fibrosis	de	la	
cronicidad,	 el	 50	 %	 no	 hay	 manifestación	
clínica	(11)

El	 diagnóstico	 básicamente	 debe	 ser	
clínico,	sobre	la	base	de	la	sintomatología	
local	y	ocasionalmente	sistémica.

LABORATORIOLABORATORIO
Los	 hemocultivos	 son	 positivos	 entre	 el	
20	y	el	50	%	de	los	casos	de	osteomielitis	
aguda.											La	leucocitosis	se	encuentra	hasta	
una	60	%	de	los	casos

La	velocidad	de	eritrosedimentación	(VES)	
es	muy	sensible	pero	poco	específica	(25	%	
no	se	incrementa	al	inicio)	y	se	normaliza	a	
las	3-4	semanas	en	casos	de	osteomielitis	
no	 complicada.	 La	 proteína	 C	 reactiva	
(PCR)	 se	 eleva	 en	 las	 primeras	 8	 horas,	
alcanza	el	 valor	máximo	a	 los	2	días	 y	se	
normaliza	a	la	semana	de	haber	iniciado	el	
tratamiento;	 es	 útil	 para	el	 seguimiento	 y	
para	diferenciar	formas	complicadas.	Tanto	
la	VES	como	PCR	son	útiles	en	el	momento	
del	diagnóstico	como	para	el	seguimiento	
al	 tratamiento.	 Los	hemocultivos	 que	 son	
positivos	entre	el	20	y	el	50	%	de	los	casos	
de	 osteomielitis	 aguda.	 (Leotau	 Mario,	
Alonso	Harold	2010).	(12)

-	 Los	 estudios	 microbiológicos	 e	
histopatológicos	 de	 la	 muestra	
sospechosa,	 es	 el	 gold	 standard»	
y	 su	 apoyo	 es	 fundamental	 en	 la	
osteomielitis,	 porque	 nos	 da	 el	
aislamiento	del	patógeno	causante	de	
la	infección,	de	vital	importancia	para	
el	diagnóstico	y	tratamiento.	La	toma	
de	muestra	debe	ser	de	tejido	óseo.13

-	 Debe	ser	en	toma	de	forma	de	biopsia.
-	 La	 muestra	 debe	 ser	 de	 tejidos	

profundos
-	 La	mejor	forma	de	recojo	de	muestra	

es	el	procedimiento	percutáneo.
-	 Los	 microorganismos	 aislados	 en	

la	 osteomielitis	 con	 frecuencia	 son	
Staphylococcus aureus y Staphylococcus 
plasmocoagulasa negativo.	 Dentro	 del	
grupo	de	gramnegativos,	las	bacterias	
gramnegativas	 no	 fermentadoras	
constituyeron																			el	microorganismo	más	
frecuentemente	aislado

Generalmente	 la	 mayoría	 de	 los	 casos	
de	 OM	 son	 polimicrobianos	 y	 rara	 vez	 se	
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dan	 casos	 monomicrobianos.	 El	 agente	
patógeno	 más	 aislado	 en	 OM	 en	 UPD	 es	
el S. aureus	 encontrado	en	un	50	%	de	los	
casos,	seguido	de	las	enterobacterias	con	
un	40	%,	los	estreptococos	con	un		30	%	y	el	
S. epidermidis	con	un	25	%.(14)

IMÁGENESIMÁGENES
Las	 imágenes	 del	 sistema	 óseo	 deben	
solicitarse:

Rayos X
En	 la	 radiografía	 simple	 se	 observar	
signos	indirectos	como.	Aumento	de	partes	
blandas.

Atenuación	 de	 las	 líneas	 grasas	 situadas	
entre	los	músculos.

Diversas	reacciones	periósticas	(elevación	
del	 periostio,	 formación	 de	 hueso	 nuevo,	
destrucción	ósea,	osteopenia,	pérdida	de	la	
arquitectura	trabecular)	a	las	dos	semanas	
de infección.(15)

Ecografía
La	ecografía	es	una	técnica	rápida	e	inocua,	
útil	 en	 regiones	 de	 difícil	 valoración	 por	
la	 instrumentación	 ortopédica,	 no	 utiliza	
radiación	 ionizante,	 y	 ofrece	 imágenes	
en	 tiempo	 real.	 También	 es	 capaz	 de	
localizar	 el	 sitio	 y	 la	 extensión	 de	 la	
infección,	 identificar	 factores	 tales	 como	
cuerpos	 extraños	 o	 fístulas	 y	proporciona	
una	 guía	 para	 la	 aspiración	 o	 biopsia.	
En	 la	 osteomielitis	 aguda	 se	 observa	
una	 elevación	 del	 periostio	 por	 una	
capa	 hipoecoica	 de	 material	 purulento.	
En	 la	 osteomielitis	 crónica	 se	 pueden	
valorar	 los	 tejidos	 blandos	 adyacentes;	
los	 abscesos	 relacionados	 se	 identifican	
como	 colecciones	 líquidas	 hipoecoicas	 o	
anecoicas,	 pueden	 extenderse	 alrededor	
del	contorno	óseo,	además	es	posible	que	
se	evidencien	erosiones	corticales.	(16)

Gammagrafía
La	gamagrafía	diagnóstica	de	 la	 infección	
ósea	se	considera	demasiado	inespecífica,	
excepto	en	el	caso	de	la	gammagrafía	con	
leucocitos	 marcados,	 que	 ha	 demostrado	
una	 utilidad	 moderada	 en	 el	 diagnóstico	
de	 la	 OM,	 aunque	 su	 precisión	 en	 la	
localización	anatómica	de	la	infección	ósea	
no	es	la	ideal	 (5,30).	No	 se	 cuenta	 en	 varios	
centros	hospitalarios.	(1, 17)

Prueba	 del	 estilete	 positivo:	 al	 tocar	 superficie	
ósea.

TRATAMIENTOTRATAMIENTO
El	 tratamiento	 de	 la	 osteomielitis	
preferiblemente	 debe	 ser	 por	 un	 equipo	
multidisciplinario,	 por	 ser	 una	 infección	
grave	 donde	 se	 tiene	 que	 estabilizar	
muchos		sistemas	del	organismo.

Tratamiento Quirúrgico
Los	 expertos	 han	 recomendado	
tradicionalmente	 la	extirpación	quirúrgica	
del	 hueso	 infectado,	 pero	 la	 evidencia	
disponible	 sugiere	 que	 en	 muchos	 casos	
(excepto	 aquellos	 en	 los	 que	 se	 requiere	
cirugía	 inmediata	 para	 salvar	 una	 vida	
o	 una	 extremidad),	 el	 tratamiento	 de	 la	
osteomielitis	puede	ser	eficaz	para	muchos,	
pero	 al	final	 deja	 mucha	 deformación	 en	
los	 pies,	 y	 con	 una	 cirugía	 radical	 podría	
desestabilizar	 el	 pie,	 persistiendo	 la	
vulnerabilidad	y	con	el	riesgo	permanente	
de	volver	a	la	infección.

Se	procederá	 al	tratamiento	quirúrgico	en	
casos	de:

-	 Visualización	de	hueso	en	herida.

-	 Presencia	de	necrosis	en	tejido	blando.
-	 Necesidad	de	drenaje	de	absceso.
-	 Exposición	de	articulaciones.
-	 Destrucción	ósea
-	 Daño	óseo	progresivo	en	la	radiografía.

Tratamiento Médico conservador. (18, 19)

El	 tratamiento	 conservador	 conlleva	 a	 la	
no	modificación	estructural	de	pie	y	donde	
tasas	 de	 curación	 es	 de	 65-80	 %	 de	 los	
casos.

-	 Úlceras	confinadas	en	el	antepié.
-	 Buena	 irrigación	 de	 los	 miembros	

inferiores.
-	 Ausencia	de	necrosis.
-	 Presencia	 de	 solo	 lesión	 de	 úlceras	

(no	visible	hueso	o	articulación)
-	 Ningún	otro	procedimiento	quirúrgico.
-	 Cambios	 modestos	 del	 hueso	 en	 la	

evaluación	 por	 imágenes	 pero	 con	
criterios	de	infección	de	la	parte	blanda	
el	tratamiento	médico	sea	una	opción	
atractiva.

Falange	distal	expuesto:	(hueso)

La	cirugía	local	con	retiro	de	osteomielitis	y	tratamiento	con	antibiótico,	evita	deformación	del	pie.

Retiro	de	tejido	óseo Cierre	con	punto	+	antibiótico

https://www.elsevier.es/es-revista-endocrinologia-diabetes-nutricion-13-articulo-actualizacion-diagnostica-terapeutica-el-pie-S2530016417300204#bib0025
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Tratamiento médico o quirúrgico 
¿Cuál es mejor?
-	 No	 se	 ha	 llegado	 a	 un	 consenso	

sobre	 el	 mejor	 tratamiento	 de	 la	
osteomielitis,	 porque	 presenta	 un	
comportamiento	clínico	variado,	estar	
asociada	o	no	a	isquemia	y	a	infección	
de	tejidos	blandos.

-	 Se	 debe	 discutir	 el	 caso	 de	 manera	
personalizada.

-	 La	 cirugía	 conservadora	 combinada	
con	 antibióticos	 es	 una	 opción	
que	 reduce	 los	 cambios	 en	 la	
biomecánica	del	pie,	reduce	las	tasas	
de	 amputaciones,	 disminuye	 los	
tiempos	de	curación,	reduce	estancia	
hospitalaria	 y	 minimiza	 la	 duración	
del	tratamiento	antibiótico.

-	 Recordar	que	en	la	osteomielitis	en	el	
antepié	tiene	un	mejor	pronóstico,	que	
en	el	medio	y	retropié.

-	 También	 es	 valorar	 la	 cirugía	
conservadora	 de	 retirar	 solamente	
unos	mm	debajo	de	la	osteomielitis	y	
no	el	total	del	hueso	afectado,	así	no	
habrá	mayor	agregación	biomecánica,	
con	 los	 objetivos	 importantes	 de	
preservar	el	pie,	resecar	sólo	el	hueso	
infectado	y	necrótico.

-	 	Actualmente	no	existe	un	sistema	de	
clasificación	o	puntuación	que	pueda	
permitir	 al	 médico	 decidir	 entre	 el	
abordaje	médico	 o	 quirúrgico,	 por	 lo	
que	 debe	 ser	 con	 el	 personalizado,	
equipo	 multidisciplinario,	 es	
necesario	 contar	 con	 un	 cirujano	
con	 experiencia	 en	 pie	 diabético	 e	
involucrado;	los	cuales	orientarán	un	
tratamiento	óptimo.

FÁRMACOSFÁRMACOS
La	 duración	 y	 la	 forma	 de	 administración	
concomitante	de	agentes	antibióticos	para	
pacientes	adultos	 todavía	 se	 basan	 en	 la	
opinión	 de	 expertos.	 La	 recomendación	
tradicional	 de	 6-12	 semanas	 de	 terapia	
con	antibióticos,	donde,	al	menos	durante	
las	primeras	2-6	semanas	los	antibióticos	
deben	 administrarse	 por	 vía	 intravenosa,	
es	cada	vez	más	a	favor	de	un	tratamiento	
antibiótico	 endovenoso	 con	 tiempo	 corto,	
con	 agentes	 seleccionados	 desde	 el	
principio,	continuando	con	agentes	orales.	
No	hay	evidencia	de	que	 la	duración	 total	
de	la	terapia	con	antibióticos	durante	más	
de	 4	 a	 6	 semanas	mejore	 los	 resultados,	
en	 comparación	 con	 los	 regímenes	
más	 cortos,	 pero	 la	 mayoría	 de	 los	
médicos	 tratantes	 utilizan	 este	 margen;	
aunque	 es	 importante	 la	 observación,	 el	
control	 clínico	 y	 radiográfico	 durante	 la	
evolución.	Pero	 también	se	debe	recordar	
que	 la	 evolución	 de	 la	 osteomielitis	 es	
impredecible	 según	 los	 antecedentes	
patológicos	 involucrados,	 encontrándose	
en	 la	 literatura	de	 una	 duración	 de	 24	 a	
46	 semanas	 probablemente	 cuando	 hay	
restos	de	 hueso	infectado.	(20)

Con	 suerte,	 el	 futuro	 mostrará	 ensayos	
aleatorios	 en	 la	 población	 adulta,	 lo	
que	 permitirá	 un	 momento	 óptimo	 de	
la	 terapia	 quirúrgica	 y	 médica,	 evitando	
prescripciones	 innecesarias	 con	 el	
desarrollo	 concomitante	 de	 resistencia	 a	
los	antibióticos.	El	asesoramiento	externo	
de	 un	 equipo	 de	 expertos	 con	 cirujanos	 y	
médicos	 especializados	 en	 enfermedades	
infecciosas	 puede	 ayudar	 a	 reducir	
el	 consumo	 de	 antibióticos	 de	 forma	
importante.

SUGERENCIAS SUGERENCIAS 
IMPORTANTESIMPORTANTES
En	 los	 últimos	 tiempos	 está	 cobrando	
fuerza	 el	 estudio	 del	 microbioma	 de	
las	 bacterias	 que	 producen	 OM	 de	 PD,	
mediante	 técnicas	 de	 secuenciación	
genética	41.	En	el	análisis	comparativo	de	
las	muestras	mediante	esta	técnica	frente	a	
las	técnicas	convencionales,	se	aíslan	más	
patógenos	 anaerobios,	 un	 mayor	 número	
de	 bacilos	 grampositivos	 y	 una	 mayor	
proporción	de	infecciones	polimicrobianas.	
El	uso	de	la	tecnología	biológica	molecular	
avanzada	es	de	particular	interés	en	la	OM	
especialmente	en	circunstancias	en	las	que	
la	cronicidad	de	la	infección	y	la	adhesión	de	
las	bacterias,	dificulta	el	aislamiento	de	los	
patógenos	implicados	41

CONCLUSIONESCONCLUSIONES
-	 Podemos	hablar	quizá	de	los	muchos	

estudios	 a	 nivel	 mundial	 que	 el	
tratamiento	de	la	osteomielitis	del	pie	
diabético	sigue	siendo	un	desafío.

-	 Esta	 falta	 de	 estandarización	 de	 los	
criterios	de	diagnóstico	y	de	consenso	

sobre	 la	 elección	 de	 las	medidas	 de	
resultado	 plantea	 más	 dificultades	
cuando	 se	 buscan	 pruebas	 para	
respaldar	las	decisiones	de	manejo.

-	 Podemos	hablar	quizá	de	los	muchos	
estudios	 a	 nivel	 mundial	 que	 el	
tratamiento	de	la	osteomielitis	del	pie	
diabético	sigue	siendo	un	desafío.

-	 La	 cirugía	 conservadora	 combinada	
con	 antibióticos	 es	 una	 opción	
que	 reduce	 los	 cambios	 en	 la	
biomecánica	del	pie,	reduce	las	tasas	
de	 amputaciones,	 disminuye	 los	
tiempos	de	curación,	reduce	estancia	
hospitalaria	 y	 minimiza	 la	 duración	
del	tratamiento	antibiótico.

-	 Actualmente	 no	 existe	 un	 sistema	
de	 clasificación	 o	 puntuación	 que	
pueda	permitir	al	médico	decidir	entre	
el	 abordaje	 médico	 o	 quirúrgico,	
por	 lo	 que	 debe	 contarse	 con	 el	
personal	 especializado,	 equipo	
multidisciplinario,	 y	 con	 un	 cirujano	
de	 experiencia	 en	 pie	 diabético	 e	
involucrado;	 los	 cuales	 darán	 la	
orientación	 para	 un	 tratamiento	
óptimo.
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MOMIFICACIÓN DE 
HERIDAS

DR.	HENRY	MENDOZA	CABRERA

Los	métodos	para	tratar	las	heridas	surgieron	en	Egipto	4000	
años	 a.	 C.	 los	 médicos	 en	 Egipto	 tenían	 un	 gran	 prestigio;	
en	 el	 año	 2000	 a.	 C.	 se	 habían	 desarrollado	 bastante	 las	
especialidades,	había	médicos	cirujanos	e	internistas.	Imhotep	
fue	el	 fundador	de	 la	medicina	egipcia	 y	autor	del	papiro	de	
Edwin	Smith	acerca	de	curaciones,	dolencias	y	observaciones	
anatómicas,	 describe	 pronóstico	 de	 numerosas	 heridas	 con	
todo	 detalle.	 Los	 tratamientos	 son	 racionales,	 contienen	 las	
primeras	 descripciones	 sobre	 momificación		de	 heridas	 con	
buena	evolución.	(1)

Momificación	es	una	técnica	que	consiste	en	tratar	de	delimitar	
la	 necrosis	 húmeda,	 mediante	 su	 deshidratación	 llevando	 a	
una	necrosis	seca,	lo	cual	es	utilizado	como	barrera	protectora	
del	tejido	viable.	Debajo	del	tejido	necrótico	seco	se	forma	una	
zona	interfásica,	donde	llega	irrigación	sanguínea	y	activación	
de	los	elementos	de	la	cicatrización;	siendo	la	misma	necrosis	
un	 factor	 de	 señalización.	 La	 momificación	 evoluciona	 en	
una	 forma	 lenta	 y	 al	 final	 se	 separa	 del	 tejido	 viable,	 por	 la	
cicatrización	finalizada	de	la	zona	interfásica.

En	 el	 enfoque	 global	 de	 la	 momificación	 se	 debe	 entender	
términos	como:

-	 Necrosis	o	gangrena.

-	 Necrosis	húmeda

-	 Necrosis	seca
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NECROSIS O NECROSIS O 
GANGRENA: GANGRENA: 
La	necrosis	es	un	tipo	de	muerte	accidental,	o	
no	programada,	que	ocurre	cuando	factores	
externos	 someten	a	 la	célula	a	un	estrés	
excesivo	 e	 incontrolable.(2) Es	una	muerte	
patológica	de	un	conjunto	de	células,	donde	
hay	cambios	morfológicos	reconocibles	por	
los	 signos	 de	 la	 necrofanerosis	 (signos	
que	 indican	 la	muerte	 de	 una	 célula).	 La	
gangrena	 es	 la	 muerte	 de	 un	 tejido	 por	
lisis	 celular,	 su	 etiología	 puede	 ser	 muy	
variada	 como	 infecciones,	 traumatismos,	
patologías	 vasculares,	 etc.	 (3)	 Se	 observa	
frecuentemente	en	el	pie	diabético	a	causa	
de	la	falta	del	aporte	sanguíneo;	producido	
por	 infección	 bacteriana	 o	 isquemia	
arterial	sobre	un	área	de	 tejido	viable.	En	
algunos	 casos,	 la	necrosis	puede	disolver	
el	 tejido	 muerto	 (necrosis	 húmeda),	 pero	
en	 otras	 ocasiones	 el	 tejido	 conserva	 su	
arquitectura	normal	(necrosis	seca),	donde	
los	 cambios	 celulares	 pueden	 observarse	
únicamente	 a	 nivel	 microscópico	 (signos	
morfológicos)	que	indican	la	muerte	de	una	
célula).	(4)

El	 término	 gangrena	 es	 empleado	 en	 la	
práctica	médica	para	describir	la	necrosis	
que	 afecta	 las	 extremidades	 inferiores,	
manos,	 pies,	 orejas,	 nariz,	 etc.	 El	 tejido	
necrótico	 se	 encuentra	 generalmente	 en	
heridas	crónicas	y	algunas	veces	en	úlceras	
agudas,	 como	 parte	 de	 evolución	 tórpida	
o	 complicada.	 Su	 presencia	 dificulta	 la	
cicatrización,	 perpetúa	la	 infección	 y	 su	
eliminación	favorece	la	cicatrización.

En	 diversas	 circunstancias	 se	 puede	
aplicar	 la	 técnica	 de	 momificación,	 es	
decir,	 deshidratar	 el	 tejido	 necrótico	

húmedo	y	llevarlo	a	la	gangrena	o	necrosis	
seca;	esto	se	comporta	como	una	barrera	
mecánica,	estéril	de	gérmenes	y	un	factor	
estimulante	 que	 mantiene	 activas	 las	
señales	 para	 la	 cicatrización,	 llevando	 al	
organismo	a	producir	una	auto	amputación	
natural.

FISIOPATOLOGÍA DE LA 
NECROSIS
Cuando	se	produce	la	obstrucción	en	la	luz	
de	pequeños	y	medianos	vasos	por	émbolos	
de	 colesterol,	 calcio	 o	 bacterianos,	 se	
produce	un	descenso	de	la	presión	parcial	
de	 oxígeno,	 que	 provoca	 un	 fenómeno	
isquémico	 e	 hipóxico,	 con	 formación	 de	
radicales	 libres,	 digestión	 enzimática	
celular	 (autólisis),	 desnaturalización	 de	
proteínas,	ruptura	de	la	membrana	celular	
y	la	liberación	de	mediadores	inflamatorios	
citoplasmáticos	al	medio	extracelular.	(5)

La	 célula	 puede	 responder	 a	 la	 injuria	
o	 estrés	 mediante	 la	 adaptación,	 con	
evolución	 reversible	 o	 irreversible,	 es	
la	 etapa	 de	 necrobiosis.	 Si	 el	 estrés	 es	
duradero	 se	 produce	 infarto	 y	 muerte	
celular,	por	acción	degradativa,	progresiva.	
Este	daño	extremo	es	el	período	inicial	de	
la	necrosis	y	es	muy	difícil	de	determinar	
en	 el	 tejido,	 porque	 no	 se	 reconocen	
alteraciones	 específicas	 al	 microscopio	
de	 luz	 en	 las	 primeras	 horas.	 Al	 inicio	es	
una	 necrosis	 húmeda	 con	 secreciones	
derivadas	 del	 proceso	 inflamatorio,	
diversos	 tipos	 de	 células,	 multiplicación	
de	bacterias	y	detritus	celulares.	Se	forma	
una	zona	de	interfase	a	expensas	del	tejido	
viable,	con	una	microcirculación	que	activa	
el	proceso	de		cicatrización.

En	la	evolución	de	la	zona	interfásica	trata	
de	 separar	 al	 tejido	 necrótico,	 formando	
colágeno,	 elastina	 y	 fibrina,	 luego	 por	
la	 delimitación	 de	 zonas	 se	 produce	 la	
deshidratación	 natural	 con	 acúmulo	 de	
calcio;	 se	 forman	 una	 barrera	 mecánica,	
pétrea,	 negra	 y	 exenta	 de	 gérmenes,	
que	 constituye	 la	 gangrena	 seca.	 Con	 la	
evolución	se	produce	la	 cicatrización	 total	
de	 la	 zona	 interfásica	 subnecrótica	 y	 la	
separación	del	tejido	necrótico,	es	decir	el	
fenómeno	de	la	autoamputación.

NECROSIS O GANGRENA 
HÚMEDA
Es	una	forma	particular	de	necrosis,	donde	
la	 isquemia	 severa	 produce	 cambios	
nucleares	y	 citoplasmáticos	 irreversibles.	
En	el	núcleo	se	observa	picnosis,	cariolisis	
y	cariorexis;	en	el	citoplasma	se	presenta	
tumefacción	 mitocondrial,	 dilatación	 del	
retículo	 endoplásmico	 y	 la	 proteólisis	
inducida	 por	 calpainas	 y	 catepsinas.	 (6)	

En	 estas	 células	 tumefactas	 se	 producen	
pérdida	 de	 su	 estructura,	 fragmentación	
y	 lisamiento.	 (7)	 Esta	 fase	 de	 necrosis	
establecida	 es	 la	 gangrena	 húmeda	
isquémica,	 donde	 el	 contenido	 celular	es	
liberado	al	espacio	intercelular,	dañando	a	
las	células	vecinas	y	generando	un	proceso	
inflamatorio,	con	edema	que	afectan	la	piel,	
tejidos	 blandos;	 posteriormente	 presenta	
sobreinfección	 de	 gérmenes	 en	 el	 área	
necrótica	con	inflamación	supurativa	difusa,	
es	 la	gangrena	 húmeda	 infecciosa	 que	 se	
propaga	 rápidamente.	 Esto	 corresponde	
histopatológicamente	 a	 necrosis	 de	
licuefacción;	 la	 muerte	 celular	 necrótica	
es	 un	 proceso	 pasivo	 que	 no	 requiere	
síntesis	di	novo,	de	proteínas	y	emplea	una	
cantidad	mínima	de	energía.	(8)	La	necrosis	
húmeda	 presenta	 con	 gran	 cantidad	 de	

fibrina	 que	 puede	 ir	 acompañada	 de	 pus	
y	 mal	 olor.	 Su	 evolución	 está	 supeditado	
a	 la	 inmunidad	 local,	 limpieza	 quirúrgica,	
antibioticoterapia	o	transformación	natural	
que	conllevan	hacia	la	gangrena	seca.

Características de la necrosis húmeda:

-	 Tejido	desvitalizado,	mórbido,	
húmedo.

-	 Tejido	con	criterios	de	infección.

-	 Blando,	flexible	y	adherido	al	lecho	de	
la	herida.

-	 Color	 negruzco,	 marrón	 o	 verdusco,	
ocasionado	 por	 microorganismos	
que	 actúan	sobre	 algunas	 proteínas,	
especialmente	la	hemoglobina.

-	 Secreción	purulenta

-	 Mal olor

-	 No	delimita	la	lesión

-	 Tendencia	 a	 la	 profundidad	 por	 la	
invasión	de	los	gérmenes.	

Necrosis	Húmeda
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NECROSIS O GANGRENA SECA
Corresponde	 histopatológicamente	 a	
necrosis	de	coagulación,	donde	se	produce	
el	 proceso	 de	 momificación	 natural;	
produciéndose	deshidratación,	acúmulo	de	
fibrina,	 calcificación	 dístrófica	 y	 aumento	
de	 sales	 de	 calcio,	 que	 luego	 sustituye	 al	
foco	 necrótico	 húmedo	 transformándolo	
en	tejido	óseo,	que	constituye	la	gangrena	
seca,	el	cual	es	una	barrera	mecánica	con	
una	 zona	 interfásica	donde	hay	activación	
del	sistema	de	cicatrización.

Características de la lesión necrótica 
seca: (9)

-	 Aspecto	necrótico	seco,	acartonado	o	
pétreo.

-	 Color	marrón,	azul	morado	o	negro

-	 El	 área	 de	 necrosis	 seca	 es	 bien	
delimitada.

-	 Tendencia	a	descamación	y	rugosidad

-	 Exento	de	gérmenes

-	 Irreversible

-	 La	 evolución	 puede	 ser	 de	 forma	
ondulante	 con	 periodos	 húmedos	 o	
secos.

MOMIFICACIÓNMOMIFICACIÓN
Proceso	que	consiste	en	la	transformación	
de	 tejido	 necrótico	 húmedo	 en	 una	
gangrena	 seca,	 a	 través	 de	 un	 elemento	
deshidratante	 (alcohol).	La	gangrena	seca	
actúa	como	un	protector	mecánico	durante	
todo	 el	 tiempo	 de	 la	 lesión,	 mientras	 en	
la	zona	subnecrótica	(zona	interfase)	se	va	
produciendo	la	cicatrización.	Al	final	de	la	
momificación	se	produce	el	retiro	del	tejido	
necrótico	seco,	separándose	 con	la	lesión	
cicatrizada,	 ósea	 se	 produce	 una	 auto	
amputación.

Se	puede	aplicar	la	MOMIFICACIÓN	de	una	
lesión	del	pie	en	caso	como:

-	 Cuando	hay	riesgo	de	realizar	cirugía	
o	 no	 se	 dispone	 de	 los	 dispositivos	
vascular	de	bypas	o	endovascular.

-	 Con	criterios	de	amputación	mayor	en	
miembros	 sin	 comprometer	 la	 vida;	
pero	se	da	la	posibilidad	de	momificar	
y	evitar	la	amputación.

-	 Riesgo	 de	 sangrado	 por	 tratamiento	
con	antiagregantes	o	anticoagulantes.

-	 No	contar	con	cirujano	cardiovascular.

-	 Negativa	del	paciente	o	familia	a	una	
amputación	mayor.

-	 Enfermedades	 en	 estadios	 finales	 o	
baja	expectativa	de	vida.

-	 Paciente	sin	apoyo	familiar.

-	 Postración	crónica.

-	 En	 espera	 de	 transferencia	 para	
cirugía	programada.	

Necrosis	Seca

FACTORES PARA REALIZAR UNA 
MOMIFICACIÓN. 
Pie	 diabético	 con	 lesión	 necrótica	 más	
factores	asociados:

• Edad:	 La	 isquemia	 crónica	 de	
extremidades	 está	 creciendo	 en	
prevalencia	 y	 su	 incidencia	 aumenta	
con	 la	edad,	siendo	afectado	el	20	%	
de	la	población	mayor	de	60	años.(10)

• Comorbilidades:	HTA,	 obesidad,	 IRC,	
desnutrición,	tabaquismo.

• Zona del pie:	 ortejos,	 dorso,	 planta,	
talón	o	submaéolos.

• Evolución de la lesión:	 Hay	 que	
interpretar	la	respuesta	del	organismo	
observando	 la	 lesión,	 así	 cuando	
la	 necrosis	 se	 encuentra	 húmeda	
se	 debe	 llevar	 a	 la	 necrosis	 seca,	
administrando	 alcohol	 y	 antibiótico	
para	 evitar	 la	 propagación	 de	 la	
infección.

• Experiencia del médico: Saber 
interpretar	la	respuesta	del	organismo

Característica de la 
momificación:
-	 Produce	 una	 auto-amputación:	

separando	 el	 tejido	 necrótico	 con	 la	
zona	neocicatrizada.

-	 Su	objetivo	es	limitar	la	lesión.

-	 Es	de	fácil	ejecución.

-	 De	 lenta	 evolución,	 puede	 durar	
meses	o	llegar	un	poco	más	del	año.

-	 Fomenta	el	autocuidado	del	pie.

-	 Disminuyen	las	visitas	ambulatorias.

-	 Menos	desplazamientos	a	centros	de	
salud.

-	 Tienen	un	coste	económico	bajo:	tanto	
familiar	como	sanitario.	(10)

La	finalidad	de	las	curas	es	poder	llegar	a	la	
necrectomía	y	conseguir	una	alternativa	a	
la	cirugía	vascular	para	aquellos	pacientes	
en	 que	 una	 intervención	 quirúrgica	
aportaría	más	riesgos	que	beneficios.

ENFOQUE TERAPÉUTICO 
DURANTE LA MOMIFICACIÓN
Después	 de	 una	 evaluación	 y	 análisis	
personalizado	 de	 la	 historia	 del	 paciente	
y	la	decisión	de	llevar	a	cabo	la	técnica	de	
momificación,	 se	 debe	 tener	 presente	 las	
siguientes	posibilidades	durante	el	proceso	
evolutivo:

a)	 Deshidratación

b)	 Cura	seca

c)	 Antibioticoterapia

d)	 Oxígeno	hiperbárico

e)	 Retiro	de	tejido	momificado

a) Deshidratación.	 Significa	 extraer	 o	
remover	 el	 agua	 de	 tejido	 necrótico	
húmedo	 con	 actividad	 de	 calcio,	 el	
cual	debe	ser	completo	para	alcanzar	
la	 dureza	 requerida;	 el	 elemento	
deshidratador	es	el	alcohol	etílico	de	
70°	que	tiende	a	deshidratar	y	contraer	
el	 tejido	 en	 cierto	 grado	 de	 calcio,	
eliminando	el	agua	y	promoviendo	su	
endurecimiento,	 el	 cual	 deforma	 la	
morfología	del	tejido.

Procedimiento:
-	 Verter	y	empapar	de	alcohol	una	gasa.

-	 Cubrir	 la	 zona	 necrótica	 con	 gasa	
empapada	de	alcohol.
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-	 Dejar	secar	al	tiempo.

-	 Realizar	 el	 procedimiento	 cada	 12	
horas	al	inicio	y	espaciarlo	a	cada	24	
horas	 o	inter	diario	hasta	alcanzar	 la	
necrosis	seca	y	dura.

b) La cura seca: Consiste	en	mantener	la	
herida	limpia	y	seca	con	el	objetivo,	de	
aprovechar	 de	 la	mínima	 circulación	
que	 llega	 a	 la	 zona	 de	 la	 lesión,	
para	 que	 el	 organismo	 forme	 la	
zona	 de	 interfase	 o	 tejido	 protectivo	
que	 delimita	 la	 lesión,	 proteja	 de	
la	 infección	 y	 quizá	 retomar	 la	
dureza	 interfásica.	 No	 debe	 usarse	
para	 producir	 cicatrización	 por	 su	
interferencia.

Procedimiento:
-	 Espolvorear	 polvo	 blanco	 (sulfa,	

paracetamol)	en	la	necrosis	húmeda

-	 Cubrir	la	lesión	con	gasa.

-	 Realizar	 el	 procedimiento	 diario	 o	
interdiario	hasta	la	desecación.

-	 Generalmente	son	en	lesiones	no	tan	
extensas.

-	 Los	 tiempos	 son	 cortos	 porque	
interfieren	la	cicatrización,	aumentan	
los	 costos,	 mayor	 posibilidad	 de	
infección	y	generan	más	dolor.	(11)

c) Antibioticoterapia: La	administración	
de	 antibióticos	 es	 fundamental	
durante	 el	 periodo	 de	 necrosis	
húmeda,	 siendo	 de	 vital	 importancia	
el	 cultivo	 y	 su	 inicio	 de	tratamiento	
empírico.

d) Oxígeno hiperbárico: Tratamiento	
coadyuvante	 de	 la	 momificación	
que	 tiene	 como	 objetivo	 principal	
circunscribir	 la	 necrosis	 seca,	
aumentando	 la	 oxigenación	 en	 la	

zona	 interfase	 y	 la	 activación	 de	 la	
cicatrización.	 En	 primera	 instancia	
este	 estímulo	 de	 oxigenación	 junto	 a	
la	producción	de	lactato,	resultan	en	la	
liberación	de	factores	de	crecimiento	
endotelial.	(12)

Con	el	oxígeno	puro	se	consigue	reperfundir	
la	 lesión	 potencialmente	 isquémica	 y	 (13) 
a	 la	 par	 induce	 una	 vasoconstricción	
arteriolar	 que	 disminuye	 el	 edema	 para	
así	 facilitar	 la	 cicatrización.	 Como	 otros	
efectos	 beneficiosos,	 los	 radicales	 libres	
del	oxígeno	resultantes,	al	aportar	cargas	
negativas	 al	 medio,	 incrementan	 la	
actividad	fagocítica	de	los	neutrófilos	para	
poder	 combatir	 una	 posible	 infección	 del	
lecho	de	la	herida.	De	esta	forma	se	produce	
una	 sinergia	 antimicrobiana,	 ya	 que	 el	 O2 
supone	un	agente	tóxico	directo	para	cierto	
tipo	de	microorganismos	(anaerobios).	(14)

e) Retiro de tejido momificado

 Al	conseguir	la	momificación	deseada	
es	 decir	 la	 necrosis	 seca	 y	 dura	 se	
puede	seguir	procedimientos:

a)	 Observar	 la	 evolución	 del	 tejido	
necrótico	 en	 el	 tiempo,	 hasta	 la	
producción	de	la	auto	amputación	
espontánea	y	el	 retiro	del	 tejido	
necrótico.

b)	 Si	la	necrosis	seca	se	encuentra	
en	una	zona	plana,	se	va	retirando	
en	 forma	gradual	desde	 la	 zona	
periférica	hacia	el	centro.

c)	 Si	 es	 un	 dedo	 momificado,	 se	
va	 retirando	 gradualmente	
desde	 la	 zona	 distal	 hasta	unos	
centímetros	 donde	 termina	 la	
necrosis,	 luego	 se	 espera	 la	
cicatrización	 total	del	 área	 de	 la	
lesión.

MOMIFICACIÓN MOMIFICACIÓN 
EN PIE DIABÉTICO EN PIE DIABÉTICO 
NEUROINFECCIOSONEUROINFECCIOSO
El	 pie	 diabético	 neuroinfeccioso	 es	 un	
pie	 con	 características	 semiológicas	
principalmente	neuropáticas,	con	un	grado	
de	 irrigación	 sanguina	 muy	 aceptable,	
donde	 el	 problema	 fundamental	 es	 un	
foco	 infeccioso	 en	 cualquier	 parte	 del	 pie	
y	 generalmente	 se	 relaciona	con	 lesiones	
como:	 celulitis	 complicada,	 flemón,	
absceso	o	herida	 infectada.	Estas	heridas	
pueden	 provocar	 lesiones	 necróticas	
por	 obstrucciones	 en	 vasos	 pequeños	
émbolos sépticos,	 edema	 o	 comprensión	
de	los	vasos,	lo	que	conlleva	a	un	caldo	de	
cultivo	y	la	multiplicación	de	gérmenes	en	
forma	 rápida.	 La	 defensa	 del	 organismo	
de	 forma	 natural	o	 con	 antibioticoterapia	
puede	generar	tejidos	necróticos	húmedos	
o	 secos,	 dependiendo	de	 la	 zona	 del	 pie	
afectada.

MOMIFICACIÓN DE DEDOS
La	 necrosis	 de	 los	 dedos	 se	 produce	 por	
la	 interrupción	 de	 la	 irrigación	 sanguínea	
en	la	zona	distal,	que	puede	comprometer	
parte	o	en	forma	total	de	uno	más	dedos.	

Esta	 interrupción	 puede	 estar	 dada	 por	
émbolo	 séptico,	 ateroma	 o	 presión	 de	
un	 foco	 infeccioso	que	 se	 complica	 con	
un	 edema	 local;	 después	 de	 un	 análisis	
personalizado	 se	 plantea	 el	 tratamiento	
que	puede	ser	quirúrgico	o	momificación.

Tratamiento	 quirúrgico:	 Si	 la	 necrosis	 es	
húmeda,	 en	 lo	 posible	 se	 debe	 llevar	 a	
una	 necrosis	 seca,	 con	 la	 finalidad	 que	
el	 organismo	 delimite	 bien	 la	 lesión	 y	
luego	realizar	la	amputación	menor	lo	más	
distalmente	posible.	Si	la	necrosis	es	seca	
se	procede	al	retiro	del	ortejo	mediante	una	
cirugía	menor	local.

Si	 la	 lesión	 compromete	 todo	 el	 dedo	 se	
debe	 dejar	 en	 lo	 posible	 tejido	 óseo	 en	
la	 base	 del	 dedo	 y	 no	 realizar	 en	 forma	
de	 rayo,	 para	evitar	 que	con	el	 tiempo	 se	
junten	 los	 dedos	adyacentes,	 deformando	
más	el	pie	y	volviéndolo	vulnerable.

Tratamiento-momificación: Realizar	 la	
momificación	 del	 dedo	 transformando	 la	
necrosis	húmeda	a	necrosis	seca	y	esperar	
la	delimitación	de	 la	 lesión	para	su	 retiro	
espontáneo	 o	 en	 forma	 gradual	 hasta	
llegar	 a	 unos	 centímetros	 de	 la	 zona	 de	
cicatrización.

Momificación	con	alcohól Zona	interface	activa Proceso	de	cicatrización Tejido	cicatrizado

La	momificación	permite	delimitar	la	lesión,	de	tal	forma	que	la	deformación	del	pie	es	menor	que	la	
cirugía	en	fase	infectada.
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MOMIFICACIÓN EN DORSO DEL 
PIE
Dependiendo	de	la	virulencia,	infección	y	la	
defensa	del	 organismo	en	 relación	al	 pie,	
se	 produce	 la	 invasión	 de	 la	 infección	 en	
forma	 superficial	 o	 profunda,	 circunscrita	
o	 extensa.	Si	hay	presencia	de	una	buena	
irrigación	 generalmente	 se	 impone	 un	
tratamiento	 de	 limpieza	 quirúrgica	 y	
curaciones	 locales	 con	 antibioticoterapia,	
llegando	a	una	buena	evolución.

Cuando	hay	deficiencia	de	circulación	o	una	
infección	galopante	generalmente	llegan	a	
producir	tejido	necrótico.

Necrosis superficial: La	necrosis	en	zona	
dorsal	 del	 pie,	 sea	 pequeña	 o	 extensa,	
se	 debe	cubrir	 con	 antibióticos	 de	 amplio	
espectro	 y	 esperar	 la	 respuesta	 del	
organismo.	 Cuando	 se	 activa	 el	 proceso	
de	 cicatrización	 lo	 hace	 de	 manera	 veloz	
y	 compleja	 con	 la	 finalidad	de	 cubrir	 la	
zona	 afectada	 llegando	 a	 una	 necrosis	
seca,	 de	 capa	 delgada	que	muchas	 veces	
es	traslúcida,	defendiendo	las	importantes	
estructuras	que	pasan	por	esta	zona.

Necrosis profunda:	 Las	 infecciones	 muy	
virulentas	producen	 rápidamente	 invasión	
de	 tejidos	 tanto	 en	 extensión	 como	 en	
profundidad,	 invadiendo	 estructuras	
como:	tendones,	músculos	y	huesos.	Es	de	

emergencia	el	 tratamiento	de	antibióticos	
endovenoso	 y	 la	 limpieza	 quirúrgica	
retirando	 todo	 el	 tejido	 desvitalizados	 y	
las	 áreas	 necróticas;	 se	 debe	 evidenciar	
las	 características	 del	 sangrado	 que	 nos	
determinará	el	pronóstico	de	la	evolución,	
el	 organismo	 busca	 en	 forma	muy	 rápida	
cubrir	 con	 tejido	 necrótico	 blando	 seco,	
por	 lo	 que	 se	 debe	 interpretar	 como	 una	
defensa	 del	 organismo,	 retirando	 solo	
tejidos	 desvitalizados	 y	 biofilms	 de	 las	
zonas	 que	 comienzan	 a	 granular.	 Cuando	
ya	 no	 hay	 criterios	 de	 infección,	 realizar	
las	 curaciones	 locales	 tres	 a	 dos	 veces	
por	 semana	 hasta	 la	 cicatrización	 total,	
que	 puede	 llegar	 a	 ser	 muchos	 meses.	
La	 importancia	de	 la	momificación	es	que	
delimita	la	lesión.

MOMIFICACIÓN EN PLANTA DEL 
PIE
La	necrosis	en	zona	plantar	generalmente	
son	 de	 características	 húmedas,	 la	
limpieza	 quirúrgica	es	urgente,	 con	 retiro	
de	todo	el	 tejido	necrótico	 y	desvitalizado,	
paralelamente	 con	 administración	 de	
antibióticos	de	amplio	espectro.	La	rapidez	
del	 tratamiento	se	debe	a	 la	 presencia	 de	
gran	 cantidad	 de	 tejido	 graso	 que	 es	 un	
potencial	 caldo	 de	 cultivo	 y	la	 anatomía	
de	 la	 planta	 del	 pie	 que	 son	 factores	 de	
expansión	y	profundidad	de	la	infección.

MOMIFICACIÓN EN ZONA 
SUBMALEOLAR 
Generalmente	ocasionado	por	traumatismo	
local,	 en	 forma	 de	 placa	 necrótica	 que	
puede	 ser	 húmeda	o	 seca.	 Lo	 importante	
es	 buscar	 y	 mantener	 seca	 la	 necrosis,	
observar	 y	 retirar	gradualmente	mientras	
se	 produce	 la	 cicatrización	 en	 zona	 de	 la	
interfase.	 Siempre	 es	 de	 riesgo	 retirar	

quirúrgicamente	la	necrosis	en	esta	zona,	
por	 paso	 de	 tendones,	 paquete	 vasculo-
nervioso	 y	 estar	 adyacente	 al	 tejido	 óseo,	
los	 cuales	 dificultan	 en	 gran	 manera	 la	
cicatrización	de	la	lesión.	Lo	importante	es	
la	observación	de	respuesta	del	organismo,	
que	 si	 hay	 buena	 circulación	 la	 conducta	
puede	 ser	 retirar	 la	 zona	 necrótica	 seca	
mientras	avanza	la	granulación.

MOMIFICACION EN TALÓN

Las	 lesiones	 infectadas	 a	 nivel	 de	 talón	
siempre	 son	 preocupantes,	 se	 complican	
en	forma	muy	 rápida,	porque	 la	 zona	está	
compuesta	 por	 abundante	 tejido	 graso,	
una	 circulación	 pobre,	 estar	 muy	 pegada	
al	 calcáneo	 y	 presencia	 del	 tendón	 de	
Aquiles,	todos	estos	factores	la	hacen	muy	
vulnerable.	 Es	 muy	 importante	 siempre	
iniciar	con	antibióticos	de	amplio	espectro	
y	en	 lo	posible	 llevar	a	una	necrosis	seca	
donde	el	organismo	busca	activar	 la	zona	
de	 la	 interfase	 y	 activar	 la	 cicatrización,	
todo	 esto	 dependiendo	 de	 la	 extensión	
y	 profundidad	 de	 la	 lesión.	 Si	 la	 lesión	
se	 mantiene	 húmeda	 iniciar	 la	 limpieza	
quirúrgica,	 curaciones	 locales,	 hasta	 la	
cicatrización	total	siempre	dependiendo	de	
la	evolución	de	la	herida.

MOMIFICACIÓN DEL PIE 
DIABÉTICO ISQUÉMICO
El pie	 diabético	 isquémico	 es	 de	 difícil	
tratamiento	y	de	evolución	muy	tórpida	que	
en	gran	porcentaje	termina	en	amputación	
menor	o	mayor	del	miembro	inferior.

El	problema	básico	es	la	macroangiopatía	
que	 se	 evidencia	 distalmente,	 porque	 la	
microangiopatía	no	da	lugar	a	fenómenos	
oclusivos	y	no	puede	justificar	una	actitud	
no	 agresiva	 para	 el	 tratamiento	 de	 la	
enfermedad	 oclusiva	 macrovascular	
si	 no	 hay	 una	 buena	 evolución	 de	 la	
momificación.	(15)	(16)

Factores	de	gravedad:
-	 Edad:	A	mayor	edad	mayor	posibilidad	

de	insuficiencia	arterial.La	momificación	 superficial	 seca	 y	 la	 activación	 de	 la	 zona	 de	 interface,	 delimita	 bien	 la	 zona	 de	 lesión	
permitiendo	que	no	haya	mayor	expansión	de	la	infección;	al	final	menor	deformación	y	vulnerabilidad	del	pie.

Zona	infectada	y	difícil	
anatomía Proceso	de	momificación Zona	de	interface	con	

proceso	de	cicatrización
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-	 Infección:

-	 Insuficiencia	 arterial	 severa	 con	
insuficiente	 llegada	 de	 oxígeno	 y	
nutrientes	 a	 la	 úlcera	 isquémica	
infectada,	 asimismo	 con	 una	
penetración	 en	 el	 tejido	 más	 pobre	
de	 antibióticos	 y	 el	 retraso	 de	 la	
cicatrización.	(16)

-	 Calcificación	 y	ateroesclerosis	 de	 las	
arterias	de	miembro	inferior.

-	 Comorbilidades	 presentes:	 IRC,	 ICC,	
HTA,

-	 Amputación	previa.

-	 Deformidad	del	pie

-	 Postración	crónica

El	 pie	 diabético	 isquémico	 rápidamente	
evoluciona	 con	 tejido	 necrótico	 húmedo,	
que	 potencialmente	 puede	 complicarse	
con	 un	 cuadro	 infeccioso,	 en	 un	 tiempo	
muy	 corto.	 Se	 administra	 antibióticos	 y	
la	 técnica	 de	 momificación,	 tratando	 de	
llevarlo	a	necrosis	seca.	En	la	gran	mayoría	
de	los	casos	el	pie	diabético	isquémico	se	
ve	favorecido	por	el	tiempo	de	obstrucción	
arterial,	porque	el	sistema	arterial	produce	
la	 angiogénesis	 formándose	 “circulación	
colateral”,	 “derivaciones	 naturales”	
o	 “bypass	 natural”	 que	 es	 capaz	 de	
mantener	 un	 tejido	 viable.	 En	 ocasiones	
se	 debe	 realizar	 la	 curación	 seca	 en	 la	
necrosis	 húmeda,	 colocando	 polvo	 blanco	
(sulfa,	 paracetamol)	 hasta	 la	 desecación;	
mantener	 la	 lesión	 momificado	 es	 el	
objetivo	 primordial,	 tanto	 para	 una	 auto	
amputación	 como	 para	 la	 espera	 de	 una	
cirugía	vascular	programada.

BENEFICIOS DE LA 
MOMIFICACIÓN
-	 Menos	 compromiso	 de	 estructuras	

del	pie.
-	 Muchos	 de	 los	 casos	 no	 llegan	 a	 la	

amputación	mayor.
-	 Espera	 para	 una	 programación	 de	

cirugía	vascular	(17)

-	 Disminución	de	visitas	médicas.
-	 Mayor	compromiso	paciente-familia.

EVOLUCIÓN DE LA 
MOMIFICACIÓN
La	 evolución	 de	 la	momificación	 es	 lenta	
en	 el	 tiempo	 y	 dinámica	 en	 sus	 cambios,	
donde	la	paciencia	de	la	familia,	paciente	o	
personal	 de	 salud	 es	 la	mejor	 arma	para	
llegar	a	la	cicatrización	de	la	zona	interfase.

Durante	 su	 evolución	 pueden	 coexistir	 en	
una	misma	lesión,	necrosis	húmeda	y	seca,	
también	 presentar	 periodos	 ondulantes	
de	 infección	 o	 asintomático,	 por	 lo	 cual	
debe	 ser	 observado	 continuamente	 para	
direccionar	el	tratamiento.	(18)

La	evolución	también	puede	derivarse	a	una	
complicación	y	terminar	en	amputación	por	
muchos	motivos.	El	médico	debe	explicar	en	
detalle	al	paciente	sobre	el	tratamiento	de	
la	momificación,	el	tiempo,	sus	bondades,	
complicaciones	y	beneficios,	sobre	todo	el	
compromiso	 del	 paciente	 de	 no	 caminar	
durante	el	 tratamiento	y	el	apoyo	 familiar	
en	forma	permanente.

Siempre	 se	 debe	 explicar	 a	 la	 familia	
que	 durante	 la	 evolución	 siempre	 hay	 la	
posibilidad	de	 que	 el	 tejido	 necrótico	 se	
infecte	o	se	puede	humedecer;	también	el	
paciente	puede	presentar	otro	compromiso	
sistémico	 como	 parte	 de	 la	 evolución	
natural	 de	 la	 diabetes,	 como	 infarto	 del	
miocardio,	 accidente	 cerebro	 vascular,	
insuficiencia	renal,	retinopatía.
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NEUROPATÍA DIABÉTICA 
DE LOS PIES

DR.	ANGEL	ANTONIO	ANICAMA	HERNÁNDEZ

IntroducciónIntroducción
Menos	 de	 un	 tercio	 de	 los	 médicos	 reconoce	 los	 signos	 de	
neuropatía	diabética	y	por	tanto,	de	sus	complicaciones.	Dentro	
de	estas	complicaciones	se	encuentra	el	pie	diabético	que	se	
presenta	en	alrededor	de	40	a	60	millones	de	personas	en	todo	
el	mundo,	 siendo	 causa	de	 amputaciones	 en	una	proporción	
de	 diez	 veces	 mayor	 que	 en	 los	 pacientes	 no	 diabéticos(1).	
Además,	 cada	 minuto	 se	 producen	 tres	 amputaciones	
por	 diabetes	 mellitus	 en	 el	 mundo(2).	 Hasta	 el	 50	 %	 de	 las	
neuropatías	periféricas	diabéticas	pueden	ser	asintomáticas	y	
si	no	se	implementa	el	cuidado	preventivo	de	los	pies,	pueden	
desarrollarse	 lesiones	 por	 alteración	 de	la	 sensibilidad.	 Por	
ello,	 resulta	 importante	 para	 el	 médico	 el	 reconocimiento	
práctico	de	la	neuropatía	diabética.

Evaluación clínicaEvaluación clínica
La	neuropatía	diabética	se	define	como	el	conjunto	de	síntomas	
o	signos	de	disfunción	del	sistema	nervioso	periférico	una	vez	
excluidas	otras	causas(3).

La	 ADA	 (Asociación	 Americana	 de	 Diabetes)	 recomienda	
el	 empleo	 de	The United Kingdom screening test (UKST) o del 
Michigan neuropathy screening instrument (MNSI),	 para	 la	
detección	 de	 neuropatía	 diabética	 (tabla	 1).	 Ambas	 guías	

recomiendan	 realizar	 pruebas	 anuales	
de	 todos	 los	pacientes	de	 tipo	 2	 desde	el	
diagnóstico,	 y	 de	 los	 pacientes	 de	 tipo	 1	
cinco	 años	 después	 del	 diagnóstico.	 Se	
debe	 evaluar	 el	 riesgo	 en	 al	 menos	 tres	
sitios	diferentes	en	cada	pie(4).	Asimismo,	
debe	 considerarse	 la	 evaluación	 en	
pacientes	 con	 prediabetes	 y	 síntomas	 de	
polineuropatía.
Una	 adecuada	 historia	 clínica	 asegura	
un	 registro	 de	 base	 para	 el	 diagnóstico	
y	 seguimiento,	 debiendo	 consignarse	
las	 comorbilidades	 (por	 ejemplo,	 la	
hipertensión,	 la	 hipertrigliceridemia)	
son	 factores	 importantes	 en	 las	
manifestaciones	 clínicas	 y	 riesgo	 de	
neuropatía	 diabética.	 Y	 antecedentes	
como	 el	 tabaquismo,	 así	 como	 otras	
complicaciones	micro	y	macrovasculares(5)

Los	 	 	 factores	 de	 riesgo	 para	 neuropatía	
diabética	 son:	 duración	 de	 la	 diabetes,		
niveles	 altos	 de	 glucosa,	 nivel	 de	 la	
hemoglobina	 glicosilada,	 triglicéridos	
elevados,	 índice	 de	 masa	 corporal	 alto,	
tabaquismo	e	hipertensión.	Los	principales	
predictores	 de	 neuropatía	 diabética	 son	
la	duración	de	la	diabetes	y	los	niveles	de	
hemoglobina	A1c	(HbA1c)(6)

La	principal	forma	clínica	de	la	neuropatía	
diabética	es	la	polineuropatía	simétrica	que	
compromete	 fundamentalmente	 la	 parte	
distal	de	 los	miembros	 inferiores.	Más	de	
dos	 tercios	 de	 los	 pacientes	 diabéticos	
presentan	esta	característica	pero	no	todos	
los	pacientes	diabéticos	hacen	neuropatía(7).

Los	 síntomas	 de	 la	 neuropatía	 diabética	
son	 entumecimiento,	 hormigueo,	 dolor,	
debilidad	 e	 inestabilidad,	 comenzando	
distalmente	 (en	 los	 dedos	 de	 los	 pies)	
y	 extendiéndose	 proximalmente	 a	 los	

dedos	de	 la	mano	usualmente	 cuando	en	
miembros	 inferiores	 el	 compromiso	 ha	
llegado	hasta	el	nivel	de	las	rodillas.

Los	pacientes	a	menudo	tienen	neuropatía	
predominantemente	 de	 fibras	 pequeñas	
al	 principio	 del	 curso	 de	 la	 neuropatía	
diabética	 o	 cuando	 son	 diagnosticados	
con	 prediabetes,	 presentando	 síntomas	
dolorosos	distales	 tipo	ardor,	 lancinantes,	
dolores	 asociados	 a	 frialdad	 que	 son	
mayores	en	reposo.

La	lesión	por	fibras	grandes	suele	ocurrir	
más	 tarde	 en	 el	 curso	 de	 la	 enfermedad,	
aunque	 no	 siempre	 es	 el	 caso(8).	 La	
afectación	 motora	 ocurre	 tardíamente.	
La	 atrofia	 en	 los	músculos	 del	 pie	 puede	
resultar	 en	 anormalidades	 de	 los	 dedos	
(dedos	en	martillo).

La	 neuroartropatía	 de	 Charcot	 es	
una	 afección	 progresiva	 asociada	 con	
neuropatía	prolongada	y	caracterizada	por	
fractura	 patológica,	 dislocación	 articular	
y,	 si	 no	 se	 trata,	 se	 origina	 articulación	
incapacitante	con	deformidad,	siendo	el	pie	
la	ubicación	más	común(8).

Los	 principales	 hallazgos	 del	 examen	
físico	son	hipoestesia	en	guantes	y	calcetín	
que	 implica	 las	 modalidades	 táctil	 y	
dolorosa,	asimismo	hay	hipo	o	apalestesia	
(compromiso	 de	 la	sensibilidad	 vibratoria)	
así	 como	 abatiestesia	 (compromiso	 de	 la	
posición	 de	 los	 segmentos	 corporales).	
Los	reflejos	aquilianos	están	disminuidos	o	
abolidos,	pero	suele	conservarse	mejor	el	
reflejo	rotuliano.

Para	el	 examen	 físico	 se	debe	contar	 con	
un	diapasón	de	128	Hz	con	el	que	se	evalúa	
la	 sensibilidad	 vibratoria	 (palestesia);	
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monofilamento	 Semmes-Weinstein	 (10g)	
para	 sensibilidad	 protectora	 plantar;	
metal	 frío	para	evaluación	de	sensibilidad	
térmica;	 y	 martillo	 para	 el	 reflejo	 de	
Aquiles	(2).

Evaluación del Evaluación del 
compromiso por fibra compromiso por fibra 
pequeñapequeña
Las	 fibras	 pequeñas	 se	 encargan	 de	 la	
nocicepción	y	de	la	sensación	de	protección.	
Se	 evalúa	 detectando	 la	 percepción	 al	
estímulo	 doloroso	 y	 la	 sensación	 de	
temperatura.

En	el	compromiso	de	 las	fibras	pequeñas	
se	detecta	sensibilidad	reducida	 del	tacto	
ligero	 al	 monofilamento,	 disminución	
de	 la	 percepción	 de	 la	 sensibilidad	
térmica,	función	autónoma	defectuosa	con	
disminución	 de	 la	 sudoración	 por	 ende	

piel	 seca,	 alteraciones	 vasomotoras	 (pie	
frío),	 reflejos	 intactos	 y	 fuerza	 motora	
conservada.	 Todo	 ello	 predispone	 a	
ulceración	del	pie	(9).

La	 evaluación	 de	 la	 percepción	 del	 tacto	
ligero	se	 realiza	con	el	monofilamento	de	
10	 g	 (figura	 1),	 debe	 incluir	 la	 evaluación	
de	 la	 cara	 dorsal	 del	 dedo	 gordo	 del	 pie	
de	 forma	bilateral,	 como	ha	sido	 validado	
en	estudios	previos	 (10).	Para	este	caso,	el	
médico	 debe	 explicar	 el	 procedimiento	
a	 realizar	 y	 mostrar	 el	 monofilamento	 al	
paciente,	realizar	una	demostración	sobre	
la	 piel	 del	 esternón	 para	 que	 sirva	 de	
comparación	 y	 luego	 iniciar	 el	 protocolo	
de	 prueba	 (cuadro	 1),	 para	 lo	 cual	 el	
paciente	debe	estar	con	los	ojos	vendados	
o	cerrados.	De	otro	lado,	la	discriminación	
de	 la	 sensibilidad	 superficial	 algésica,	
se	 utiliza	 presionando	 suavemente	 en	 el	
dorso	de	la	primera	falange	con	un	alfiler	
romo	desechable.	Se	considera	anormal	no	
notarlo	(11).

Síntomas

¿Tiene	las	piernas	y	/	o	los	pies	adormecidos?
¿Alguna	vez	ha	tenido	ardor	en	las	piernas	y	/	o	pies?
¿Sus	pies	son	demasiado	sensibles	al	tacto?
¿Tiene	calambres	musculares	en	las	piernas	y	/	o	los	pies?
¿Alguna	vez	ha	tenido	alguna	sensación	de	hormigueo	en	las	piernas	o	los	
pies?
¿Le	duele	cuando	las	sábanas	le	tocan	la	piel?
Cuando	se	mete	en	la	bañera	o	en	la	ducha,	¿es	capaz	de	distinguir	el	agua	
caliente	del	agua	fría?
¿Alguna	vez	ha	tenido	una	llaga	abierta	en	el	pie?
¿Su	médico	le	ha	dicho	alguna	vez	que	tiene	neuropatía	diabética?
¿Se	siente	débil	la	mayor	parte	del	tiempo?
¿Sus	síntomas	empeoran	por	la	noche?
¿Le	duelen	las	piernas	cuando	camina?

TABLA 1.	Instrumento	de	detección	de	neuropatía	de	Michigan	(MNSI)

¿Puede	sentir	sus	pies	cuando	camina?
¿La	piel	de	sus	pies	está	tan	seca	que	se	abre?
¿Alguna	vez	ha	tenido	un	amplificador

Signos

1.  Aspecto	de	los	pies
2.  Ulceración
3.	 Reflejos	del	tobillo
4.		Percepción	de	vibraciones	en	el	dedo	gordo	del	pie
5.	 Monofilamento

Figura 1.	Evaluación	con	monofilamento	de	10	gramos

Cuadro 1.Detección	temprana	de	neuropatía	diabética:	monofilamento	
Mostrar	el	monofilamento	(MF)

Tocar	la	frente	o	esternón	para	que	sirva	de	comparación	

	Que	diga	“si”	cada	vez	que	el	MF	sea	percibido

Con	los	ojos	cerrados	aplique	el	monofilamento	al	dorso	del	dedo	grueso

Realice	 este	 estímulo	 4	 veces	 por	 pie	 de	manera	 arrítmica;	 use	 un	movimiento	
suave,	 toque	 la	 piel,	 doble	 el	 filamento	 durante	 un	 segundo	 completo	 y	 luego	
levántelo	de	la	piel

Por cada uno de los 8 estímulos asigne:
-		0	si	no	percibe

-		0,5	si	percibe	sustancialmente	menos	que	en	la	frente	o	esternón	y	1	si	se	percibe	normal 
Un	puntaje	3	sobre	8	significa	que	la	presencia	de	neuropatía	es	probable.	De	3,5	a	5	significa	que	
el	riesgo	de	 inicio	de	neuropatía	es	alta	en	los	próximos	4	años.	Un	puntaje	de	5,5	a	más	indica	
que	el	riesgo	de	presencia	es	bajo	en	los	próximos	4	años.
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Es	 importante	 advertir,	 que	 los	 médicos	
deben	 tener	 en	 cuenta	 que	 la	 prueba	 de	
monofilamento	 incluida	 para	 el	 detección	
y	 diagnóstico	 anual	 de	 la	 neuropatía	
diabética	 es	 diferente	 al	 diagnóstico	 del	
“pie	 de	 alto	 riesgo”	 de	 ulceración	 (12).	 En	
este	caso,	para	valorar	el	riesgo	de	úlcera	
se	 debe	 evaluar	 la	 sensación protectora 
con	 el	 monofilamento	 en	 tres	 sitios	 tal	
como	se	demuestra	en	la	figura	2	y	según	
las	indicaciones	del	cuadro	3.

Evaluación de la sensación 
protectora con monofilamento

Para	 la	 aplicación	 del	 monofilamento,	
debe	 tener	 en	 cuenta	 lo	 siguiente:	 repita	
esta	 aplicación	 dos	 veces	 en	 el	 mismo	
sitio,	 pero	 alterne	 esto	 con	 al	 menos	
una	 aplicación	“simulada”	 en	 la	 que	 no	
se	 aplique	 ningún	 filamento	 (un	 total	 de	
tres	 preguntas	 por	 sitio).	 La	 sensación	
protectora	está	presente	en	cada	sitio	si	el	
paciente	 responde	 correctamente	 dos	 de	
cada	 tres	aplicaciones.	En	el	 caso	de	que	
las	 respuestas	 incorrectas	 sean	 dos	 de	
cada	 tres,	 se	 considera	 que	 la	 sensación	
de	protección	está	ausente	y	hay	riesgo	de	
ulceración.

Según	 estudios	 las	 condiciones	 para	 que	
un	paciente	desarrolle	úlceras	en	el	pie	son	
antecedente	 de	 diabetes	 mellitus,	 estilo	
de	 vida,	 comorbilidades,	 antecedentes	
quirúrgicos	de	pie,	cuidados	de	pies;	y	 los	
factores	desencadenantes	son	la	neuropatía	
diabética	 periférica,	 la	 enfermedad	
arterial	 periférica	 y	 la	 deformidad	
musculoesquelética	 del	 pie.	 Los	 factores	
relacionados	al	riesgo	de	ulceración	del	pie	
en	diabéticos	se	describen	en	el	cuadro	4.

Cuadro 3. Detección	alternativa	
para	la	sensación	protectora	con	el	

monofilamento	de	10	gramos	

Evalúe	 en	 un	 ambiente	 tranquilo	 y	
relajado.

Comience	 aplicando	 el	
monofilamento	 en	 las	 manos,	 el	
codo	o	la	frente	para	que	el	paciente	
sepa	qué	esperar.

Asegúrese	 de	 que	 el	 paciente	 no	
pueda	 ver	 si	 se	 está	 aplicando	 el	
monofilamento	 ni	 dónde.	 Pruebe	
los	tres	sitios	en	ambos	pies	que	se	
muestran	en	la	figura	1.

Tomado	 de:	 Schaper	 NC,	 Van	 Netten	
JJ,	 Apelqvist	 J,	 Lipsky	 BA,	 Bakker	
K;	 International	 Working	 Group	 on	
the	 Diabetic	 Foot.	 Prevention	 and	
management	 of	 foot	 problems	 in	
diabetes:	 A	 Summary	 Guidance	 for	 Daily	
Practice	2015,	based	on	 IWGDF	Guidance	
Documents.	 Diabetes	 Metab	 Res	 Rev	
2016;32	Suppl	1:7-15

Figura 1.	 Evaluación	 del	 compromiso	 de	
las	fibras	gruesas	

Cuadro 4. Pacientes	con	alto	riesgo	de	
desarrollar	úlceras	en	el	pie	

Neuropatía	periférica

Pérdida	 de	 la	 sensación	 protectora	
con	monofilamento	de	10	gramos

Ulceración	o	amputación	previa

Deformidad	estructural	o	movilidad	
articular	limitada	

Enfermedad	arterial	periférica

Complicaciones	microvasculares

A1C	elevado	

Onicogrifosis

Evaluación del Evaluación del 
compromiso de las compromiso de las 
fibras gruesasfibras gruesas
La	 función	 de	 las	 fibras	 gruesas	 es	
percepción	de	vibraciones	y	propiocepción,	
se	 evalúa	mediante	 el	monofilamento	 de	
10	g	y	reflejos	aquilianos(13).

La	 lesión	 de	 las	 fibras	 gruesas	 origina	
percepción	de	 la	 vibración	y	sentido	de	 la	
posición	 deteriorados,	 disminución	 de	 los	
reflejos	tendinosos,	ataxia	sensitiva,	atrofia	
de	 los	músculos	del	pie	con	desarrollo	de	
dedos	 en	 martillo,	 dolor	 sordo	 (como	 un	
dolor	dental),	aumento	del	flujo	sanguíneo	
(piel	 caliente),	 con	 mayor	 riesgo	 de	
neuroartropatía	de	Charcot	(5).

Las	 fibras	 gruesas	 procesan	 información	
de	presión	y	equilibrio.	Para	la	detección	de	
las	 lesiones	 de	 las	 fibras	 gruesas	 que	 se	
encargan	de	la	propiocepción	(sensibilidad	

vibratoria),	 se	 utiliza	 el	 diapasón	 de	
128	 Hertz.	 Hay	 que	 colocarlo	 sobre	
prominencias	 óseas	 como	 el	 maléolo	 del	
tobillo	o	sobre	el	hueso	del	dedo	gordo	del	
pie.	 Hacer	 comparaciones	 entre	 los	 pies	
y	 entre	 las	 rótulas.	 Si	 el	 paciente	 puede	
sentir	muy	bien	muy	bien	en	la	rodilla	pero	
no	puede	sentirlo	en	el	tobillo	o	el	dedo	del	
pie,	indica	pérdida	sensorial	distal,	que	es	
una	característica	clásica	de	la	neuropatía	
periférica.

Cuadro 5.	Uso	del	diapasón	de	128	Hertz

Aplique	 la	 base	 del	 diapasón	 en	 la	
frente	o	esternón	para	que	sirva	de	
comparación	

Colocar	en	el	dorso	del	primer	dedo	
del	pie

El	 paciente	 avisará	 cuando	 cese	 la	
vibración

El	 examinador	 en	 ese	 momento	
amortigua	el	diapasón	

1	punto	si	 la	 vibración	es	percibida	
(“on”)

1	 punto	 si	 el	 tiempo	 correcto	 de	
amortiguación	es	percibido	(“off”)	

Repetir	 el	 procedimiento	 en	 el	
mismo	 pie,	 luego	 dos	 veces	 en	 el	
otro	pie.

Útil	 para	 descartar	 neuropatía.	 No	
hay	puntajes

Por	 otra	 parte,	 es	 importante	 tener	 las	
consideraciones	 pertinentes	 para	 derivar	
al	servicio	de	 neurología	 en	 los	 casos	 de	
características	 atípicas	 como	 asimetría,	
predominio	 motor,	inicio	agudo	o	subagudo	
y	afectación	autonómica	prominente	(13).
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Exámenes Exámenes 
complementarioscomplementarios

Dentro	de	los	exámenes	complementarios	
es	 de	 necesidad	 la	 glicemia	 ya	 que	 el	
control	 glicémico	 es	 el	 único	 tratamiento	
modificante	 de	 la	 enfermedad	 siendo	
efectivo	 tanto	para	 la	prevención	primaria	
de	esta	afección	como	para	la	intervención	
secundaria	 como	por	 ejemplo	en	 diabetes	
mellitus	 tipo	1	donde	el	 control	glicémico	
es	 más	 efectivo	 en	 la	 mejoría	 que	 en	 la	
diabetes	mellitus	tipo	2.

Las	 pruebas	 electrofisiológicas	 o	 la	
derivación	 a	 un	 neurólogo	 rara	 vez	 se	
hace	 necesario	 para	 la	 detección	 de	 la	

neuropatía,	 que	 bajo	 los	 criterios	 clínicos	
y	 los	 exámenes	 descritos	 puede	 ser	
diagnosticada	por	el	médico	no	neurólogo,	
excepto	 en	 situaciones	 en	 las	 que	 las	
características	 clínicas	 son	 atípicas,	 haya	
duda	 diagnóstica,	 o	 se	 sospeche	 de	 una	
etiología	diferente	(13).

ConclusiónConclusión
La	 detección	 temprana	 de	 la	 neuropatía	
periférica	 en	 pacientes	 con	 diabetes	 tipo	
1	o	2	es	importante	para	la	prevención	del	
síndrome	 pie	 diabético.	 Deben	 emplearse	
los	 instrumentos	 recomendados	 por	 la	
ADA,	dentro	de	los	cuales	hemos	descrito	
el	Instrumento	de	detección	de	neuropatía	
de	Michigan	(MNSI).
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DOLOR NEUROPÁTICO 
EN EL PIE DIABÉTICO

DR.	GRABRIEL	VIDAL	DOMÍNGUEZ

OBJETIVOS DEL CAPÍTULOOBJETIVOS DEL CAPÍTULO
1.	 Entender	el	concepto	de	dolor	neuropático
2.	 Conocer	 la	fisiopatología	del	dolor	neuropático	conocido	

hasta	la	actualidad
3.	 Saber	 identificar	 las	 características	 semiológicas	 del	

dolor	neuropático
4.	 Aprender	 y	aplicar	 las	herramientas	para	el	diagnóstico	

precoz	 (atención	primaria	de	salud)	del	dolor	neuropático
5.	 Abordar	 las	 primeras	 líneas	 de	 manejo	 del	 dolor	

neuropático

Dolor Neuropático:Dolor Neuropático:
El	 dolor	 como	 síntoma	mayor	 en	 los	 problemas	 de	 salud	 es	
quizá	la	causa	más	común	de	búsqueda	de	atención	de	salud.

El	dolor	es	una	alarma	o	primera	señal	de	daño	con	el	fin	de	
tomar	acciones	de	protección,	por	tanto,	es	un	mecanismo	de	
defensa.	Esto	puede	ser	de	 inicio	 rápido	o	 lento	 y	 puede	 ser	
agudo	o	crónico,	definiéndose	como	crónico	al	dolor	que	dura	
más	de		3	meses	(1).

El	 dolor	 crónico	 es	 un	 desafío	 constante	 desde	 el	 punto	 de	
vista	 diagnóstico	 y	 terapéutico.	 Se	 estima	 que	 un	 20	 a	 30	%	
de	la	población	tiene	dolor	crónico	y	de	estos	casi	un	20	%	es	
neuropático	(2, 3,4).

Se	define	como	dolor	neuropático	al	dolor	
crónico	 ocasionado	 por	 daño	 o	 disfunción	
de	los	nervios	en	cualquier	parte	del	cuerpo	
(sistema	 somatosensorial),	 así	 pueden	
dañarse	tanto	los	nervios	de	función	motora,	
sensitiva,	sensorial	o	vegetativa,	así	mismo	
las	 raíces	 nerviosas	 que	 emergen	 de	 la	
medula	espinal	(radiculopatías)	incluso	los	
pares	craneales	(4,5).

Los	 procesos	 patológicos	 que	 afectan	
a	 cualquiera	 de	 estos	 nervios	 se	 les	
denominan	 neuropatía	 periférica	 por	 su	
diferenciación	 con	 las	 afectaciones	 que	
suceden	 dentro	 del	 sistema	 nervioso	
central.	 Entonces	 el	 termino	 correcto	
es	 “neuropatía	 periférica”	 que	 por	 el	
uso	 se	 ha	 contraído	 a	 simplemente	
“neuropatía”.	 Esta	 neuropatía	 cuando	 es	
dolorosa	 ocasiona	 el	 dolor	 neuropático. 
Estos	 daños	 o	 procesos	 patológicos	
entrañan	 un	 sin	 número	 de	 sucesos	
bioquímicos,	mecánicos	y	hemodinámicos,	
y	 esa	 fisiopatología	 la	 trataremos	 más	
adelante.

En	 el	 caso	 específico	 de	 éste	 capítulo	
trataremos	 el	 dolor	 neuropático	 causado	
por	la	una	de	las	etiologías	más	comunes:	
“diabetes	mellitus”.

Epidemiología:Epidemiología:
La	 diabetes	 mellitus	 es	 un	 problema	 de	
salud	 pública	 mundial,	 se	 estima	 que	 la	
prevalencia	actual	está	entre	7	%	y	hasta	14	%	
en	algunos	países.	La	diabetes	mellitus	tipo	
2	 (DM2)	es	el	 la	causa	más	 importante	de	
neuropatía	periférica	distal.	Según	estudios	
mundiales	se	estima	que	entre	8	%	a	45	%	
de	 pacientes	 con	DM2	 tienen	 neuropatía	 y	
de	estos	el	25	%	es	dolorosa	(6,7).

El	dolor	neuropático	de	etiología	diabética	
es	 por	 tanto	 frecuente	 y	 todo	 un	 desafío	
diagnóstico	y	terapéutico.

Tipos de dolor:

El	dolor	puede	dividirse	en	tres	tipos:

1.	 Dolor	Nociceptivo

2.	 Dolor	Neuropático

3.	 Dolor	psicogénico

Aunque	 difieren	 en	 sus	 procesos	 psico-
fisio-patológicos	 pueden	 coexistir	 y	
potenciarse	en	un	solo	individuo.

El	 dolor	 nociceptivo	 es	 un	 mecanismo	
de	defensa	 o	 de	 prevención	 ante	un	daño	
mayor	 (ejemplo:	 retirar	 la	 mano	 de	 un	
objeto	 punzante	 cuando	 es	 topado),	 este	
proceso	 es	 generalmente	 transitorio	 y	
reversible	(8).

El	 dolor	 neuropático	 en	 cambio	 es	 una	
alteración	 de	 la	 fisiología	 normal	 del	
dolor	 y	 que	 tiende	 a	 hacerse	 crónico	 e	
irreversible	(8).

Se	han	postulado	varias	clasificaciones	de	
tipos	de	dolor	neuropático,	pero	ninguna	es	
idealmente	aceptada.	La	clasificación	más	
usada	es	la	siguiente:

1.	 Dolor	neuropático	de	origen	periférico

2.	 Dolor	neuropático	de	origen	central

Esta	 clasificación	 de	 basa	 en	 el	 lugar	 de	
origen	 del	 dolor.	 Sin	 embargo,	 el	 dolor	
de	origen	 periférico	 (como	 la	 neuropatía	
diabética,	tóxica,	etc.)	conlleva	con	el	tiempo	
a	cambios	plásticos	del	asta	posterior	de	la	
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Cuando	existe	una	lesión	tisular	se	liberan	
una	 serie	 de	 mediadores	 citoquímicos	
como	la	sustancia	P	e	histamina,	así	como	
la	 activación	 de	 células	 inflamatorias	
que	con	 llevan	a	mantener	y	exacerbar	 la	
activación	 de	 los	 nociceptores,	 hasta	 que	
se	resuelva	o	desaparezca	la	noxa.

La	 activación	 de	 los	 nociceptores	
desencadena	 impulsos	 nerviosos	 que	
viajan	hacia	 la	neurona	pseudobipolar	del	
ganglio	 de	 la	 raíz	 dorsal,	 a	 partir	 de	 esta	
se	 proyectan	 hacia	 el	asta	 posterior	 de	 la	
médula,	 es	 así	 que	 el	 asta	 posterior	 que	
tiene	 una	 organización	 en	 láminas	 recibe	
aferencias	 de	 neuronas	 finas	 delgadas	 y	
denudadas	 (sin	mielina),	 fibras	C,	 en	 sus	
primeras	 capas	 mientras	 que	 las	 capas	
más	 profundas	 reciben	 fibras	 Ad	 que	son	
gruesas	y	con	mielina	y	que	llevan	estimulo	
mayormente	mecánico	(figura	1).	(1, 9,	10)

Cuando	el	estímulo	doloroso	 llega	al	asta	
anterior	se	liberan	normalmente	glutamato	
y	 sustancia	 P,	 los	 que	 actúan	 en	 la	 post-
sinapsis	en	receptores	específicos,	el	nivel	
de	glutamato	y	sustancia	P	es	regulado	por	
varios	 neuropéptidos	 de	 modo	 positivo	 y	
por	las	encefalinas	de	modo	negativo	(1, 8,9).

médula	 condicionando	 también	 un	 origen	
central	adicional.

Esta	 diferenciación	 es	 muy	 importante	
ya	 que	 el	 de	 origen	 central	 tiende	 a	 ser	
refractario	al	 manejo	 farmacológico	 y	 el	
periférico	 tiene	 un	 mejor	 pronóstico	 de	
respuesta	terapéutica.

Fisiopatología del Fisiopatología del 
dolordolor
El	 dolor	 nociceptivo	 se	 inicia	 cuando	 se	
estimulan	 y	 activan	 a	 los	 receptores	 no	
especializados	 sin	 cobertura	 de	 mielina	
(“desnudos”)	 y	 que	 generalmente	 son	
terminaciones	 libres	 y	 se	 encuentran	 en	
los	tejidos	como	la	piel,	músculo,	tendones,	
duramadre,	 incluso	 en	 los	 nervios	 (nervo	
nervorum)	(1,8).

Esta	 activación	 de	 los	 receptores	
nociceptivos	se	inicia	como	consecuencia	de	
estímulos	mecánicos,	 térmicos,	 químicos	
o	 por	 varios	 mediadores	 inflamatorios	
intrínsecos.

Modificado de Von Hehn, Baron R, Woolf C Neuron 73, Febrero 23, 2012

Figura 1.

Fisiología del dolorFisiología del dolor
En	este	punto	es	el	control	más	complejo	
de	lo	que	se	conocía	antes.	Las	encefalinas	
son	 moduladoras	 del	 dolor,	 se	 unen	 a	
receptores	 específicos	 para	 disminuir	
la	 cantidad	 de	 glutamato	 y	 proteína	 C	
en	 el	 espacio	 sináptico.	 Al	 bloquear	 el	
ingreso	 de	 calcio	 extracelular	 inhibe	 la	
liberación	 pre-sináptica	 de	 las	 vesículas	
de	 glutamato	 y	 proteína	 C,	 además	
aumenta	 la	 conductancia	 de	 potasio	
haciendo	 el	 potencial	 de	 membrana	 más	
electronegativa	y	alejándolo	del	umbral.	En	
la	membrana	post-sináptica	también	actúa	
inhibiendo	 la	 generación	 de	 potenciales	
pequeños	 para	 evitar	 despolarizar	
la	 membrana	 y	 además	 disminuye	 el	
transporte	 de	 potasio	 haciendo	 más	
electronegativa	 el	 potencial	 de	 reposo	
que	 hace	 más	 difícil	 la	 generación	 de	
potenciales	de	acción	(8,11).

Estas	 interneuronas	de	 la	médula	espinal	
que	 liberan	 encefalinas	 están	 reguladas	
por	 vías	 descendentes	 que	 liberan	 GABA	
(el	 neurotransmisor	 inhibitorio	 más	
importante)	que	lleva	a	inhibir	la	liberación	
de	 encefalinas.	 Cuando	 hay	 un	 estímulo	
doloroso	se	liberan	endorfinas	que	actúan	
en	estas	vías	descendentes	inhibitorias	de	
encefalinas,	 llevando	 a	 mayor	 liberación	
de	 encefalinas,	 luego	 a	 menor	 cantidad	
de	sustancia	P	y	glutamato	en	el	espacio	
sináptico,	 disminuyendo	 la	 transmisión	
del	 dolor	 hacia	 el	 tálamo	 y	 la	 corteza	
sensitiva.	(8,12.13)

Se	 conoce	 también	 que	 estas	 vías	
descendentes	 liberadoras	 de	 encefalinas	
usan	 como	 neurotransmisores	 la	
serotonina	 y	 la	 norepinefrina,	 los	 que	
son	 aumentados	 por	 los	 antidepresivos	

tricíclicos	 y	 los	 inhibidores	 de	 la	
recaptación	 de	 serotonina	 selectivos	 y	no	
selectivos.	En	este	conocimiento	es	que	se	
postula	 el	 efecto	 modulador	 de	 dolor	 de	
estos	medicamentos.	(11-14)

Fisiopatología del Fisiopatología del 
dolor neuropático:dolor neuropático:
El	 dolor	 es	 un	 mecanismo	 fisiológico	 de	
defensa	 como	 lo	 mencionamos	 líneas	
arriba,	 el	 cual	 tiene	 una	 fisiología	 de	
estimulación	y	modulación.

En	 el	 contexto	 del	 dolor	 neuropático	
periférico,	cuando	el	proceso	de	generación	
de	impulsos	y	la	modulación	de	los	mismos	
no	 funciona	 adecuadamente	 aparece	 el	
dolor	 “anormal”	por	así	 decirlo.	Entonces	
ante	 un	 estímulo	 determinado	 existe	 una	
generación	exagerada	de	impulso	nervioso	
no	relacionado	a	la	intensidad	del	estímulo.	
O	bien,	existe	una	mala	o	pobre	modulación	
de	 los	 impulsos	 incluso	 incrementando	
los	 impulsos	 dando	 como	 resultado	 la	
persistencia	o	incrementando	la	intensidad	
del dolor de manera anómala (13-16).

Estas	alteraciones	tienen	su	sustrato	en	el	
daño	del	sistema	nervioso	periférico,	tanto	
en	las	terminaciones	del	sistema	somato-
sensorial	 o	 en	 las	 vías	 de	 conducción	
neural.	A	esta	patología	de	le	conoce	como	
neuropatía	 periférica	 y	 en	 el	 caso	 de	 la	
diabética	 es	 llamada	neuropatía	 diabética	
periférica	dolorosa	(10-14).

La	 fisiopatología	 del	 daño	 del	 sistema	
nervioso	 debido	 a	 la	 diabetes	 mellitus	
(neuropatía	diabética)	es	todo	un	campo	de	
investigación	y	teorías,	el	cual	no	es	motivo	
de	este	capítulo.
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Diagnóstico de dolor Diagnóstico de dolor 
neuropático:neuropático:

La	Asociación	Internacional	para	el	Estudio	
del	 Dolor	 define	 al	 dolor	 neuropático	 al	
producido	por	una	alteración	o	enfermedad	
del	 sistema	 Somoto-sensorial	 (13).	 Esta	
definición	 engloba	 como	 etiologías	 a	
una	 variedad	 de	 enfermedades	 ya	 sean	
relacionadas	 con	 el	 daño	 del	 sistema	
periférico	 o	 del	 sistema	 nervioso	 central	
como	 sucede	 en	 los	 accidentes	 cerebro-
vasculares.

Existe	 un	 sub-diagnóstico	 del	 dolor	
neuropático	debido	a	cuestiones	culturales,	
síntomas	leves	 al	 inicio	 que	 retrasan	 la	
búsqueda	de	atención	médica,	etc.

El	 diagnóstico	 precoz	 como	 en	 toda	
enfermedad	es	muy	importante,	dado	que	
con	el	tratamiento	se	intenta	bloquear	los	
mecanismos	de	sensibilización	periférica	y	
central,	implicados	en	la	fisiopatología	del	
dolor	neuropático	(19-23).

The	 Assessment	 Committee	 of	 the	
Neuropathic	 Pain	 Special	 Interest-Group	
de	 la	 Asociación	 Internacional	 para	
el	 Estudio	 del	 Dolor	 propone	 diversas	
recomendaciones	 para	 la	 valoración	 del	
dolor	neuropático	(12).

La	anamnesis,	el	examen	físico,	enfocados	
en	 la	 exploración	 neurológica,	 y	 la	
realización	de	algunos	 test	diagnósticos	 y	
cuestionarios	 son	 muy	 importantes	 para	
llegar	a	un	 diagnóstico	más	 adecuado	 del	
dolor	neuropático	(22,23).

Debemos	sospechar	 la	existencia	de	dolor	
neuropático	en	cualquier	paciente	que	sufra	
una	 enfermedad	 con	 posible	 afectación	
del	 sistema	 somatosensorial	 y	 que	
presente	algunos	de	los	síntomas	y	signos	
relacionados	al	dolor	neuropático	(19-23).

Es	 importante	 tener	 en	 cuenta	 las	
diferencias	clínicas	entre	los	tipos	de	dolor	
(ver	tabla	1).

TABLA 1: características	clínicas	del	dolor	(12)

Características Clínicas Dolor Neropático Dolor Nociceptivo

Causas Daño	neural Daño	tisular

Descriptores Lancinante,	urente,	punzante Agudo,	palpitante,	presión

Déficit	sensorial Presente,	metamérica Ausente
Déficit	motor Usual Ausente
Hipersensibilidad Alodinia Raro	y	local
Carácter Irradiación	distal	frecuente Solo	localmente

Paroxismos Recurrente,	impredecible Asociado	a	actividad

Signos	Autonómicos Usual Ausente

En	 la	 práctica	 médica	 usual	 ambulatoria	
es	 común	 dejar	 de	 diagnosticar	 un	
dolor	 neuropático	 leve	 que	 acompaña	 a	
enfermedades	 sistémicas	 o	 de	 síntomas	
otros	mayores	que	hacen	de	la	neuropatía	
un	problema	no	prioritario.

Por	 tal	 motivo	 en	 los	 pacientes	 con	
enfermedades	 que	 repercuten	 o	 dañan	 el	
sistema	nervioso	es	imperante	su	búsqueda	
de	oficio,	 tal	es	así	el	caso	de	 la	diabetes	

mellitus,	 vasculitis,	 enfermedades	 del	
tejido	conectivo,	cáncer,	VIH,	entre	otras	(19).

Para	catalogar	el	dolor	como	neuropático	se	
han	elaborado	formularios	o	cuestionarios	
validados	con	el	fin	de	diagnosticarlo.

Antes	 de	 aplicar	 estos	 cuestionarios	
es	 importante	 familiarizarse	 con	 los	
siguientes	 términos	 sintomáticos	 usados	
en	el	dolor	neuropático	(tabla	2).

TABLA 2. Términos	usados	frecuentemente	(23).

Síntomas Características

Espontáneos:
Dolor	espontáneo Persistente,	urente,	como	shock	eléctrico

Disestesia Sensaciones	anormales	desagradables

Parestesia Sensación	anormal	pero	no	desagradable:	hormigueo

Evocados:
Alodinia Dolor	con	estímulo	no	doloroso,	presión,	roce,	etc

Hiperalgesia Respuesta	exagerada	a	un	estímulo	doloroso

Hiperpatía Respuesta	explosiva	exagerada	a	un	estímulo	pequeño	
doloroso

La	 disestesia	 es	 aquella	 sensación	
desagradable	 dolorosa	 o	 no	 que	 sucede	
sin	 estímulo,	 espontáneo	 y	 generalmente	
es	lancinante.	A	diferencia	de	la	parestesia	
que	 no	 es	 desagradable	 o	 muy	 poco	
desagradable	como	lo	son	los	hormigueos.

Las	 siguientes	 tablas	 (3	 y	 4)	 son	 los	 dos	
cuestionarios	que	se	usan	más	y	son	más	
aceptados	 para	 el	 diagnóstico	 de	 dolor	
neuropático.

DN4	(Bouhassira):	Douleur	Neuropathique	
en	 4	 questions.	Desarrollado	 en	 Francia,	
la	forma	original	contiene	siete	preguntas	
y	 tres	 elementos	 del	 examen	 físico.	 Es	
útil	 para	 diferenciar	 el	 dolor	 neuropático	
del	nociceptivo.	Fácil	de	responder	por	el	
paciente	 y	 con	 examen	 clínico	 abreviado	
de	 fácil	 uso	 para	 el	médico.	 Sensibilidad	
de	83	%	y	especificidad	de	90	%.

También	 está	 la	 forma	 abreviada	 (Figura	
2)	 aplicado	solamente	al	 paciente,	 se	usa	
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en	consultas	de	atención	de	unidades	del	
dolor	o	cuando	se	requiera	una	evaluación	
rápida	como	en	tamizaje	poblacional	(20-23).

Figura 2.	Forma	corta	del	DN4	(23)

LANSS:	 The	 Leeds	 Assessment	 of	
Neuropathic	 Symptoms	 and	 Signs.	 Es	
un	 cuestionario	 de	 cinco	 síntomas	 y	 dos	
signos	 evaluables	 en	 el	 examen	 físico.	
Validado	y	testeado.	Sensibilidad	de	82	%	y	
especificidad	entre	80	y	94	%	(24).

Igualmente	 que	 la	 DN4	 existe	 una	 forma	
más	abreviada	y	también	validada	que	sirve	

mucho	 en	 la	 consulta	 ambulatoria	 para	
detectar	 el	 dolor	 neuropático	 a	 modo	 de	
tamizaje		(figura	3).

Abordaje inicial del Abordaje inicial del 
manejo del dolor manejo del dolor 
neuropático:neuropático:
A	la	fecha	existen	varias	medicaciones	que	
mejoran	 o	 modulan	 el	 dolor	 neuropático.	
Como	 lo	mencionamos	 desde	 el	 inicio,	 el	
dolor	neuropático	es	un	complejo	proceso	y	
es	crónico	con	implicancias	en	la	vida	social	
y	 emocional	 de	 las	 personas.	 Además,	
en	 la	 fisiopatología	 por	 la	 cronicidad	 del	
proceso	 existe	 casi	 siempre	 cierto	 grado	
centralización	lo	que	dificulta	la	respuesta	
adecuada	a	los	medicamentos.

Entonces,	 en	 el	 manejo	 inicial	 del	 dolor	
siempre	 debe	 proceder	 de	 manera	
escalonada	 con	 los	 medicamentos	 de	 la	
primera	 línea	 como	 primera	 opción,	 los	
que	abordaremos	en	este	capítulo.

A	 la	 fecha	 no	 existe	 medicación	 que	
modifique	o	mejore	 los	 daños	neuronales	
propios,	más	el	objetivo	actual	es	reducir	la	
intensidad	de	dolor	o	remitirlo	(25).

La	 tabla	 3	 resume	 los	 medicamentos	
usados	hasta	la	fecha.

El manejo de la enfermedad de fondo como 
lo	 es	 la	 diabetes	 es	 el	 criterio	 mayor	 en	
cualquier	 abordaje	 de	 las	 complicaciones	
tardías	incluida	la	neuropatía.

Los	medicamentos	de	primera	línea	para	el	
dolor	neuropático	son:

1. Antidepresivos tricíclicos:	 Usados	
por	 más	 de	 dos	 décadas	 con	
evidencia	 consistente	 y	 nivel	 A,	 que	
demuestra	 disminución	 del	 dolor,	
siendo	 la	 amitriptilina	 la	más	usada.	
El	 mecanismo	 no	 se	 ha	 delucidado	
por	 completo,	 sin	 embargo,	 se	
postula	 dos	 mecanismos:	 inhibidor	
de	 la	 recaptación	 de	 norepinefrina	
y	 serotonina,	 y	 el	 antagonismo	 del	

receptor	 de	 NMDA	 (N-metil-d-
aspartato),	 que	 actúa	 mediando	 la	
hiperalgesia	y	la	alodinia.

2. Antidepresivos duales:	La	duloxetina	
y	 la	 venlafaxina	 son	 potentes	
inhibidores	selectivos	de	la	recaptación	
de	 la	 norepinefrina	 y	 la	 serotonina,	
por	 lo	 que	 está	 relacionado	 con	
la	 modulación	 del	 dolor	 por	 la	 vía	
descendente.

Figura 3.	S-LANSS

Completar con un SI o un NO cada una de las 
4 preguntas siguientes 

 Entrevista	al	paciente		_________________

Pregunta 1:	¿El	dolor	tiene	una	o	más	de	las	
siguientes	características?

    SI NO
1.	 Ardor	(quemazón)	.........................	   
2.	 Frío	doloroso		................................	   
3.	 Toque	o	descarga	eléctrica		..........	  

Pregunta 2:	 ¿Está	 asociado	 el	 dolor	 con	
uno	o	más	de	los	siguientes	síntomas	en	la	
misma	área?

    SI NO
4.	 Hormigueo		..................................	  
5.	 Alfileres	y	agujas		.........................	  
6.	 Adormecimiento	..........................	  
7.	 Picazón	o	comezón		......................	  

El	 resultado	 del	 DN4	 es	 positivo	 cuando	 se	
tiene	un	puntaje	de	respuestas	positivas	igual	
o mayor a 3
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Los	 anticonvulsivantes	 y	 los	 opioides	 son	
de	segunda	línea	(tabla	3).
 

 Conclusiones: Conclusiones:
1)	 El	dolor	neuropático	es	una	alteración	

del	sistema	somato-sensorial	y	tiende	
a	ser	crónico.

2)		 El	 proceso	 o	 fisiopatología	 del	 dolor	
neuropático	 es	 complejo	 que	 implica	
vías	ascendentes	con	interconexiones	
en	 la	 médula,	 hipotálamo	 y	 corteza,	
así	 mismo	 las	 vías	 descendentes	
moduladoras,	 que	 estos	 están	
alterados.

3)	 Las	 características	 clínicas	 del	
dolor	 neuropático	 es	 diferente	 del	
nociceptivo	 y	 deben	 ser	 explorados	
para	 poder	 hacer	 un	 adecuado	
diagnóstico.

4)		 En	el	diagnóstico	del	dolor	neuropático	
se	 usan	 dos	 escalas	 o	 cuestionarios	
de	 gran	 ayuda	 y	 con	 adecuada	
sensibilidad	y	especificidad,	 la	DN4	y	
la	S-LANSS.

5)		 El	manejo	metabólico	adecuado	de	la	
diabetes	mellitus	es	piedra	angular	en	
el	tratamiento,	así	mismo	no	hay	a	la	
fecha	medicamentos	 que	modifiquen	
el	daño	neural,	solo	contamos	con	los	
que	disminuyen	el	dolor.

TABLA 3.	Medicamentos	dolor	neuropático	(25)
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NEURO ARTROPATÍA DE 
CHARCOT
         

Según	 la	 IWGDF	 la	 neuro-osteoartropatía	 (pie	 de	 Charcot)	
se	 define	 como	 la	 destrucción	 no	 infecciosa	 del	 hueso	 y	
articulaciones,	asociadas	con	la	neuropatía,	la	cual	en	la	fase	
aguda	está	asociada	con	signos	de	inflamación	(1)

PIE DE CHARCOTPIE DE CHARCOT
La	artropatía	neuropática	de	Charcot	se	puede	desarrollar	en	
cualquier	 paciente	 que	 sufra	 una	 neuropatía	 periférica	 (2), y 
se	vuelve	mucho	más	difícil	de	manejar	cuando	se	producen	
sub	diagnósticos	o	un	manejo	deficitario,	convirtiéndose	en	sí	
mismo	en	un	factor	de	riesgo	para	la	pérdida	del	miembro	o	
de	la	vida.

Fue	 descrita	 por	 primera	 vez	 por	 el	 neurólogo	 Jean	 Marie	
Charcot,	en	un	caso	de	tabes	dorsal	en	1868,	siendo	asociado	a	
la	diabetes	recién	en	1936	por	Jordán.

Ha	 sido	 descrita	 en	 otras	 neuropatías	 periféricas	 como	
en	 la	 lepra,	 neuropatía	 sensoria	 motora,	 alcohólica	 y	 más	
recientemente	asociada	al	VIH.

La	mejor	evidencia	sugiere	que	su	prevalencia	podría	oscilar	
entre	 0.1	 %	 a	 0.9	 %	 (3);	 y	 debe	 ser	 considerada	 la	 nueva	
pandemia	de	este	siglo.

       
					DR.	ALEXIS	GONZALEZ		MONTEVERDE
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MÚLTIPLES FACTORES MÚLTIPLES FACTORES 
DE RIESGO CONOCIDOSDE RIESGO CONOCIDOS
Si	 bien	 hay	 varios	 factores	 de	 riesgo	
identificados	 para	 presentar	 el	 pie	 de	
Charcot,	 la	 neuropatía	 periférica	 sigue	
siendo	la	más	significativa	y	se	caracteriza	
por	la	ausencia	de	sensibilidad	protectora	
en	varias	localizaciones,	pero	básicamente	
simétrica.

Otros	 factores	 más	 sutiles	 son	 la	 edad,	
el	 sexo	 masculino,	 la	 nefropatía	 y	 la	
retinopatía.

La	 obesidad,	 el	 nivel	 socio	 cultural	 y	 la	
dependencia	 deambulatoria	 son	 factores	
contributarios.	(1-3)

Fisiología
En	 la	 diabetes,	 la	 neuropatía	 de	 charcot	
se	 caracteriza	 por	 variables	 grados	
de	 desorganización	 ósea	 y	 articular,	
secundario	a	trauma	y	neurpatía	periférica,	
lo	que	con	el	tiempo	llevará	a	fragmentación	
ósea,	 fracturas	 y	 por	 último	 deformidad	
del	 pie,	 esto	 último	 causante	 probable	
de	 ulceración,	 infección	 y	 finalmente	
amputación	(11).	

Patogénesis: Teorías
Históricamente	 existen	 2	 teorías	
fundamentales	 para	 explicar	 la	
etiopatogénesis	 de	 la	 neuro	 artropatía	 de	
Charcot.

La	 primera	 formulada	 por	 el	 mismo	
Charcot,	conocida	como	la	teoría	francesa	
o	 neuro	 trófica,	 	sugiere	que	 los	cambios	
en	el	hueso	y	las	articulaciones	observadas	
en	el	Tabes	Dorsal,	son	el	resultado	de	una	
lesión	medular.

Él	 creía	 que	 la	 pérdida	 de	 la	 regulación	
trófica	alteraba	el	tono	simpático	llevando	
a	 la	 vasodilatación	 e	 incremento	 de	 flujo	
sanguíneo	 e	 hiperemia,	 con	 activación	
osteo	 clástica	 provocando	 aumento	 de	 la	
resorción	 ósea,	 osteopenia	 y	 destrucción	
articular.	(10) (4)

La	 segunda	 teoría	 es	 la	 alemana	o	neuro	
traumática,	 propuesta	 por	 Volkman	 y	
Virchow,	 ellos	 atribuyen	 la	 destrucción	
articular	 a	 trauma	 externo	 y	 estrés	
repetitivo,	 el	 cual	 es	 frecuentemente	
poco	 percibido	 por	 el	 paciente	 debido	 a	
las	 pérdida	 de	 percepción	 y	 sensación	
dolorosa.	(4)

Actualmente	 sabemos	 que	 a	 estos	
fenómenos	 vasculares	 /	 traumáticos	
se	 asocia	 una	 activación	 de	 citrinas	
pro	 inflamatorias,	 con	 aumento	 de	 la	
concentración	 sérica	 y	 activación	 de	 la	
molécula	 RANK	 activador	 del	 fenómeno	
osteoclástico	(10).

Los	pacientes	con	neuropatía	de	Charcot	se	
encuentran	desde	ya	en	un	estado	crónico	
pro	inflamatorio	(1).

EVALUACIÓNEVALUACIÓN
La	 clínica	 es	 variable,	 siendo	 la	 mayoría	
de	 veces	 no	 específica	 y	 con	 poco	 valor	
pronóstico.

Se	incluye	inicio	agudo	unilateral,	eritema	
con	 incremento	 de	 temperatura,	 edema	
e	 historia	 de	trauma	incidental.	(Figura	1)

El	 dolor	 es	 reportado	 en	 el	 pie	 ipsilateral	
en	 aproximadamente	 75	 %,	 pero	 esto	

generalmente	no	afectará	la	deambulación,	
dada	la	insensibilidad.

El	 calor	 o	 incremento	 de	 temperatura	 es	
predictivo	 de	 la	 localización	 del	 evento	
neuropático	agudo,	siendo	este	estadio,	un	
fenómeno	de	muy	difícil	diagnóstico.	

Fig 1: Eritema	 y	 edema	 agudo	 sobre	 zona	 de	
luxación	 en	paciente	diabético.

La	ubicación	de	la	lesión	es	crítica	y	según	
la	clasificación	de	Sanders	y	Frykberg	(12) la 
cual	se	basa	en	su	localización	anatómica:

Tarso	 metatarsiana	 40	 %.	 Talonavicular	 y	
calcáneo	cuboidea	30	%.	Metatarso	falángico	
e	 interfalángico	 (antepie)	 15	 %.Talo	 crural	
10	%.	Calcáneo	5	%.

Las	 características	 radiográficas	 son	
variables	 dependiendo	 de	 cuándo	 se	
presente	 en	 el	 paciente;	 	 en	 el	 estadio	
1	 de	 Eichenholtz,	 es	 un	 paciente	
con	 presentación	 clásica	 de	 signos	
inflamatorios	 locales	 y	 proceso	 óseo	
destructivo.

El	 estadio	 2	 o	 de	 coalescencia	 es	
representado	 por	 pacientes	 con	 signos	
inflamatorios	 reducidos	y	 coalescencia	de	
los	fragmentos	óseos	en	una	masa	sólida,	
en	las	radiografías.

El	estadio	3	o	de	consolidación	se	presenta	
sin	 signos	 inflamatorios,	 incluyendo	
normalización	 de	 la	 temperatura,	
comparativa	con	la	contralateral.

En	 este	 estadio,	 la	 deformidad	 está	
presente	 y	 requiere	 acomodación,	 siendo	
muy	común	su		presentación	(9).

Figura 2,3 y 4:	Estadio	1,2	y	3	de	Eichenholtz
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Eventualmente	 las	 neuro	 artropatías	 no	
podrán	ser	detectadas	con	modalidades	de	
imágenes	radiológicas	estándares.

Así,	 pacientes	 neuropáticos	 que	 se	
presenten	 con	 eritema	 y	 edema,	 son	
comúnmente	 mal	 diagnosticados	 de	
celulitis,	 gota,	 trombosis	venosa	profunda	
u	osteomielitis	(6).

Varios	autores	han	discutido	la	posibilidad	
de	 un	 estadio	 prodrómico	 o	 estadio	 0	 de	
Charcot,	 previo	 a	 la	 fase	 de	 destrucción	
ósea.

Diversos	estudios	han	demostrado	que	un	
retardo	en	el	diagnóstico	está	asociado	con	
progresión	 de	 la	 neuroartropatía,	 a	 una	
fase	de	destrucción	activa.

Más	 allá	 de	 las	 teorías	 planteadas,	 los	
productos	 finales	 de	 la	 glicosilación	
avanzada	 toman	 importancia	 en	 relación	
a	 un	 mal	 control	 de	 la	 enfermedad,	 al	
estimular	 el	 receptor	 RANK,	 después	de	
trauma	repetitivo	o	una	fractura.

La	literatura	reporta	que	el	diagnóstico	de	
neuroartropatía	de	Charcot	se	pierde	entre	
un	25	a	79	%	de	las	veces,	y	puede	tomar	en	
promedio	 29	 semanas	 en	 diagnosticarse;	
aquellos	pacientes	que	son	diagnosticados	
dentro	 de	 las	 primeras	 4	 semanas	 de	
inicio,	 presentan	 un	 bajo	 riesgo	 de	
complicaciones	(5).

¿Es el diagnóstico del estadio 0 clínico, 
radiográfico u otro?

Históricamente	 la	 neuropatía	 de	 Charcot	
es	 diagnosticada	 utilizando	 radiografías	
del	 pie	 y	 tobillo,	 las	 cuales	 son	 la	 base	
de	 las	 clasificaciones	de	Eichenholtz,	 que	
describirán	 anormalidades	 radiográficas	

del	hueso,	desde	la	fragmentación	ósea	a	la	
coalescencia	y	la	consolidación,	clasificada	
en	 3	 estadios,	 pero	 es	 inservible	 para	 un	
diagnóstico	temprano	o	en	estadio	0

Shibata	 et	 al	 y	 Sella	 y	 Barette,	 ambos	
acuñaron	 el	 termino	 Estadio	 0,	
caracterizado	 por	 una	 gammagrafía	 con	
tecnecio	 99	 positiva	 y	 una	 radiografía	
normal.	(6,13).

Estudios	como	la	RMN	seriada	demuestran	
que	las	anormalidades	del	(grado	0	activo),	
como	 el	 edema	 medular	 óseo,	 las	 micro	
fracturas	 y	 la	 contusión	 ósea,	 pueden	
desaparecer	 e	 incluso	 resolverse	 (6), 
llevando	a	un	grado	0	inactivo	sin	progresión	
a	un	grado	1.	Por	lo	tanto,	la	RMN	tiene	una	
alta	 sensibilidad	 y	 especificidad	 para	 su	
diagnóstico,	 pero	 no	 puede	 diferenciar	 de	
manera	confiable	entre	un	pie	de	Charcot	
agudo	y	una	osteomielitis	(15,17).

SPECT	 y	 PET/CT	 permiten	 observar	
múltiples	áreas	de	incremento	de	actividad	
metabólica	 secundario	 a	 inflamación	 en	
tejidos	blandos	con	o	sin	anormalidad	ósea	
concurrente.

Estas	 modalidades	 híbridas	 permiten	
crear	un	mapa	de	calor	de	la	inflamación	
y	 actividad	 osteoblástica,	 en	 respuesta	
al	 trauma	 y	 previo	 a	 la	 avulsión	 ósea,	
inestabilidad	 articular	 y	 destrucción	
ósea.	(6)

Valores	 de	 laboratorio:	 Sin	 bio	 marcador	
conocido	o	específicos	para	sudiagnóstico.

Los	valores	de	laboratorio,	de	PCR	y	VSG,	
son	 de	 escaso	 valor	 diagnóstico	 y	 los	
valores	de	leucocitos	pueden	estar	dentro	
de	 valores	 normales	 en	 estos	 individuos,	

salvo	que	se	observen	signos	de	infección	
de	partes	blandas	u	osteomielitis	(6	8	9).

Solo	de	manera	experimental	se	ha	podido	
observar	incremento	de	algunas	citokinas,	
como	la	G-	CSF,	GM-CSF,	IL-1,	IL-2.IL-16.

Si	 se	 sospecha	 de	 gota,	 esta	 puede	 ser	
considerada	 un	 diagnóstico	 diferencial	
cuando	 esta	 presenta	 la	 neuropatía	 de	
Charcot.

Tratamiento conservador y 
farmacológico del pie de Charcot
El	pie	de	Charcot,	usualmente	se	presenta	
sin	 advertencia,	 y	 puede	 deteriorar	
rápidamente	 en	 una	 deformidad	 severa	
e	 irreversible,	 siendo	 la	 incidencia	 de	
ulceración	de	17	%	por	año	y	el	riesgo	de	
amputación	12	veces	más	alta	que	Charcot	
sin	ulceración	(7,	13,18)

Manejo Farmacológico
El	 valor	 del	 tratamiento	 farmacológico	
es	 limitado	 para	 la	 neuroartropatía	 de	
Charcot.

Dos	grupos	de	terapia	han	sido	evaluados	
usando	 Pamidronato	 o	 Zolendronato	
endovenoso	 vs	 Alendronato	 por	 vía	 oral	
y	 Calcitonina	 intranasal,	 demostrando	
claramente	 una	 reducción	 significante	 en	
el	 turnover	óseo,	mejorando	 los	síntomas	
del	 Charcot,	 pero	 sin	 provocar	 resolución	
clínica.

El	gold	standard	para	el	manejo	conservador	
es	el	yeso	de	contacto	total	(fig.	5),	este	tipo	
de	tratamiento	provoca	la	descarga	del	pie,	
reduce	las	fuerzas	mecánicas,	el	edema	y	
la	 inflamación,	redistribuyendo	 la	 presión	
plantar	y	limitando	la	destrucción	ósea	(20)

Figura 5:	bota	de	contacto	total	y	ortésicos	de	transición

En	 Estados	 Unidos,	 aproximadamente	 en	
un	49	%	de	los	casos,	el	yeso	de	contacto	
total	 es	 la	 primera	 opción	 y	 en	 un	 34	 %	
en	 el	 Reino	 Unido,	 en	 los	 casos	 agudos	

de	pie	de	Charcot;	algunas	de	las	razones	
para	esta	sub	indicación	es	el	miedo	a	las	
complicaciones	derivadas	de	su	uso	(7,12)
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El	éxito	del	enyesado	y	su	evolución	clínica	
depende	no	solo	del	tiempo	de	presentación	
y	 la	 rapidez	 en	 el	 acceso	 a	 atención	
médica,	sino	 también	a	 la	ubicación	de	 la	
lesión	 (antepie,	medio	 pie	 y	 retropie)	 y	 la	
extensión	ósea	y	compromiso	articular.

El	 compromiso	 del	 retropie	 y	 medio	 pie	
requiere	 tiempos	 mayores	 de	 descarga	
con	 el	 yeso	 de	contacto	 total,	 comparado	
al	compromiso	del	antepie.

Los	 yesos	 deben	 ser	 recambiados	
frecuentemente	 y	 los	 pacientes	 deben	
ser	impulsados	 a	 buscar	ayuda	en	caso	se	
presenten	signos	de	alarma.

Una	 red	 de	 seguridad	 clínica	 es	 esencial	
para	el	éxito	del	manejo	de	la	artropatía	de	
Charcot.

Manejo quirúrgico del pie de 
Charcot
Es	 importante	 notar	 cómo	 la	 progresión	
de	 neuropatia	 a	 deformidad	 estructural,	
también	 envuelve	 estadios	 tradicionales	
y	 durante	 fases	 tempranas,	 es	 posible	
tratarla	 y	 prevenir	 su	 progresión	 a	
inestabilidad	 articular,	 la	 cual	 lleva	 a	
ulceración,	 infección	 y	 elevado	 riesgo	 de	
amputación	 y	 no	 solo	 es	 el	 aumento	 del	
riesgo	de	perder	el	miembro	afectado,	sino	
que	disminuye	marcadamente	la	calidad	de	
vida,	provoca	gran	limitación	e	incremento	
de	la	mortalidad.

En	 la	 neuropatía	 de	 Charcot,	 el	 grado	 de	
inestabilidad	y	deformidad	se	correlaciona	
con	 el	 riesgo	 de	 desarrollar	 una	 úlcera	 y	
esto	debe	ser	considerado	como	factor	de	
riesgo	para	pérdida	del		miembro.

En	 estos	 términos,	 cuanto	 más	 proximal	
la	deformidad	e	 inestabilidad,	más	alto	el	
riesgo	de	inicio	de	la	herida	(Foto	6)

En	 el	 caso	 del	 tobillo,	 la	 cirugía	 debe	
realizarse	 lo	 más	 pronto	 posible,	 incluso	
antes	de	la	aparición	de	la	úlcera.

Figura 6:	Deformidad	proximal	a	nivel	del	tobillo

La	 presentación	 clínica	 está	 configurada	
por	 el	 desarrollo	 una	 deformidad	 de	 tipo	
rocker-bottom,	con	 prominencias	 óseas	 o	
úlceras	plantares	(foto	7	y	8)

Figura 7

En	general	es	necesario	la	reconstrucción	
de	la	columna	media	y	 lateral,	y	en	casos	
de	 deformidades	 complejas	 es	 apropiado	
el	uso	de	artrodesis	(29)

Los	 abordajes	 quirúrgicos	 pueden	 ser	
tan	 complejos	 como	 el	 uso	 de	 la	 triple	
artrodesis	 (subtalar,	 calcáneo	 cuboidea	 y	
astrágalo	 escfoidea)	 o	 pantalar.	 Siendo	 el	
primer	paso	el	mejorar	 la	 inclinación	del	
ángulo	calcáneo,	mediante	el	alargamiento	
de	 la	musculatura	 posterior	 o	 del	 tendón	
de	Aquiles,	 ya	 sea	 de	manera	 percutan	 o	
abierta.

La	indicación	de	cirugía	para	la	neuropatía	
de	Charcot	son	las	exostósis	con	alto	riesgo	
de	ulceración	a	pesar	de	un	óptimo	manejo	
ortopédico,	 severa	 inestabilidad	 articular,	
dolor	 asociado	 con	 mal	 alineamiento	 y	
heridas	recidivantes.

El	 apropiado	 timing	 para	 la	 cirugia	 es	
usualmente	 considerado	 en	 los	 estadios	
2	 y	 3,	 de	 acuerdo	 a	 la	 clasificación	 de	
Eichenholtz,	 de	 hecho,	 durante	 las	 fases	

agudas	 el	 riesgo	 de	 falla	 es	 alto	 por	 la	
condición	inflamatoria	y	destrucción	ósea.

Las	 opciones	 quirúrgicas	 van	 desde	
simples	 exostectomias	 descomopresivas	
a	 realineamiento	 y	 artrodesis	 del	 pie	 y	
tobillo,	con	fijación	interna	o	externa.

El	 factor	 pronóstico	 más	 importante	 es	
la	 ulceración	 recurrente	 con	 36	 %	 de	
amputaciones	 comparado	 con	 aquellos	
que	no	desarrollaron	úlceras	con	un	6	%.

Si	 la	 deformidad	 y	 la	 inestabilidad	
solo	 afectan	 la	 subtalar	 con	 menor	
compromiso	de	la	articulación	de	Chopart,	
la	triple	artrodesis	puede	ser	considerada	
y	 si	 el	 compromiso	 es	 del	 tobillo	 debe	
considerarse	 una	 artrodesis	 de	 tobillo	 o	
una	artrodesis	tibio	talo	calcáneo	(30,31)

En	 cuanto	 al	 objetivo	 quirúrgico,	 este	
consiste	en	corregir	la	deformidad	a	través	
de	 cirugía	 profiláctica	 cuyo	 objetivo	 es	
lograr	un	pie	plantigrado	y	estable.

PIE DE CHARCOT CON PIE DE CHARCOT CON 
OSTEOMIELITISOSTEOMIELITIS
El	 tratamiento	 de	 lesiones	 ulcerativas,	
asociadas	o	no	a	la	presencia	de	osteomielitis	
en	 un	 pie	 inestable	 y	 deforme,	 es	 una	
situación	difícil	de	manejar,	donde	la	cirugía	
a	considerar	debe	ser	de	salvataje.	(19)

Desde	 que	 la	 deformidad	 en	 equino	 es	
considerada	una	importante	alteración	que	
contribuye	a	 la	deformidad	del	medio	pie,	
la	mayoría	 de	 procedimientos	 quirúrgicos	
reconstructivos	 prevén	 el	 alargamiento	
del	 tendón	 de	Aquiles	 o	 alargamiento	 del	
Gastrocnemio,	dado	su	rol	en	el	colapso	del	

Figura 8
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medio	pie,	por	disminución	de	la	adecuada	
dorsiflexión	del	tobillo.

Los	sistemas	de	fijación	interna	diseñados	
para	 la	 neuropatia	 de	 Charcot	 incluyen	
implantes	 intramedulares	 (tornillos,	
canulados,	 clavos)	 o	 extramedulares	
como	las	placas	bloqueadas	o	de	ángulo	

fijo. (11, 14, 16)	 El	 material	 sólido	 (bolts	 de	
compresión	 de	 medio	 pie)	 son	 también	
una	alternativa	al	momento	de	estabilizar	
la	 columna	 media	 o	 lateral	 (foto	 9	 y	 10)	
Las	 ventajas	 de	 su	uso	 son	que	permiten	
el	 alineamiento	 y	 fijación,	 más	 allá	 de	 la	
localización	de	la	deformidad.	(26)

Figura 9 y 10:	Estabilización	de	columna	lateral	y	medial	con	tornillos	
de	fusión	sólidos	

Estabilización	de	tobillo	inestable	con	fijador	externo	circular

La	 fijación	 externa	 tiene	 diferentes	
características	 y	 puede	 ser	 usado	 en	
diferentes	 situaciones	 y	 configuraciones.	
Los	más	utilizados	en	la	actualidad	son	los	
fijadores	circulares.	(9, 22, 24,28)

MEDICINA BASADA MEDICINA BASADA 
EN EVIDENCIA EN EN EVIDENCIA EN 
LA CIRUGÍA DE LA LA CIRUGÍA DE LA 
ARTROPATÍA DE ARTROPATÍA DE 
CHARCOTCHARCOT
Cuando	se	realiza	un	análisis	de	la	literatura	
publicada	sobre	cirugía	profiláctica	de	una	
deformidad	o	 inestabilidad	significante	en	
artropatía	 de	 Charcot,	 se	 revela	 un	 bajo	
grado	de	evidencia.	Sin	embargo,	estudios	
como	 el	 de	 Schneeklot	 et	 al	 revela	 una	
mejoría	en	la	calidad	de	las																publicaciones	
en	los	últimos	5	años.

DIAGNÓSTICO DE DIAGNÓSTICO DE 
OSTEOMIELITISOSTEOMIELITIS
La	 posibilidad	 de	 diferenciar	 la	 figura	 de	
desintegración	 osteo	 articular	 debido	

a	 la	 neuropatía	 de	 Charcot,	 así	 como	 la	
localización	 de	 la	 osteomielitis	 se	 vuelve	
critico	 a	 la	 hora	 de	 hacer	 la	 planificación	
terapéutica	quirúrgica.

Luego	de	la	determinación	clínica	del	punto	
de	inicio,	con	el	aumento	de	la	temperatura	
local,	y	el	edema,	acompañado	del	adecuado	
estudio	 radiológico,	 y	 si	 la	 historia	 de	
ulceración	es	negativa,	es	posible	excluir	el	
diagnóstico	de	osteomielitis.	(10)

El	 gold	 standard	 para	 detectar	 la	
osteomielitis	 es	 la	 biopsia	 de	 hueso,	
percutánea,	con	una	sensibilidad	de	95	%	y	
una	especificidad	del	99	%,	luego	de	la	toma	
de	muestra	con	2	semanas	de	suspensión	
previa	de	los	antibióticos.

Desde	 el	 punto	 de	 vista	 histológico,	 la	
infección	 crónica	 presentará	 células	
plasmáticas	 e	 infiltrado	 linfocitario,	
mientras	que	la	infección	aguda	presentará	
infiltración	neutrófila.

El	75	%	de	 las	 lesiones	 tendrán	múltiples	
patógenos	cultivados,	con	un	promedio	de	
2.4	patógenos																			por	lesión.	(4)

Artrodesis	Tibio	Talo	Calcánea	con	clavo	endomedular	retrógrado
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TRATAMIENTO TRATAMIENTO 
QUIRÚRGICO DE LA QUIRÚRGICO DE LA 
ARTROPATIA DE ARTROPATIA DE 
CHARCOT COMPLICADA CHARCOT COMPLICADA 
POR OSTEOMIELITISPOR OSTEOMIELITIS
La	 cirugía	 debe	 ser	 considerada	 en	
el	 abordaje	 terapéutico	 para	 Charcot	
complicado	 con	 osteomielitis	 y	 debe	
considerarse	no	solo	el	foco	osteomielítico,	
sino	el	compromiso	de	las	partes	blandas	
alrededor,	sobre	todo	de	cara	al	pronóstico	
de	salvataje	del	miembro	afectado.

Quirúrgicamente,	 la	 ulceración	 debe	 ser	
desbridada	 hasta	 obtener	 drenaje	 no 

purulento	permitiendo	al	cirujano	observar	
adecuadamente	el	lecho	ulcerativo.

Los	 abordajes	 deben	 tomar	 en	 cuenta	 la	
chance	de	reconstrucción.

Solo	 se	 intentará	 cierre	 primario,	 si	 la	
resección	 ósea	 y	 tejido	 blando	 deja	 tejido	
sangrante	 y	 viable,	en	 caso	 contrario,	 se	
realizarán	 curas	 quirúrgicas	 seriadas	 y	
cierre	diferido.

Si	 la	 decisión	 es	 por	 cierre	 diferido,	 y	
en	 caso	 de	 tener	 un	 lecho	 limpio,	 podrá	
optarse	por	el	uso	de	sistemas	de	presión	
negativa.	(5 ,10 ,18)
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ENFERMEDAD 
ARTERIAL PERIFÉRICA 
DIABÉTICA DE LOS PIES

DR.	RAÚL	PANIZO	LINKE

Antes	 de	 realizar	 un	 diagnóstico	 clínico	 integral,	 el	 médico	
(cirujano,	 internista,	 endocrinólogo)	 que	 se	 dedique	 a	 pie	
diabético	debe	conocer	muy	bien	la	anatomía	del	pie	incluyendo	
la	 parte	 vascular	 y	 neurológica,	 para	 realizar	 un	 buen	
diagnóstico	y	saber	lo	que	está	sucediendo	en	la	fisiopatología;	
se	 recomienda	 que	 la	 evaluación,	 diagnóstico,	 tratamiento,	
control	y	seguimiento	debe	ser	con	un	equipo	multidisciplinario.

Aunque	no	son	considerados	dentro	de	los	órganos	vitales,	los	
pies	son	importantes	para	el	desenvolvimiento	del	ser	humano	
y	por	 lo	 tanto	su	pérdida	 implica	una	 gran	reducción	 en	 su	
calidad	de	 vida,	 independientemente	 de	 la	 edad.	 Debido	 a	
la	 alta	prevalencia	de	 la	diabetes	que	está	aumentando	cada	
vez	más,	el	pie	diabético	es	la	principal	causa	de	amputación	
no	traumática	en	el	mundo.	(1,2)

EPIDEMIOLOGÍAEPIDEMIOLOGÍA
La	 diabetes	mellitus	 en	 una	 enfermedad	metabólica	 crónica	
y	 compleja,	 de	 la	 que	 se	 pueden	 originar	 una	 serie	 de	
complicaciones,	 desde	 la	 neuropatía	 y	 la	 vascularización	
terminal,	principalmente	en	miembros	inferiores.

La	enfermedad	arterial	periférica	aumenta	con	la	edad	y	llega	
a	cerca	de	18	%	en	grupos	mayores	de	65	años.	 (3)	Según	las	
estadísticas	en	Estados	Unidos	de	América	(USA),	el	90	%	 de	

los	 pacientes	 diabéticos	 son	 de	 más	
de	 50	 años;	 el	 20	%	 se	 hospitaliza	 por	
complicaciones	en	el	pie;	de	estos	la	tercera	
parte	tiene	patología	vascular	periférica,	el	
7	%	va	a	cirugía	vascular	y/o	amputación.	(4)

Cerca	del	15	%	de	los	pacientes	diabéticos	
en	el	transcurso	de	la	enfermedad	tendrán	
úlceras	en	miembros	inferiores,	de	estos	la	
mitad	desarrollarán	una	segunda	úlcera	y	
un	 tercio	de	estos	 sufrirán	 la	 amputación	
de	la	extremidad.

Los	 factores	 etiológicos	 asociados	 son	 la	
neuropatía	(46	%)	y	vasculopatía	(12	%),	siendo	
más	frecuentemente	 las	neuroisquemicas	
(60	 %)	 y	 sin	 factor	 de	 riesgo	 el	 12	 %	 (5).	
Se	 estima	 que	 alrededor	 de	 85	 %	 de	 los	
pacientes	 diabéticos	 que	 sufren	 alguna	
amputación,	 previamente	 tuvieron	 una	
úlcera.	(5)

Repetiremos	 constantemente	 que	 los	
factores	 de	 riesgo	 como	 la	 neuropatía	
periférica	 (sensitiva,	 motora	 y	
autonómica),	 la	 patología	 vascular,	 mal	
control	de	la	glicemia	y	deformidad	del	pie,	
actúan	independientemente	o	en	conjunto	
para	 causar	 heridas	 o	 infecciones	 que	
conllevan	 a	 la	 pérdida	 de	 la	 extremidad	
si	 no	 son	 diagnosticadas	 y	 tratadas	
previamente,	esto	implica	controles	desde	
la	prevención.

DIAGNÓSTICODIAGNÓSTICO
En	 cuanto	 al	 diagnóstico,	 se	 debe	 realizar	
una	 adecuada	 historia	 clínica	 que	 incluya	
antecedentes	(historia	familiar	de	patología	
coronaria,	 cerebro	 vascular,	 enfermedad	
arterial	periférica),	factores	de	riesgo	(estilo	

de	 vida,	 alimentación	 y	 actividad	 física),	
así	 como	 comorbilidades	 asociadas	 (HTA,	
obesidad,	ERC)	se	debe	incluir	evaluación	y	
detección	de	síntomas	y	signos	tempranos	
de	 alteraciones	 neurológicas	 que	 siendo	
las	más	 frecuentes	asociadas	a	edad,	mal	
control	glicémico	y	diabetes	de	larga	data	así	
como	en	aquellos	pacientes	que	presentan	
disminución	de	flujo	sanguíneo.(11)

Dentro	de	este	contexto	podemos	definir	al	
pie	diabético	como	un	síndrome,	donde	se	
presenta	 infección,	herida,	destrucción	de	
tejidos	superficiales	y	profundos,	asociado	
a	anormalidades	neurológicas	(neuropatía),	
vasculopatías,	que	llevan	a	la	pérdida	de	la	
extremidad.

EXAMEN CLÍNICOEXAMEN CLÍNICO
El	 pie	 es	 una	 maravilla	 biomecánica,	
tiene	 29	 articulaciones,	 26	 huesos,	
42	 músculos,	 además	 de	 ligamentos,	
(realiza	 funciones	 de	 movimiento,	
soporte,	 marcha	 y	 equilibrio),	 la	 planta	
del	 pie	 presenta	 un	 grueso	 estrato	
córneo,	donde	existen	puntos	con	mayor	
presión	de	apoyo	y	por	 lo	 tanto	hay	más	
tendencia	a	la	formación	de	callosidades	
que	se	pueden	fragmentar	y	ulcerar,	con	
mayor	 frecuencia	 en	 aquellos	 pacientes	
que	son	diabéticos	(16).

En	 cuanto	 al	 examen	 físico,	 registrar	
funciones	 vitales,	 evaluar	 la	 existencia	
de	 alguna	 anormalidad	 en	 los	 pies	 (pie	
plano,	 hallux	 valgus,	 deformidades,	
heridas,	 cambios	 en	 las	uñas,	 coloración	
de	 la	 piel,	 llenado	 capilar	 anormal,	 entre	
otras);	también	la	exploración	vascular	con	
disminución	o	ausencia	del	flujo	arterial.
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PROBLEMA VASCULARPROBLEMA VASCULAR
En	 el	 pie	 diabético	 se	 agregan	 posibles	
problemas	 de	 articulaciones,	 huesos,	
ligamentos	en	relación	con	la	neuropatía	y	a	
la	insuficiencia	vascular,	cuando	la	glicemia	
está	 controlada	 aparentemente	 se	 puede	
detener	el	desarrollo	de	la	microangiopatía	
y	 por	 lo	 tanto	 retrasar	 la	 evolución	 de	 la	
neuropatía,	pero	al	parecer	esto	no	afecta	
a	la	macroangiopatía	que	en	muchos	casos	
está	asociada	a	la	arteriosclerosis.

La	 insuficiencia	 vascular	 periférica	
conlleva	 a	 la	 necrosis	 y	 a	 la	 amputación,	
muchas	 lesiones	 del	 pie	 diabético	 inician	
con	 síntomas	 de	 neuropatía	 que	 en	
estadísticas	 es	 la	 más	 frecuente,	 la	 cual	
afecta	 al	 50	 %	 de	 los	 pacientes	 después	
de	 15	 años	 de	 evolución,	 (6)	 aumentan	
las	 parestesias	 y	 por	 ende	 disminuye	 la	
sensibilidad,	 los	 pequeños	 traumatismos	
sucesivos	producen	pequeñas	lesiones	que	
asociadas	a	disminución	de	 la	 circulación	
impiden	 una	 cicatrización	 adecuada.	 La	
neuropatía	 autonómica	 en	 casos	 más	
avanzados	 puede	 causar	 degeneración	
articular	(neuroartropatía	de	Charcot)	y	por	
lo	 tanto	 se	 presentan	 deformidades	 con	
nuevos	puntos	de	apoyo	del	pie	que	inciden	
en	problemas	de	úlcera	e	 infección,	estas	
lesiones	 se	 visualizan	 de	 manera	 muy	
pequeña	 en	 la	 superficie	 pero	 al	 realizar	
estudios	más	minuciosos	se	evidencia	una	
lesión	con	mayor	profundidad	y	compromiso	
tisular	del	que	estamos	viendo.

La	 insuficiencia	 vascular	 periférica	 en	
la	 diabetes	 mellitus	 afecta	 los	 vasos	
sanguíneos	 grandes	 y	 pequeños.	 La	
macroangiopatía	en	el	diabético	no	difiere	
mucho	 de	 los	 pacientes	 que	 presentan	

arteriosclerosis.	 En	 ambos	 se	 presentan	
cambios	en	 las	 capas	media	e	 íntima	por	
depósitos	 de	 lípidos,	 colesterol	 y	 calcio,	
con	 la	diferencia	que	en	 los	diabéticos	 se	
realiza	 en	mayor	 cantidad,	 especialmente	
en	las	arterias	distales. (12)

La	 angiopatía	 en	 los	 vasos	 pequeños	
avanza	 mucho	 más	 rápido	 que	 los	 vasos	
proximales,	estos	pacientes	pueden	 tener	
buen	 pulso	 pedio	 o	 tibial	 posterior,	 sin	
embargo,	 	sus	arterias	distales	están	muy	
dañadas	con	un	flujo	muy	venido	a	menos.

La	 enfermedad	 macrovascular	
generalmente	 es	 más	 común	 debajo	 de	
la	rodilla,	que	progresa	rápidamente	en	el	
paciente	diabético	y	por	las	características	
de	 la	 circulación	 las	 arterias	 se	 vuelven	
más	 frágiles,	 con	 lo	 cual	 el	 pie	 se	 hace	
más	 vulnerable	 a	 los	 traumatismos	 que	
predisponen	a	la	formación	de	las	heridas.

Hay	 una	 relación	 muy	 estrecha	 entre	
la	 enfermedad	 arterial	 periférica	
(arteriosclerosis)	 y	 la	 diabetes,	 cuya	
presentación	 es	 el	 doble	 en	 relación	 con	
los	 no	 diabético,	 más	 aún,	 cuando	 existe	
una	hemoglobina	glicosilada	elevada	o	hay	
uso	de	insulina. (17)

Cuando	los	pacientes	diabéticos	comienzan	
con	 enfermedad	 arterial	 periférica	 (EAP)	
no	 presentan	 ninguna	 sintomatología,	
algunas	 personas	 tienen	 algún	 dolor	
leve	 en	 la	 pierna	 o	 algún	 problema	 para	
caminar,	 pero	 creen	 que	 es	 debido	 a	 la	
edad	y	por	lo	tanto	no	les	dan	importancia,	
las	 manifestaciones	 clínicas	 comienzan	
cuando	el	flujo	sanguíneo	disminuye	en	los	
grupos	 musculares,	 principalmente	 los	
distales	por	 reducción	de	 la	 luz	del	 lecho	

arterial	 y	 por	 lo	 tanto	 no	 hay	 suficiente	
circulación	 para	 satisfacer	 la	 demanda	
metabólica.

La	 mayoría	 de	 las	 personas	 con	 esta	
enfermedad	 son	 asintomáticas	 y	 se	
determina	esta	condición	en	los	exámenes	
físicos	de	 rutina,	en	donde	se	encuentran	
pulsos	 anormales,	 soplos,	 con	 valores	
anormales	de	índice	tobillo	brazo.	(10)

Dentro	 de	 los	 pacientes	 asintomáticos	 la	
(EAP)	 a	 nivel	 iliaco	 o	 femoral	 es	 la	 más	
prevalente,	 (7)	 es	 en	 este	 contexto	 que	
detectar	 la	 (EAP)	 en	 etapas	 tempranas	
es	 de	 gran	 utilidad	 por	 el	 riesgo	 de	
presentar	 aterosclerosis	 en	 otros	 sitios	
y	 porque	 el	 paciente	 se	 beneficiaria	 de	
un	 tratamiento	 médico	 que	 reduzca	 el	
riesgo	de	complicaciones	como	 infarto	de	
miocardio,	enfermedad	cerebro	vascular	y	
por	consiguiente	la	muerte.	(9)

Algunos	de	estos	pacientes	pueden	presentar	
síntomas	 como:	 dolor	 en	 las	 piernas	 al	
caminar	 o	 realizar	 algún	 ejercicio	 que	
desaparece	con	el	reposo,	entumecimiento,	
hormigueo,	frialdad	de	piernas	o	pies	y	más	
adelante	heridas	o	infecciones	que	demoran	
en	 sanar,	 esto	 debería	 ser	 evaluado	 por	
médicos	en	primera	línea	de	atención,	estos	
controles	 deberían	 constar	 de	 estudios	
en	 donde	 se	 pueda	 graficar	 la	 velocidad	 o	
características	 del	 flujo	 desde	 temprana	
edad	para	poder	determinar	si	el	tratamiento	
o	el	control	que	se	le	realiza	es	el	adecuado	y	
poder	corregirlos.

Los	pacientes	con	claudicación	intermitente	
presentan	un	malestar	reproducible	en	un	
grupo	muscular	específico,	de	acuerdo	con	
el	 área	 distal	 de	 lesión	 vascular,	 que	 se	

incrementa	con	el	ejercicio	y	mejora	con	el	
reposo. (18)

La	isquemia	crítica	de	miembros	inferiores	
se	 representa	 como	 el	 dolor	 de	 la	
extremidad	en	reposo,	esta	sintomatología	
implica	 cronicidad	 y	 muchas	 veces	 está	
asociada	 en	 estadios	 más	 avanzados	
a	 diversos	 grados	 de	 pérdida	 de	 tejido,	
úlceras	(depende	mucho	del	lugar	de	inicio	
de	la	herida)	hasta	gangrena.

Los	 signos	 y	 síntomas	 del	 examen	 físico	
que	 se	 deben	 valorar	 para	 el	 diagnóstico	
de	 la	 insuficiencia	 arterial	 periférica	
son:	 claudicación	 intermitente	 (si	 la	
enfermedad	 está	avanzada),	pie	frio,	dolor	
en	 reposo,	 pulsos	 ausentes,	 palidez	 del	
miembro	 al	 elevarlo,	 adelgazamiento	 de	
la	 piel,	 disminución	 del	 llenado	 capilar,	
vaciamiento	 venoso	 lento,	 pérdida	 de	
vellos,	uñas	delgadas.	Se	puede	presentar	
una	 disminución	 del	 flujo	 progresivo	 con	
parestesias,	 calambres,	 frialdad	 del	 pie,	
por	 lo	 tanto,	 el	 uso	 del	 Doppler	 puede	
ayudar	a	evaluar	esa	evolución.

Las	 alteraciones	 vasculares	 se	 deben	
evaluar	en	 conjunto	 con	 las	neurológicas,	
puesto	 que	 la	 isquemia	 es	 un	 factor	
pronóstico	clave	para	la	cicatrización	de	las	
heridas	o	lesiones.	(14).

Otros	signos	que	hay	que	tener	en	cuenta	
es	la	resequedad	de	la	piel	(la	sudoración	
disminuye)	 lo	que	conlleva	a	 la	 formación	
de	grietas,	que	son	puertas	de	entradas	de	
una	infección.	(4)

Cuando	 el	 médico	 de	 primera	 línea	
va	 a	 una	 exploración	 más	 exhaustiva	
con	 conocimiento	 de	 la	 enfermedad,	
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puede	 encontrar	 pérdida	 de	 reflejos	
osteotendinosos,	 pérdida	 de	 la	 posición	 y	
de	 la	 sensación	 vibratoria,	 formación	 de	
callos	en	lugares	de	mayor	presión,	puede	
estar	 asociado	 a	 deformidades	 propias	
del	 pie	 (plano,	 valgo,	 equino,	 varo,	 dedos	
en	 gatillo	 o	 en	 garra),	 en	 ese	 aspecto	 la	
neuropatía	 generalmente	 es	 bilateral	 y	
muchas	 veces	 el	 dolor	 es	 referido	 como	
sensación	de	ardor	o	quemadura.

Para	evaluar	a	un	paciente	con	sospecha	de	
enfermedad	 arterial	 crónica	 es	 necesario	
considerar	 varios	 factores:	 antecedentes	
genéticos	 (enfermedades	 cardiacas)	 y	
étnicos,	 hábitos	 tóxicos	 (tabaquismo),	
estilo	 de	 vida	 (sedentarismo),	 sobrepeso,	
proceso	 de	 envejecimiento	 (mayor	 de	 50	
años),	 colesterol	 elevado	 y	 la	 diabetes	
mellitus	 (DM).	 En	 estos	 pacientes	 es	
importante	 medir	 la	 presión	 sanguínea	
periférica	 (índice	 tobillo	 –	 brazo),	 la	
oximetría	 transcutánea,	 la	 microscopia	
capilar,	el	Doppler	láser,	todas	las	técnicas	
disponibles	para	evaluar	la	microcirculación	
distal	 y	 por	 lo	 tanto	 la	 gravedad	 de	 la	
isquemia	 en	 cierto	 sector	 de	 la	 piel.	 La	
diabetes	 al	 parecer	 complica	 la	 perfusión	
distal	 (microcirculación)	 principalmente	
en	 pacientes	 con	 isquemia	 crítica.	 Estos	
exámenes	 solo	 se	 podrían	 realizar	 en	 un	
centro	especializado,	derivados	por	médico	
general	o	endocrinólogo.

Al	 haber	 un	 componente	 de	 diabetes	 y	
arteriosclerosis	 el	 pronóstico	 es	 sombrío	
cuando	implica	un	probable	procedimiento	
quirúrgico	 o	 endovascular;	 se	 debe	
evaluar	el	estado	general,	sintomatología,	
aspecto	anatómico,	enfermedad	proximal-	
distal	 (lechos	 vasculares),	 exámenes	 de	

laboratorio	 y	 evaluación	 hemodinámica	
(velocidad	de	flujo	distal).

Hay	 que	 tener	 en	 cuenta	 que	 en	 la	
evaluación	 de	 dichos	 pacientes	 se	 debe	
efectuar	un	diagnóstico	diferencial,	ya	que	
síntomas	similares	pueden	presentarse	en	
pacientes	alcohólicos,	con	hernia	de	disco,	
drogas,	 neoplasias,	 uremia,	 colagenosis,	
entre	otros.	(8)

PROBLEMA DE PROBLEMA DE 
NEUROPATÍANEUROPATÍA
Lo	 que	 más	 se	 altera	 en	 un	 paciente	
diabético	es	la	sensibilidad	por	disminución	
o	pérdida,	por	lo	que	el	pie	queda	expuesto	
a	 múltiples	 traumatismos	 térmicos,	
mecánicos	 o	 químicos,	 generalmente	
domésticos.	 Otro	 factor	 muy	 importante	
también	es	el	tratamiento	 inadecuado	 por	
parte	 de	 “podólogos	 especialistas”	 en	
donde	 realizan	 corte	de	uñas	 y	de	callos	
llegando	a	planos	profundos,	debido	que	el	
paciente	no	siente,	y	por	lo	tanto	fácilmente	
puede	producir	una	infección	(16)

Otras	 causas	 que	 se	 evidencian	 son	 que	
los	 pacientes	 diabéticos	 pueden	 intentar	
calentarse	 los	pies	con	equipos	eléctricos	
o	 bolsas	 de	 agua	 caliente,	 en	 respuesta	
a	 la	 sensación	 de	 pie	 frio,	 sufriendo	
quemaduras;	el	uso	de	zapatos	incorrectos	
con	 apoyo	 plantar	 defectuoso	 produce	
lesiones	 traumáticas,	 con	 mayor	 razón	
si	 ya	 existe	 una	 neuroartropatía	 que	
condiciona	 una	 desviación	 de	 los	 huesos	
del	 pie,	 asociado	 en	 algunos	 casos	 a	
deformidades	 de	 los	 dedos	 (en	 garra	 o	
en	gatillo),	 a	 todo	esto	 se	agregan	nuevas	
callosidades	 con	 edema,	 inflamación	 e	

infección	y	se	forma	un	círculo	vicioso	que	
afecta	cada	vez	más	al	paciente.

Cuando	 hay	 hiperglicemia,	 la	 neuropatía	
presenta	 síntomas	 sensoriales	 menores	
con	 disminución	 en	 la	 velocidad	 de	
conducción,	 esto	 debido	 a	 una	 probable	
lesión	isquémica.

En	 los	 pacientes	 diabéticos	 hay	 que	
considerar	 la	 neuropatía	 periférica,	 la	
más	 común,	 capaz	 de	 causar	 dolor	 o	
pérdida	 de	 sensibilidad,	 llamada	 también	
neuropatía	 simétrica	 distal	 o	 neuropatía	
sensorio	motriz,	muchas	veces	hay	signos	
de	 neuropatía	 que	 el	 médico	 percibe	
sin	 que	 el	 paciente	 manifieste	 ningún	
síntoma,	 afecta	 segmentos	 distales	
de	 extremidades,	 generalmente	 puede	
haber	 adormecimiento,	 insensibilidad	 al	
dolor	 o	 temperatura,	 dolores,	 calambres,	
quemazón,	 hormigueos,	 sensibilidad	
extrema	al	tacto,	puede	presentar	debilidad	
muscular,	 pérdida	 de	 reflejos,	 ocasiona	
deformidades	en	 los	pies	que	conllevan	a	
heridas	 o	 infecciones	 que,	 diagnosticadas	
a	tiempo,	se	pueden	prevenir.	(8)

La	 neuropatía	 autónoma	en	 estadios	más	
tardíos	afecta	a	 los	nervios	que	controlan	
el	corazón,	estómago,	intestino,	glándulas	
sudoríparas	(anhidrosis,	sequedad	del	pie),	
(20, 21,22)	también	puede	causar	hipoglicemia	
asintomática	 en	 la	 cual	 los	 pacientes	 no	
son	 capaces	 de	 percibir	 las	 señales	 de	
advertencia	 cuando	 hay	 niveles	 bajos	 de	
glucosa	 en	 sangre.	 Pueden	 presentar	
disfunción	eréctil,	aumento	o	disminución	
de	 la	sudoración,	problemas	para	 regular	
la	 temperatura	 corporal,	 infecciones	
urinarias,	 retención	 urinaria,	vaciamiento	

lento	del	estómago	que	produce	náuseas,	
vómitos	y	pérdida	de	apetito.

La	 neuropatía	 proximal	 también	
denominada	radiculoplexopatia,	amiotrofia	
diabética,	 comienza	 con	 dolor	 en	muslos,	
caderas,	 glúteos	 o	 piernas	 usualmente	
unilateral.	Esta	neuropatía	es	más	común	
en	 pacientes	 con	 diabetes	 tipo	 2	 y	 en	
adultos	mayores	diabéticos.	Se	caracteriza	
por	 adelgazamiento,	 dolor	 intenso	 y	
repentino	en	cadera,	glúteos	o	muslos,	los	
músculos	del	muslo	se	atrofian	y	debilitan	
con	el	tiempo.

Neuropatía	 focal	 o	 mono	 neuropatía,	 en	
donde	se	 lesiona	un	nervio	especifico,	así	
como	 se	 presenta	 repentinamente,	 en	 el	
tiempo	desaparece	(puede	ser	de	semanas	
a	meses)	 y	 no	provoca	problemas	a	 largo	
plazo,	 los	 signos	 y	 síntomas	 dependerán	
del	 área	 en	 que	 el	 nervio	 está	 afectado	
(parálisis	 facial,	dolor	en	tibia	o	pie,	dolor	
en	 cara	 anterior	 del	 muslo).	 El	 síndrome	
del	túnel	carpiano	es	el	tipo	más	frecuente	
de	neuropatía	por	compresión	en	pacientes	
diabéticos.

PROBLEMA INFECCIOSOPROBLEMA INFECCIOSO
Existen	 diversos	 factores	 para	 considerar	
el	 riesgo	 de	 pie	 diabético	 en	 el	 paciente,	
hasta	 que	 se	 presenta	 una	 úlcera	 en	 esa	
extremidad,	en	donde	ya	se	cataloga	como	
riesgo	mayor.	 La	 amputación	previa	 de	 la	
extremidad	inferior,	el	tiempo	de	evolución	
de	 la	 diabetes,	 un	 mal	 control	 glicémico	
(hemoglobina	glicosilada	mayor	de	9),	son	
factores	 que	 proporcionan	 información	
sobre	el	estado	del	paciente	y	el	pronóstico	
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probable	del	miembro	para	un	tratamiento	
adecuado.

En	 cuanto	 a	 la	 infección	 de	 las	 heridas	 o	
úlceras	en	un	pie	diabético,	estas	llevan	a	
eventos	 finales	 con	 complicaciones	 como	
gangrena	 y	 amputación,	 este	 proceso	
final	 es	 más	 difícil	 de	 determinar	 puesto	
que	 la	 glucosa	 elevada	 interfiere	 con	 la	
respuesta	 inmune	 e	 impide	 el	 transporte	
de	antitoxinas,	citocinas	y	antibióticos.

Las	 infecciones	 en	 pie	 diabético	
generalmente	 son	 polimicrobianas,	
con	 bacterias	 aerobias	 (estafilococos	
y	 estreptococos)	 también	 puede	 haber	
anaerobios	 y	 hongos.	 En	 estos	 pacientes	
con	una	infección	existe	la	predisposición	de	
micro	 trombos,	 lo	 que	agrava	 los	 cambios	
isquémicos	que	de	por	si	se	producen	y	por	
lo	tanto	aumentan	la	necrosis	y	la	gangrena.

ENFERMEDAD ENFERMEDAD 
ARTERIAL PERIFÉRICA ARTERIAL PERIFÉRICA 
EN PRIMERA LÍNEAEN PRIMERA LÍNEA
En	 la	 actualidad,	 los	 sistemas	 de	 salud	
desde	 la	 atención	 primaria	 no	 están	
preparados	 para	 atender	 un	 paciente	
diabético	 y	 menos	 aún	 con	 pie	 diabético.	
En	un	primer	nivel	de	atención	el	paciente	
generalmente	 se	 encuentra	 con	 una	
atención	 insuficiente,	 historia	 clínica	 y	
registros	 pobres	 (13).	 Asimismo,	 muchas	
veces	 no	 examinan	 ni	 les	 observan	 los	
pies	 o	 piernas;	 se	 hace	 una	 evaluación	
muy	 rápida	 y	 superficial,	 sin	 interés,	 por	
parte	 del	 profesional	 con	 poca	 o	 nula	
preparación	 en	 este	 campo,	 sumado	 a	 la	
falta	de	equipos	(diapasón,	monofilamento)	
para	 una	 evaluación	 correcta	 del	 aspecto	

neurológico	 (13)	 ;	 falta	 de	 experiencia	 en	
palpación	de	pulsos,	 de	equipos	doppler	
manual	 para	 evaluación	 de	 la	 parte	
vascular	 (índice	 tobillo	 –	 brazo)	 (7) y 
se	 agrava	 por	 la	 poca	 disponibilidad	 de	
personal	especializado.

Al	 respecto,	 se	 debería	 priorizar	 la	
prevención	 que	 es	 mucho	 más	 fácil	 de	
realizar;	 si	 bien	 es	 cierto	 esto	 implica	 la	
educación	del	médico	de	salud	de	atención	
primaria,	del	paciente	y	sus	familiares,	es	
posible	 hacerlo	 a	 través	 de	 campañas	 y	
educación	básica	comunitaria.

En	la	evaluación	que	realizan	los	médicos	
de	primera	línea,	estos	deberían	seguir	las	
siguientes	recomendaciones	para	un	mejor	
control:

1.-	 Revisión	 periódica	 de	 los	 pies	 para	
identificar	 heridas,	 deformidades,	
hiperqueratosis,	 cicatrices,	 calzado	
inadecuado,	 esto	 incluye	 estudios	
vasculares	 y	 de	 sensibilidad.	
(Graficándolos	de	forma	objetiva).

2.-	 Observación	 de	 la	 calidad	 de	 la	
piel	 (atrófica,	 seca,	 con	 grietas,	
probable	 presencia	 de	 gérmenes	 en	
la	 superficie,	 micosis	 por	 humedad	
entre	 los	 dedos,	 uñas,	 temperatura,	
presencia	 de	 pulsos,	 cercanía	 de	
material	 contaminante	 en	 el	 suelo,	
cuando	están	mucho	tiempo	en	reposo	
(sentados	 o	 en	 cama)	 tener	 cuidado	
con	 las	 heridas	 en	 los	 talones	 por	
presión	y	de	los	dedos	en	garra,	dolor	
al	 deambular,	 índice	 tobillo	 –	 brazo,	
todas	 estas	 condiciones	 deben	 ser	
evaluadas	por	el	riesgo	de	infección.

3.-		 Indicaciones	 para	 el	 cuidado	 de	
los	 pies,	 recurrir	 a	 podólogos	
especializados	en	el	recorte	de	uñas,	
pues	si	se	producen	heridas	casuales,	
que	el	paciente	no	siente,	condicionan	
una	 puerta	 de	 entrada	 a	 infecciones;	
también	 el	 uso	 de	 medias	 blancas	
para	evaluar	cualquier	secreción	que	
se	inicie	en	el	pie.

4.	 La	 evaluación	 y	 tratamiento	 de	 las	
heridas	 de	 origen	 vascular	 debe	 ser	
realizada	 inicialmente	 por	 múltiples	
especialistas,	el	manejo	de	las	lesiones	
en	etapa	 inicial	no	solamente	estaría	
orientada	 a	 evitar	 complicaciones	 de	
las	úlceras,	sino	también	evitaría	más	
amputaciones	 y	 el	 tratamiento	 final	
sería	menos	costoso.	(15)

5.	 La	educación	del	paciente	que	incluya	
auto	 exámenes	 diarios,	 humectación	
diaria,	 uso	 de	medias	 adecuadas	 (de	
preferencia	color	blanco)	y	de	calzado	
ancho,	 con	plantillas	especiales.(19)

4	 Evaluación	con	test	de	monofilamento	
para	la	sensibilidad.	(Ver	tabla	I)

Debido	 a	 que	 en	 el	 pie	 el	 tejido	 celular	
subcutáneo	 es	 delgado	 y	 con	 mayor	
frecuencia	 en	 pacientes	 diabéticos,	 o	
con	 otras	 comorbilidades,	 y	 por	 estar	 el	
tejido	 óseo	muy	 expuesto	 a	 las	 pequeñas	
lesiones	 o	 úlceras,	 es	 que	 se	 debe	 hacer	
un	 reconocimiento	 en	 la	 base	 de	 estas	
heridas	 mediante	 una	 sonda	 de	 metal	
estéril	 para	 identificar	 una	 osteomielitis;	
también,	 si	 el	 caso	 es	 más	 avanzado,	 se	

TABLA I

Riesgo (clasificación) Características Frecuencia de inspección
Bajo	riesgo Pulsos	presentes	sensibilidad	

conservada
Anualmente

Riesgo	moderado Neuropatía,	ausencia	de	pulsos	
algún	factor	de	riesgo

cada	3	a	6	meses

Riesgo	alto Neuropatía,	pulsos	ausentes	
deformidad	o	cambios	de	piel	
úlcera	previa

cada	1	a	3	meses

DIFERENCIAS EN LA ENFERMEDAD ATEROSCLERÓTICA DEL PACIENTE DIABÉTICO 
Y NO DIABÉTICO

DIABÉTICOS NO DIABÉTICOS
Características	
Generales

Más	frecuente
Evolución	rápida	y	precoz	Mujeres	
más	frecuente

Menos	frecuente	Pacientes	
mayores	Predominan	los	
varones

Arteriopatía	
periférica

Afección	multisegmentaria	
Colaterales	afectadas
Mayor	incidencia	vasos	distales

Afección	de	un	solo	segmento	
Colaterales	respetadas
Mayor	incidencia	vasos	
proximales
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puede	evaluar	con	radiografía	del	pie	y	en	
los	 que	 existe	 duda	 se	 procede	 a	 realizar	
resonancia	magnética	(RM)	para	confirmar	
el	 diagnóstico,	 (este	 estudio	 tiene	 una	
sensibilidad	 de	 90	%	 y	 unas	 especificidad	
de	 71	 %),	 con	 estos	 resultados	 se	 puede	
evaluar	y	planificar	la	probable	cirugía	que	
se	va	a	realizar.

CONCLUSIONES:CONCLUSIONES:
Debemos	 recalcar	 la	 importancia	 de	 las	
evaluaciones	por	médicos	de	primera	línea,	
el	realizar	una	buena	historia	y	examen	clínico	
completos	incluyendo	pulsos	y	sensibilidad,	
revisar	los	hábitos	del	paciente	y	la	familia,	
y	recomendar	cuidados	higiénicos	dietéticos	
para	mejorar	la	prevención.

Además,	 hacer	 evaluaciones	 periódicas	
con	 pletismografias	 vasculares	 en	 todo	
paciente	 que	 tenga	 historia	 familiar,	 más	
aún	 si	 es	 diabético	 y	 desde	 que	 este	 es	

diagnosticado,	 independientemente	 de	 su	
edad,	así	como	evaluaciones	neurológicas.

Muchos	 estudios	 demuestran	 el	
incremento	 en	 el	 riesgo	 de	 mortalidad	 y	
morbilidad	 cardiovascular	 en	 pacientes	
con	 enfermedad	 arterial	 periférica	 en	
miembros	inferiores.

Un	diagnóstico	temprano	y	correcto	manejo	
de	 esta	 enfermedad	 es	 importante	 para	
minimizar	sus	complicaciones.

Podemos	 actuar	 sobre	 muchos	 factores	
predisponentes:	 tabaquismo,	 presión	
arterial	elevada,	colesterol	alto,	sobrepeso	
u	 obesidad,	 sedentarismo;	 controlando	
estos	 factores	 es	 posible	 prevenir	 que	
el	 paciente	 desarrolle	 un	pie	 diabético	 a	
temprana	edad,	mientras	que	no	se	puede	
actuar	 en	 el	 tema	 de	 los	 antecedentes	
familiares	 y	 la	 edad	 (la	 diabetes	 es	más	
frecuente	en	mayores	de	50	años).
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DIAGNÓSTICO POR 
IMÁGENES EN PIE 
DIABÉTICO

DRA.	VICTORIA	HUANCAYA	TEJEDA

De	 acuerdo	 a	 la	 Organización	 Mundial	 de	 la	 Salud,	 el	 pie	
diabético	se	define	como	la	infección,	ulceración	o	destrucción	
de	 los	 tejidos	 profundos	 del	 pie,	 asociados	 a	 neuropatía	 y/o	
enfermedad	vascular	periférica	de	diferente	magnitud,	en	las	
extremidades	inferiores	de	los	pacientes	con	diabetes	mellitus.

Aparece	 cuando	 los	 niveles	 de	 glucosa	 en	 sangre	 son	
inadecuados	 y	 se	 convierte	 en	 úlcera	 cuando	 no	 ha	 sido	 bien	
tratado	de	forma	precoz.	Puede	aparecer	en,	al	menos,	un	20	%	
de	las	personas	diabéticas.

Las	complicaciones	que	se	pueden	producir	en	el	pie	durante	
la	evolución	de	la	enfermedad	son	multifactoriales	y	a	menudo	
coexisten,	dificultando	al	clínico	su	diagnóstico	diferencial.

El	 diagnóstico	 clínico	 con	 frecuencia	 se	 apoya	 en	 diversas	
pruebas	radiológicas,	siendo	la	radiología	simple,	la	tomografía,	
medicina	nuclear	y	la	resonancia	magnética	los	más	frecuentes	
y	que	juegan	un	papel	fundamental	en	esta	patología.

En	 el	 presente	 trabajo,	 se	 ha	 realizado	 una	 revisión	 de	 los	
principales	hallazgos	radiológicos	que	se	presentan	en	el	pie	
diabético.

OBJETIVOS:OBJETIVOS:
Enfatizar	las	indicaciones	y	utilidad	de	los	diferentes	métodos	de	
ayuda	diagnóstica	disponibles	(radiografía	simple,	tomografía	

axial	computarizada,	resonancia	magnética	
y	medicina	 nuclear)	 para	 el	 diagnóstico	 y	
manejo	de	 los	pacientes	con	pie	diabético	
y	sus	complicaciones.

REVISIÓN DEL TEMAREVISIÓN DEL TEMA
Muchas	 veces	el	 diagnóstico	 clínico	 y	 sus	
complicaciones	infecciosas	y	neuropáticas	
del	pie	diabético	son	de	gran	dificultad.	El	
uso	 de	 las	 distintas	 técnicas	 de	 imagen	
(RX,	 TC,	 RM,	 MN)	 es	 importante	 para	 el	
diagnóstico	y	manejo	de	estos	pacientes.

Dentro	del	diagnóstico	de	pie	diabético	se	
engloban	 varias	 entidades	 que	 debemos	
conocer	 y	 saber	 diferenciar	 por	 sus	
distintas	 implicaciones	 pronósticas	 y	
terapéuticas.	Estas	son:

a)		 La	osteomielitis.

b)		 La	osteoartropatía	neuropática	aguda	
(también	 conocida	 como	 neuropatía	
de		Charcot).

c)		 La	 osteoartropatía	 neuropática	
crónica	asociada	o	no	a	infección.

1. OSTEOMIELITIS (OM):
Es	 la	 infección	 del	 hueso	 que	 en	 estos	
pacientes	 se	 asocia	 generalmente	 a	 una	
úlcera	 o	 absceso	 de	 partes	 blandas.	 Se	
localiza	en	las	zonas	de	apoyo	o	de	mayor	
contacto	del	 pie	durante	 la	deambulación.	
Estas	zonas	son:

•	 En	el	antepié:	primeras	articulaciones	
metatarsofalángicas,	 cabeza	 del	
quinto	 metatarsiano,	 falange	 distal	
del	hallux,	cara	dorsal	de	las	falanges	
(si	existe	deformidad	en	garra).

•	 En	 el	 retropié	 fundamentalmente	 el	
calcáneo.

•	 La	 afectación	 de	 la	 parte	 media	 del	
pie	no	suele	ocurrir	a	menos	que	haya	
deformidades	del	 arco	plantar	 (fases	
avanzadas	 de	 la	 osteoartropatía	
neuropática)

Signos Radiológicos en la Osteomielitis:

El	Colegio	Americano	de	Radiología	(ACR)	
recomienda	 la	 realización	 tanto	 de	 RX	
simple	 como	 de	 RM	 en	 el	 diagnóstico	 de	
pacientes	 diabéticos	 con	 sospecha	 de	
osteomielitis	(OM):

a) Rayos X simple:	La	radiología	simple	
es	la	técnica	de	primera	elección	para	
el	 diagnóstico	 a	 través	 de	 la	 imagen	
en	la	práctica	clínica	del	pie	diabético.	
Permite		el	estudio	y	evaluación	inicial	
del	sistema	osteoarticular,	ofreciendo	
una	 gran	 calidad	 de	 imagen.	 Es	
económica,	rápida	y	de	fácil	ejecución.

	 En	 los	 estudios	 realizados	 sobre	
la	 sensibilidad	 y	 especificidad	 de	
la	 radiología	 simple,	 el	 valor	 de	 la	
sensibilidad	 oscila	 entre	 el	 28	 y	 el	
93	%,	y	el	de	 la	especificidad	oscila	
entre	el	33	y	el	92	%.

 Alteraciones en partes blandas
• Aparición	de	cuerpo	extraño
• Existencia	 de	 gas	 en	 el	 espacio	

tisular
• Aumento	 de	 partes	 blandas	

secundario	a	edema
• Contraste	con	aire	de	la	úlcera
• Calcificaciones	arteriales	(arteria	

pedia,	plantar	y	tibial	posterior).
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Cuerpo	extraño	en	partes	blandas

Alteraciones en tejido óseo
• Osteopenia	regional,	reacción	perióstica,	lisis	focal,	pérdida	de	la	arquitectura	ósea	

trabecular,	esclerosis,	neoformación	de	hueso,	secuestro,	etc.

Alrededor	del	30	%	al	50	%	del	hueso	debe	estar	destruido	para	que	la	osteomielitis	sea	
diagnosticada	radiográficamente,	para	esto	 deben	haber	 transcurrido	 más	de	10	a	15	
días	de	la	enfermedad.

Gas	por	infección	en	pie	diabético	

Calcificación	de	arteria	Pedia	bilateral	

Radiografía	de	pie	diabético

Hallazgos	compatibles	con	pie	diabético

b) Medicina Nuclear:	 La	 gammagrafía	
ósea	con	Tecnecio	99	también	es	útil	y	
posee	una	alta	sensibilidad,	pero	baja	
especificidad	para	osteomielitis.

c)  Resonancia Magnética: Tiene 
una	 sensibilidad	 del	 90	 %	 y	 una	
especificidad	 del	 85	 %	 para	 el	
diagnóstico	de	OM.	Es	de	gran	utilidad	
para	 valorar	 el	 grado	 de	 afectación	
ósea	y	de	partes	blandas,	así	como	la	
viabilidad	de	estos	tejidos	mediante	la	
utilización	 de	 gadolinio.	 El	 principal	

hallazgo	 es	 la	 presencia	 de	 edema	
óseo	en	secuencias	T1	y	T2	adyacente	
a	 una	 úlcera	 cutánea	 o	 absceso	 de	
partes	blandas	con	o	sin	afectación	de	
la	cortical.

2. OSTEOARTROPATÍA 
NEUROPÁTICA (ON) O 
NEUROPATÍA DE CHARCOT
Es	 un	 proceso	 degenerativo	 con	
destrucción	 progresiva	 de	 los	 huesos	 y	
las	articulaciones	 asociado	 a	 fenómenos	
neuropáticos,	 vasculares	 y	 traumáticos.	
Ocurre	entre	la	5ta	y	6ta	década	de	la	vida	y	
se	ve	asociado	a	diabetes	de	larga	evolución.	
Se	afecta	principalmente	el	medio	pie	y	con	
menos	frecuencia	el	antepié	o	el	talón.

En	 la	 osteoartropatía	 neuropática	 se	
emplean	múltiples	clasificaciones.	Una	de	
las	más	utilizadas	es	la	de	Brodsky	y	Rouse	
que	 la	 divide	 según	 la	 zona	 anatómica	
afectada:

•	 Tipo	1:	Medio	pie	(Mejor	pronóstico).

•	 Tipo	2:	Retropié

•	 Tipo	3a:	Tobillo

•	 Tipo	 3b:	 Fractura	 patológica	 del	
calcáneo

Fractura	patológica	del	calcáneo
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La	 osteoartropatía	 neuropática	 aguda	 se	
presenta	 como	 un	 proceso	 inflamatorio	
agudo	 con	 pie	 rojo	 y	 caliente	 que	 puede	
ser	 clínicamente	 indistinguible	 de	 otros	
procesos	vistos	con	frecuencia	en	pacientes	
diabéticos	 como	 lo	 son	 la	 celulitis	 o	 la	
artritis	séptica.

Signos Radiológicos en la Osteoartropatía 
Neuropática:

a) Rayos X simple:	Es	la	primera	prueba	
de	 imagen	 a	 realizar	 según	 el	 ACR	
aunque	 tiene	 una	 baja	 sensibilidad	
y	 especificidad	 (<50	 %)	 en	 etapas	
precoces.	 Los	 hallazgos	 radiológicos	
según	 la	 clasificación	de	Eichenholtz	

se	dividen	en	tres	etapas	de	evolución	
variable:

-	 Etapa	 0:	 Existe	 edema	 e	
inflamación	 del	 pie	 sin	
alteraciones	 en	 la	 radiografía	
simple.

-	 Etapa	 I:	Osteopenia,	
fragmentación	periarticular,	
fracturas	y	subluxaciones	
(enrojecimiento	y	calor	del	pie)	

-	 Etapa	II:	Absorción	de	hueso,	
fusión	ósea	y	esclerosis

-	 Etapa	 III:	 Remodelación	 ósea,	
deformidad	y	anquilosis

Deformidad,	fusión	y	anquilosis

b) Resonancia Magnética:	 Tiene	 una	
sensibilidad	 y	 especificidad	 del	 90	%	
para	el	diagnóstico	del	pie	diabético	y	
sus	complicaciones.	Es	la	técnica	más	
útil	 para	 detectar	 las	 alteraciones	
más	 precoces	 de	 la	 osteoartropatía	
neuropática.

c)  Tomografía Axial Computarizada: 
Es	 útil	 para	 detectar	 fracturas,	 pero	
no	edema	de	médula	ósea	por	lo	que	
no	está	indicado	en	el	diagnóstico	del	
Charcot	agudo.

d)  Medicina nuclear: En	 ausencia	 de	
úlcera	 cutánea	pueden	 ser	 sugestiva	
de	ON	aguda	pero	no	son	específicas.

3. OSTEOARTROPATÍA 
NEUROPÁTICA O NEUROPATÍA 
CRÓNICA
En	 las	 etapas	 crónicas	 de	 la	 neuropatía	
crónica,	disminuyen	o	incluso	desaparecen	
el	 enrojecimiento	 y	 el	 aumento	 de	 la	
temperatura	 del	 pie,	 pero	 puede	 persistir	
el	 edema.	 Esta	 etapa	 se	 caracteriza	 por	
la	 deformidad	 articular,	 subluxación	 y	
dislocación	 de	 los	 metatarsianos	 lo	 que	
lleva	a	la	típica	deformidad	en	“mecedora”	
en	 la	que	el	 cuboides	se	convierte	en	una	
estructura	de	apoyo	y	soporte	del	peso.

Pie	en	“mecedora”

a) Rayos X simple:	 es	 una	herramienta	
muy	 útil	 para	 evaluar	 los	 estadios	
crónicos.	 Los	 hallazgos	 se	 pueden	
resumir	en	las	6	“D”:

• Distensión
• Destrucción
• Dislocación
• Desorganización
• Densidad	(aumentada)

 Deformidades asociadas a 
Osteoartropatía Neuropática crónica:

• Deformidad	en	lápiz	o	en	copa	de	
las	falanges	o	los	metatarsianos

• Afectación	 de	 las	 articulaciones	
tarsometarsianas	(Lisfranc)

• Colapso	del	arco	longitudinal

• Pie	en	mecedora

• Aumento	de	 la	presión	de	apoyo	
sobre	 el	 cuboides	 (aparición	 de	
úlceras	por	presión).

• Dislocación	de	articulaciones	
subastragalina	y	
tarsometatarsianas

• Fracturas	del	calcáneo

• Colapso	del	retropié

Fractura-luxación	de	Lisfranc
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Fractura	y	fragmentación	del	calcáneo

Fracturas	del	retropié

b)  Tomografía Axial Computarizada:	Es	
una	herramienta	muy	útil	para	valorar	
fracturas	y	el	grado	de	fragmentación	y	
desorganización	de	las	articulaciones.

c) Resonancia Magnética:

•	 Edema	de	médula	ósea	con	realce	
tras	 gadolinio	 de	 distribución	
subcondral	y		periarticular

•	 Quistes	subcondrales
•	 Proliferación	ósea
•	 Fragmentos	óseos	

intraarticulares
•	 Esclerosis	 muy	 frecuente	

(hipointensidad	de	señal	en	todas	
las	secuencias)

•	 Subluxaciones	 y	 deformidades	
óseas.

Edema	de	médula	ósea	de	distribución	subcondral	
y	periarticular.

Quistes	subcondrales	y	edema	de	médula	ósea

4. NEUROPATÍA DE CHARCOT 
CRÓNICA ASOCIADA A INFECCIÓN
En	 este	 tipo	 de	 pacientes	 es	 posible	 que	
sobre	 una	 neuropatía	 crónica	 avanzada	
se	 presente	 una	 osteomielitis.	 Las	
deformidades	 y	 la	 distribución	 anormal	
de	 la	 presión	 al	 apoyar	 el	 pie	 sumado	 a	

la	 neuropatía	 con	 pérdida	 de	 sensibilidad	
hacen	 al	 pie	 vulnerable	a	 la	 formación	 de	
ampollas	y	úlceras	por	presión	que	a	la	larga	
pueden	complicarse	con	osteomielitis.

En	 RM	 encontraremos	 hallazgos	 propios	
de	OM	y	deformidades	del	medio	pie.

HALLAZGOS EN RM NC NO INFECTADA NC ASOCIADA A
INFECCIÓN

Formación	de	abscesos	o	
fístulas

Ausente Presente

Colecciones	de	tejidos	blandos Pequeñas Grandes

Señal	del	tejido	celular	SC Normal Afectada

Realce	de	partes	blandas Limitado	a	partes	blandas	
yuxtaarticulares

Extenso

Edema Periarticular/subcondral Extenso
Cortical	ósea Conservada Erosionada

Quistes	subcondrales Presentes Desaparecen	en	el

Tenosinovitis	infecciosa.	Imagen	de	Resonancia	Magnética
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CONCLUSIONESCONCLUSIONES
1.	 La	 radiografía	 siempre	 ha	 sido	

el examen de elección inicial en 
cualquier	 paciente	 con	 sospecha	
neuroartropatía	 o	 de	 osteomielitis.	
Los	 signos	 radiográficos	 de	
neuroartropatía	 y	 osteomielitis	 a	
menudo	 son	 similares,	 sobre	 todo	
cuando	 se	 presenta	 la	forma	 atrófica	
de	neuroartropatía.

2.	 La	 tomografía	 computarizada	 puede	
mostrar:	secuestro	óseo,	destrucción	
cortical,	formación	de	hueso	nuevo,	y	
pequeños	focos	de	gas	en	el	hueso.

3.	 La	 resonancia	 magnética	 es	 un	
método	 diagnóstico	 de	 gran	 utilidad	
para	 la	 valoración	 del	 pie	 diabético	
ya	 que	 evalúa	 los	 tejidos	 blandos	
e	 incluso	 las	 lesiones	 óseas,	 que	
pueden	 identificarse	 antes	 de	
que	 aparezcan	 los	 hallazgos	 en	 la	
radiología	convencional.

4.	 Para	 la	 evaluación	 del	 pie	 diabético	
por	 medicina	 nuclear	 se	 ha	 descrito	
principalmente	 dos	 métodos,	 la	
gammagrafía	con	tecnecio	99	 (Tc99)	y	
la	evaluación	con	leucocitos	marcados.

RECOMENDACIONESRECOMENDACIONES
1.	 Se	 recomienda	 la	 radiografía	

convencional	 en	 la	 valoración	 inicial	
o	 para	 los	 estadios	 avanzados	 del	
estudio	del	pie	diabético	infectado.

2.	 La	 tomografía	 es	 útil	 en	 la	
evaluación	 de	 los	 tejidos	 blandos,	
el	 engrosamiento	 de	 la	 aponeurosis	
plantar	 es	 un	 buen	 predictor	 de	
neuroartropatía	diabética.

3.	 La	 resonancia	 magnética	 en	 el	
diagnóstico	de	pie	diabético	infectado,	
tanto	 en	 estadios	 tempranos	 como	
tardíos.

4.	 El	 uso	 de	 resonancia	 magnética	
con	 medio	 de	 contraste	 para	
la	 identificación	 de	 abscesos	 y	
compromiso	 tendinosos	 en	 el	 pie	
diabético	 infectado.	 También	 se	
recomienda	 la	 resonancia	magnética	
para	 el	 diagnóstico	 de	 pie	 diabético	
isquémico.

5.	 El	 uso	 de	 la	 medicina	 nuclear	 se	
recomienda	para	la	neuroartropatía	en	
estadios	tempranos	y	tardíos,	cuando	
la	radiografía	simple	sea	negativa.

BIBLIOGRAFÍABIBLIOGRAFÍA
1.		 Diagnóstico	por	imagen	del	pie	diabético.	SERAM	2012
	 Federica	 Cordido	 Henríquez,	 Elena	 Quílez	 Caballero,	 Emilio	 Agrela	 Rojas,	 Isabel	Rozas	

Gómez,	Adriana	López	Ruiz,	Angel	Bueno	Horcajadas	https://piper.espacio-seram.com

2.	 Pie	diabético.	Hallazgos	en	la	RM	2010
	 María	José	MORENO	CASADO,	María	Luisa	VEGA	GONZÁLEZ,	Alicia	MARTÍN	PEINADOR
	 Servicio	de	Radiodiagnóstico.	Hospital	Clínico	San	Carlos.	https:revistas.ucm.es

3.	 La	 utilidad	 de	 la	 radiografía	 simple	 en	 la	 práctica	 clínica	 del	 pie	 diabético	 D.P	 Melcior	
Lladó	 Vidal.	 ADIBA.	 Hospital	 Universitario	 Son	 Espases.	 Palma	 de	Mallorca	 http://www.	
clinicadelpeullado.com

4.	 Viadé,J;	 “Diabetic	 Foot:	 A	 Practical	 Guide	 to	 Evaluation,	 Diagnosis,	 and	 Treatment”	[in	
Spanish].	Editorial	Panamericana.	2006.	ISBN:	84-7903-405X

5.	 La	utilidad	de	la	radiografía	simple	en	la	práctica	clínica	del	pie	diabético	D.P	Melcior	Lladó	
Vidal

	 ADIBA.	Hospital	Universitario	Son	Espases.	Palma	de	Mallorca

6.	 Diagnóstico	Radiológico	del	pie	Diabético.	
	 PDF-	Adobe	Acrobat	Pro	(32-bit)

7.	 Pie	diabético:	hallazgos	en	Diagnóstico	por	Imagen
	 Actualidad	en	Radiología	Médica,	Tecnologías	y	Actividades	Profesionales

8.		 Donovan	A,	Schweitzer	M.	Current	Concepts	in	imagning	diabetic	pedal	osteomyelitis.	Radiol	
Clin	N	Am	2008;	46:	1105–1124.

9.	 Frykberg,	Diabetic	foot	disorders.	A	clinical	practice	guideline.	The	Journal	of	Foot	&	Ankle	
Surgery,	2000;	39	(Supplement	)	S1-S60.

10.	Frykberg.	Diabetic	foot	disorders.	Foot	and	ankle	surgery.	2006;	45	(Supp):	S1-S66.

11.		Baker	 JC,	 Demertzis	 JL,	 Rhodes	 NG.	 Diabetic	 musculoeskeletal	 complications	 and	their	
imaging	mimics.	Radiographics	2012;	32:1959-1974.

12.		Boulton	AJM,	Vileikyte	L,	Ragnarson-Tennvall	G.	The	global	burden	of	diabetic	foot	disease.	
Lancet	2005;	366	(9498):1719-1724.

13.	 Enzo	J.	Sella,	Dawn	M.	Grosserb,	Imaging	modalities	of	the	diabetic	foot,	Clin	Podiatr	Med	
Surg	2003;	20	729–	740.

14.		Butalia	S,	Palda	V,	Sargeant	R.	Does	 this	patient	with	diabetes	have	 osteomyelitis	 of	 the	
lower	extremity?	JAMA	2008;	299(7):806-813.

15.	 Chantelau	 E.	 The	 perils	 of	 procrastination:	 effects	 of	 early	 Vs.	 Delayed	 detection	 and	
treatment	of	incipient	Charcot	fracture.	Diabet	Med	2005;	22:	1707-1712

16.	 Shults	DW,	Hunter	GC,	McIntyre	KE,	et	al.	Value	of	radiographs	and	bone	scans	in	determining	
the	need	for	terapié	in	diabetic	patients	with	foot	ulcers.	Am	J	Surg	1989;	158:525–530.

17.		Kapoor	A,	Page	S,	LaValley	M,	Gale	D,	Felson	D.	Magnetic	resonance	imaging	for	diagnosing	
foot	osteomyelitis.	Arch	Intern	Med	2007;	167:125-132.

18.	 Croll	S,	Nicholas	G,	Osborne	M,	Wasser	T,	Jones	S.	Role	of	magnetic	resonance	imaging	in	
the	diagnosis	of	osteomyelitis	in	diabetic	foot	infections.	J	Vas	Surg	1996;	24:266-270.

19.		Ledermann	H,	Morrison	W,	Schweitzer	M,	Raikin	S.	Tendon	involvement	in	pedal	infection:	
MR	analysis	of	frecuency,	distribution	and	spread	infection.	AJR	2002;	179:939-947.

20.	 Craig	J,	Amin	M,	Wu	K,	Eyler	W,	Holsbeeck	M,	Bouffard	J,	Shirazi	K.	Osteomyelitis	of	 the	
diabetic	foot:	MR	imaging-pathologic	correlation.	Radiology	1997;	203:849-855.

21.	 Aspectos	radiológicos	del	pie	diabético	Dionisio	Martos	Medina
	 https://www.ulceras.net/userfiles/files/ASPECTOSRADIOLOGICOSENPIEDIABETI	CO.pdf

22.	 Morrison	W,	Schweitzer	M,	Wapner	K,	Hecht	P,	Gannon	F,	Behm	W.	Osteomyelitis	in	feet	of	
diabetics:	clinical	accuracy,	surgical	utility,	and	cost-	effectiveness	of	MR	imaging.	Radiology	
1995;	196:557-564.

https://piper.espacio-seram.com/
http://www/
http://www.ulceras.net/userfiles/files/ASPECTOSRADIOLOGICOSENPIEDIABETI
http://www.ulceras.net/userfiles/files/ASPECTOSRADIOLOGICOSENPIEDIABETI


REVISTA MÉDICA PIE DIABÉTICO REVISTA MÉDICA PIE DIABÉTICO168 169

NEFROPATÍA DIABÉTICA 
Y PIE DIABÉTICO

DRA.	HERMINIA	GINA	SOLÍS	VÁSQUEZ

La	diabetes	mellitus	(DM)	es	un	trastorno	metabólico	que	tiene	
diversas	 causas,	 se	 caracteriza	 por	 hiperglucemia	 crónica	 y	
trastornos	de	 los	carbohidratos,	grasas	y	 las	proteínas.	Todo	
esto	se	produce	por	anomalías	en	la	secreción	de	la	insulina,	
por	 elaboración	del	 páncreas,	 con	 insuficientes	 cantidades	o	
uso	ineficiente	de	 esta	hormona.	(1)	La	insulina	es	una	hormona	
fundamental	 en	 el	 control	 de	 la	 glicemia,	 una	 falla	 en	 su	
producción	 y	 regulación	 va	 a	 ocasionar	 progresivamente	 un	
daño	grave	en	órganos	y	sistemas	(2) (3),	 en	el	caso	tratado	en	el	
riñón	y	los	pies.

La	 enfermedad	 renal	 crónica	 (ERC)	 es	 una	 complicación	
frecuente	 en	 la	 diabetes	mellitus,	 radicando	 su	 importancia	
en	la	elevada	prevalencia	y	su	evolución	en	la	enfermedad;	se	
relaciona	con	la	presencia	de	pies	vulnerables,	que	por	algún	
traumatismo	se	complica	con	infección,	convirtiéndose	en	pie	
diabético,	ambas	patologías	constituyen	un	problema	de	salud	
pública.

Es	muy	importante	la	fisiopatología	de	ERC,	ya	que	intervienen	
una	 serie	 de	 vías	 moleculares	 complejas	 llevando	 a	 una	
enfermedad	 microvascular,	 que	 ocasiona	 el	 desarrollo	 y	
progresión	del	daño	renal	en	la	nefropatía	diabética	(3).

EPIDEMIOLOGÍAEPIDEMIOLOGÍA
La	 Federación	 Internacional	 de	 Diabetes	
menciona	 que	 en	 el	 mundo	 habría	 387	
millones	 de	 personas	 con	 diabetes,	 de	
los	 que	 179	millones	 (46	%)	 estarían	 no	
diagnosticados.	 La	 mayoría	 tiene	 entre	
40	y	59	años.	Para	el	2035	se	estima	que	
en	el	mundo	se	sumarían	205	millones	de	
nuevos	diabéticos.	Uno	de	cada	3	adultos	
en	 Estados	 Unidos	 será	 diabético	 en	
2050.	(3).

El	 incremento	de	la	prevalencia	de	DM	se	
ha	producido	especialmente	a	expensas	de	
la	DM	tipo	2	(DM-2),	debido	a	cambios	en	el	
estilo	de	vida	y	aumento	de	la	obesidad.	En	
Estados	Unidos	el	costo	de	la	DM	en	2012	
alcanzó	 a	 245.000	 millones	 de	 dólares,	
incluyendo	 la	 repercusión	 derivada	 de	 la	
falta	 de	 productividad	 del	 paciente	 con	
complicaciones.

En	 América	 del	 Sur	 crecerá	 en	 60	 %,	
mientras	que	en	Perú	se	registran	4.5	casos	
de	DB	por	cada	100	personas	mayores	de	
15	 años	 según	 la	 Encuesta	 Demográfica	
y	 de	 Salud	 Familiar	 (Endes)	 2020	 y	 una	
prevalencia	total	de	9,4	%	(4).

La	persona	con	diabetes	presenta	un	riesgo	
de	40	veces	mayor	de	amputación,	25	veces	
mayor	 de	 insuficiencia	 renal	 terminal,	 20	
veces	mayor	de	ceguera,	2	a	5	veces	mayor	
accidente	vascular	encefálico	y	entre	2	y	3	
veces	mayor	infarto	agudo	al	miocardio	(5).

Las	 complicaciones	 de	 la	 diabetes	
pueden	 ser	 macro	 y	 micro	 vasculares,	
incrementando	la	probabilidad	de	padecer	
enfermedades	 cardiovasculares,	 renales	

aumentando	el	doble	de	riesgo	de	muerte	
comparado	 con	 la	 población	 sin	 la	
patología	(3) (4) (5).

En	 la	 fisiopatología	 de	 la	 nefropatía	
diabética	 las	 principales	 noxas	 sería	 la	
hiperglicemia,	 especialmente	 cuando	
está	 asociada	 a	 hipertensión	 arterial.	
Hay	 factores	 de	 riesgo	 para	 desarrollar	
nefropatía,	 como	 la	 historia	 familiar	 de	
enfermedad	 renal	 o	 de	 hipertensión,	 un	
mal	control	glicémico,	diabetes	tipo	1	antes	
de	los	20	años	y	el	tabaco	(6).

Anteriormente	 la	 nefropatía	 era	
considerada	 como	 una	 enfermedad	 no	
inmunológica,	pero	se	ha	demostrado	que	
los	 procesos	 inflamatorios	 e	 inmunitarios	
están	 involucrados	 en	 la	 patogenia	 de	
esta	 enfermedad	 (6) (7).	 Además,	 en	 el	
desarrollo	de	la	misma	están involucradas 
muchas	 vías	 que	 conducen a	 la	 injuria	
renal,	como	son:	 los	productos avanzados 
de la glicosilación, la vía de los polioles, 
estrés oxidativo, factores de crecimiento	
profibróticos y citoquinas	 que promueven	
inflamación,	entre otros	(8) (9).

OBJETIVOSOBJETIVOS
Relación	de	nefropatía	y	pie	diabético

A.	 En	 la	 relación	 entre	 la	 nefropatía	
diabética	 y	 el	 pie	 diabético	 es	
importante	 comprender	 los	
mecanismos	fisiopatológicos	que	son	
responsables	del	daño	microvascular	
renal	y	 del	pie	diabético.

B.	 Medidas	 preventivas	 de	 carácter	
nefrológico	 en	 el	 paciente	 con	 pie	
diabético.
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CLASIFICACIÓNCLASIFICACIÓN

Diabetes mellitis tipo 1 (DM-1).
Se	presenta	por	la	destrucción	de	las	células	
beta	 (β)	 del	 páncreas,	 lo	 que	 conduce	 a	
la	 deficiencia	 absoluta	 de	 insulina.	 La	
etiología	 de	 la	 destrucción	 de	 las	 células	
beta	generalmente	es	autoinmune.

Diabetes Mellitus tipo 2 (DBM -2).
Caracterizada	por	un	defecto	relativo	de	la	
insulina	o	aumento	de	la	resistencia	de	su	
acción.	Es	el	 tipo	más	frecuente	y	supone	
alrededor	de	90	%	y	95	%	de	los	diabéticos,	
que	 suele	 aparecer	 de	 forma	 solapada	 e	
insidiosa.

Clásicamente	 se	 le	 ha	 atribuido	 a	 la	
insulinorresistencia	 hepática	 y	 muscular	
la	 principal	 responsabilidad	 en	 la	
etiopatogenia	de	la	DM-2.

El	 aumento	 de	 la	 síntesis	 hepática	 de	 la	
glucosa	y	la	disminución	de	su	captación	por	
el	músculo	llevarían	al	aumento	progresivo	
de	los	niveles	de	glucemia,	lo	que	asociado	
a	una	secreción	deficiente	de	 insulina	por	
la	 célula	 beta	 pancreática	 determinan	
la	 aparición	 del	 cuadro	 clínico	 de	 la	 DM-
2.	 Se	 ha	 demostrado	 la	 participación	 de	
otros	 componentes	 en	 la	 progresión	 de	
la	 DM-2	 como	 el	 tejido	 adiposo,	 tejido	
gastrointestinal,	 la	 célula	 alfa	 del	 islote	
pancreático,	riñón	y	el	cerebro	(6) (7).

Nefropatía diabética
La	 nefropatía	 diabética	 es	 una	
complicación	 causada	 por	 la	 diabetes	 a	
nivel	 de	 la	microvasculatura	 renal,	 en	 la	
cual	presenta	inicialmente	una	mayor	tasa	
de	 filtración	 o	 hiperfiltración	 glomerular;	

ocasionada	 por	 la	 mayor	 relajación	 de	
las	 arteriolas	 aferentes	 en	 comparación	
con	 las	 eferentes.	 Esto	 conduce	 a	 un	
aumento	 del	 flujo	 sanguíneo	 a	 través	 del	
capilar	 glomerular,	 elevando	 la	 presión	
intraglomerular	 que	 al	 mantenerse	 en	el	
tiempo,	produce	una	hipertrofia	y	aumento	
de	 la	 superficie	 del	 capilar	 glomerular,	
ocasionando	 alteraciones	 hemodinámicas	
que	 contribuyen	 al	 desarrollo	 y/o	
progresión	de	esta	enfermedad	(8) (9).

Se	han	identificado	tres	fases	capilares	en	
el	desarrollo	de	la	nefropatía	diabética:

a. Fase capilar normal:

Las	 células	 mesangiales	 están	
normalmente	ubicadas	sobre	los	capilares	
del	 glomérulo.	 Cuando	 esta	 célula	 se	
contrae,	 tracciona	 la	 membrana	 basal	 y	
reduce	 el	 diámetro	 de	 los	 capilares.	 La	
presión	hidrostática	mueve	el	líquido	hacia	
la	 cápsula	 de	 Bowman;	 el	 coeficiente	 de	
reflexión	de	las	proteínas	es	prácticamente	
uno	y	el	 ultrafiltrado	está	libre	de	estas,	por	
lo	que	la	presión	oncótica	en	el	capilar	es	
prácticamente	cero,	por	lo	cual, la presión	
hidrostática del capilar es	la única	fuerza 
que favorece la filtración. La	contracción	de	
las	células	mesangiales	está	mediada	por	
angiotensina	II	que	actúa	sobre receptores 
angiotensina I en la membrana de estas 
células. Además, las células mesangiales 
tienen	 la	 función	 de	 sintetizar matriz y 
degradar	matriz envejecida	(10).

b. Fase de hiperfiltración/
microalbuminuria.

La	hiperglicemia	disminuye	la	contractilidad	
de	 las	 células	 mesangiales,	 porque	
favorece	 la	 glicosilación	 de	 las	 fibras	 de	
F-actina	 en	 la	 célula	 mesangial,	 por	 lo	
cual	hay	un	aumento	del	diámetro	capilar.	

Los	diabéticos	tienen	una	vasoconstricción	
postglomerular	 aumentada	 por	 la	
angiotensina	 II,	que	ocasiona	un	aumento	
de	 presión	 e	 hiperfiltración	 glomerular.	
En	 esta	 etapa	 de	 desarrollo	 comienza	 la	
acumulación	 de	 lámina	 densa	 y	 matriz	
mesangial	(11).

c. Fase de macroalbuminuria e 
insuficiencia renal:

Si	 la	 hiperglicemia	 persiste	 por	 años,	
la	 célula	 mesangial	 se	 expande	 más,	
acumulando	 matriz	 y	 lámina	 densa;	 esto	
ocasiona	 que	 el	 capilar	 glomerular	 sea	
aplastado	 por	 la	 célula	 mesangial	 (12).	 Es	
decir,	 las	 lesiones	 tempranas	 consisten	
en	 un	 engrosamiento	 de	 la	 membrana	
glomerular	 basal,	 expansión	 mesangial	 y	
acumulación	 hialina	 en	 las	 arteriolas,	 los	
cuales	desencadenan	insuficiencia	renal	(12).

Al	 progresar	 la	 insuficiencia	 renal	 se	
establece	 la	 nefropatía,	 caracterizada	
por	 la	 expansión	 mesangial	 nodular,	
acumulación	hialina	en	arteriolas	aferente-
eferentes	y	membrana	basal	del	glomérulo	
marcadamente	 engrosada.	 También	 se	
produce	 pérdida	 de	 podocitos,	 que	 es	
crucial	en	la	esclerosis	del	glomérulo	(13).

La	 nefropatía	 diabética	 se	 clasifica	 por	
su	 daño	 intersticial	 y	 vascular,	 según	 los	
hallazgos	en	la	biopsia	y	la	microscopia	de	
luz	en:

- Clase I:	 Engrosamiento	 de	 la	
membrana	basal	glomerular	aislado

- Clase II:	 Expansión	 mesangial	
sin	 esclerosis	 nodular	 o	
gloméruloesclerosis	global	en	menos	
del	50	%.

- Clase III: Esclerosis	nodular:	lesiones	
de	Kimmelsteil-Wilson.

- Clase IV:	 Gloméruloesclerosis	
avanzada,	 con	 más	 del	 50		%	 de	 los	
glomérulos		comprometidos	y	pruebas	
clínicas	 atribuibles	 a	 la	 nefropatía	
diabética	(14).

LOS FACTORES QUE LOS FACTORES QUE 
PARTICIPAN EN EL PARTICIPAN EN EL 
DESARROLLO DE DESARROLLO DE 
NEFROPATÍA DIABÉTICANEFROPATÍA DIABÉTICA
1.	 Productos	avanzados	de	la	

glicosilación.

2.	 Estrés	oxidativo.

3.	 Vía	de	polioles.

4.	 Proteína	kinasa	C.

5.	 Sistema	renina	angiotensina.

6.	 Factores	de	crecimiento.

7.	 Inflamación.

1. Productos avanzados de glicosilación.

	 El	estado	persistente	de	hiperglicemia	
genera	 glicosilación	 proteica	 no	
enzimática	reversible.	Estos	productos	
glicosilados	 en	 su	 reorganización	
llegan	 hacer	 irreversibles	 en	 su	
estructura;	son	los	llamados	productos	
finales	 avanzados	 de	 glicosilación,	
que	 en	 la	 hiperglicemia	 crónica	 se	
mantienen	 y	 acumulan.	 Asimismo,	
se	 han	 encontrado	 receptores	
para	 los	 productos	 avanzados	 de	
glicosilación,	en	diferentes	 zonas	del	
riñón	que	cuando	ambos	se	unen,	se	
producen	 liberación	 de	 citoquinas	
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proinflamatorias,	 factores	 de	
transcripción,	factores	de	crecimiento	
y	activación	de	las	vías	de	señalización.	
Como	 consecuencia,	 ocasionan	
generación	 de	 especies	 reactivas	
de	 oxígeno,	 activación	 de	 procesos	
inflamatorios,	 daño	 microvascular	 y	
lesión	 endotelial,	 produciendo	 daño	
en	los	riñones	(15) (16) (17).

2) Estrés oxidativo
	 El	 estrés	oxidativo	esta	aumentado	

en	 todas	 las	 estructuras	 del	 riñón	
del	 diabético	 (16) (17).	 Los	 radicales	
libres	 producen	 peroxidación	 en	
los	 lípidos	 de	 las	 membranas,	
causando	 pérdida	 de	 su	 integridad	
y	 disfunción.	 El	 estrés	 oxidativo	
también	 altera	 el	 funcionamiento	
del	 glomérulo,	 por	 el	 daño	 que	
causa	en	las	células	mesangiales	y	
endotelio	glomerular	(18) (19).

3) Vía de polioles.
	 Normalmente	la	enzima	hexoquinasa	

transforma	 glucosa	 en	 glucosa-
6-fosfato,	 pero	 en	 hiperglicemia	
crónica	se	satura	y	se	inicia	la	acción	
de	 la	 enzima	 aldosa	 reductasa,	 que	
convierte	 la	 glucosa	 en	 sorbitol,	 es	
la	 activación	 vía	 de	 los	 polioles,	 que	
permite	 la	 producción	 de	 sorbitol.	
Sobre	 el	 sorbitol	 actúa	 la	 enzima	
sorbitol	deshidrogenasa	y	lo	convierte	
en	 fructosa.	 También	 se	 produce	
un	 mayor	 consumo	 de	 nicotinamida	
adenina	dinucleótido	fosfato	(NADPO)	
por	 la	 aldosa	 reductasa,	 ocasionado	
la	 falta	 de	 su	 poder	reductor	 sobre	
el	 estrés	 oxidativo;	 produciéndose	
edema	por	la	mayor	concentración	del	
sorbitol,	que	actúa	como	osmol	(20).	Todo	

esto	 sugiere	 posibles	 mecanismos	
de	 daño	 renal.	 Hay	 estudios	 que	
demuestran	 mayor	 expresión	 de	 la	
aldosa	 reductasa	 en	 pacientes	 con	
nefropatía	 diabética,	 con	 respecto	 a	
diabéticos	sin	nefropatía	(21).

	 Se	 demostró	 que	 al	 inhibir	 la	 aldosa	
reductasa	 se	 revertían	 parcialmente	
estos	cambios	(22).

4) Papel de la proteína kinasa C
	 En	 la	 diabetes	 se	 activan	 las	 vías	

de	 señalización	 como	 proteína	
kinasa	 C,	 aumentando	 la	 producción	
de	 especies	 reactivas	 del	 oxígeno	
(desencadenando	el	estrés	oxidativo),	
alteraciones	 en	 la	 permeabilidad	
renal	 (albuminuria),	 disfunción	 en	 la	
tasa	 de	 filtrado	 glomerular,	 fibrosis	
del	tejido	intersticial	y	engrosamiento	
de	 la	 membrana	 basal	 que	 daña	
la	 macro	 y	 micro	 circulación	 en	 el	
organismo.	 Esta	 vía	 depende	 de	
la	 NADNOP,	 que	 en	 los	 pacientes	
diabéticos	 se	 encuentra	 sobre	
expresada	en	las	células	mesangiales	
del	 riñón,	 generando	 un	 daño	 en	 la	
macro	 y	 micro	 circulación	 renal	 (23);	
también	se	le	atribuyen	otros	efectos	
como	 la	 apoptosis	 y	 proliferación	
celular,	 contribuyendo	 de	 manera	
independiente	al	daño	renal	(24).	Todos	
estos	 cambios	 ocasionan	 alteración	
de	 la	función	 renal,	 con	 evolución	 a	
la	 insuficiencia	 renal	crónica	a	 largo	
plazo	(25).

5) Sistema renina angiotensina 
aldosterona

	 En	 la	 nefropatía	 diabética	 el	 sistema	
renina	 angiotensina	 se	 encuentra	
activado	por	acción	de	la	proteinuria,	

que	 conjuntamente	 con	 las	 especies	
reactivas	 del	 oxígeno	 (26)	 elevan	 los	
niveles	 de	 la	 angiotensina	 II;	 estos	
niveles	 promueven	 la	 producción	 de	
factores	 quimiotácticos,	 formación	
de	citoquinas	fibrogénicas,	moléculas	
de	 adhesión,	 desregulación	 en	 la	
producción	 y	 degradación	 de	 matriz	
extracelular,	 que	 conducen	 a	 una	
esclerosis	 del	 glomérulo.	 También	
genera	 que	 los	 podocitos	 presentan	
acumulaciones	de	proteínas	oxidadas	
y	mitocondrias	dañadas,	favoreciendo	
la	 autofagia	 de	 estas	 células;	 esto	
produce	 un	 aumento	 de	 la	 filtración	
glomerular.	 La	 angiotensina	 II	 y	 el	
factor	 de	 crecimiento	 transformante	
β,	 aumentan	 la	 expresión	 del	 factor	
de	 crecimiento	 endotelial	 vascular,	

producción	 de	 nuevos	 vasos	
sanguíneos,	 crecimiento	 de	vasos	 ya	
existentes	y	desarrollo	de	la	nefropatía	
diabética.	 Este	 factor	 se	 encuentra	
principalmente	 en	 podocitos,	
túbulos	 colectores	 y	 túbulos	
contorneados	 distales.	 Ha	 sido	
encontrado	en	hipertrofia	glomerular	
y	renal,	así	como	en	la	hiperfiltración	
como	 respuesta	 a	 la	 diabetes	 (27).	
Actualmente	 los	 tratamientos	 están	
enfocados	a	bloquear	la	angiotensina	
II	en	cualquiera	de	sus	etapas	(28).

7)  Citoquinas inflamatorias
	 En	 la	 aparición	 y	 desarrollo	 de	 la	

nefropatía	 diabética	 hay	 evidencias	
para	responsabilizar	a	la	inflamación	

figura 1)	Muestra	los	cambios	que	acontecen	en	el	riñón	para	el	desarrollo	de	la	nefropatía	diabética.	
(Meza	C,	San	Martín	C,	Ojeda	O,	Ruiz	J,	Frugone	C.	Pathophysiology	of	Diabetic	Nephropathy:	a	Literature	
Review.	Medwave 2017;	Ene-	feb;16(1):68)
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y	 las	 respuestas	 inmunes	 (29).	 Se	 ha	
demostrado	 que	 la	 hiperglicemia	
crónica	 activa	 los	 mecanismos	
que	 conllevan	 a	 la	 producción	 de	
citoquinas,	 aumentando	 el	 daño	
inflamatorio	 (30) (31).	 Las	 citoquinas	
incitan	 la	 expresión	 de	 otras	
citoquinas	 y	 los	 receptores	 de	
las	 mismas.	 Se	 reconocen	 a	 la	
interleuquina-1,	 interleuquina-6,	
interleuquina-8	 y	 el	 factor	 de	
necrosis	tumoral	(32),	como	actores	
del	 desarrollo	 de	 la	 nefropatía	
diabética	 y	 potenciadores	 de	
las	 complicaciones	 en	 esta	
enfermedad (32,33,34).	 Todo	 esto	
está	 asociado	 a	 la	 acumulación	 de	
matriz	 extracelular	 en	 las	 células	
mesangiales,	 aumentando	 la	
presión	 en	 el	 capilar	 glomerular	 (35).	
Las	 citoquinas	 inflamatorias	 son	
determinantes	en	 la	aparición	de	 las	
complicaciones	microvasculares	de	la	
neuropatía,	retinopatía	y	la	nefropatía	
diabética	(36)	.

ENFERMEDAD RENAL ENFERMEDAD RENAL 
CRÓNICA (ERC)CRÓNICA (ERC)
En	 estadios	muy	 tempranos	 de	 la	 ERC	 (1	
y	 2)	 las	 concentraciones	 plasmáticas	 y	
urinarias	 de	 Klotho	 descienden.	 Para	
compensar	 esta	 resistencia,	 se	 produce	
un	 aumento	de	 FGF-23	 que	 disminuye	 la	
vitamina	 D	 activa	 y	 pérdida	 de	 la	 masa	
renal	 funcionante	 (riñón	 produce	 la	
activación	de	la	vitamina	D,	pasa	de	25OH	
D3	a	1,25OH2D3	o	calcitriol).

La	 deficiencia	 de	 vitamina	 D	 activa	
(calcitriol)	 causa	 hipocalcemia	 por	
descenso	 de	 la	 absorción	 intestinal	 de	
calcio	 (Ca),	 formación	 de	 complejos	 Ca-P	

y	 resistencia	esquelética	a	 la	PTH,	 lo	que	
contribuye	al	aumento	PTH,	con	la	pérdida	
de	 nefronas	 funcionantes,	 lo	 cual	 reduce	
al	 klotho	(38,39).

EVOLUCIÓN DE LA EVOLUCIÓN DE LA 
ENFERMEDAD RENAL ENFERMEDAD RENAL 
CRÓNICACRÓNICA
En	 etapas	 tempranas	 se	 mantienen	 las	
concentraciones	 normales	 de	 calcio	 y	
fósforo.

Al	incrementarse	el	deterioro	de	la	función	
renal	la	capacidad	de	excreción	de	fósforo	
disminuye,	resultando	mayor	hipocalcemia.

El	 descenso	 de	 vitamina	 D	 y	 la	 retención	
de	 fósforo	 aumentan	 directamente	 la	
síntesis	 y	secreción	 de	 PTH,	 produciendo	
hiperplasia	paratiroidea.

El	fósforo	induce	la	proliferación	de	células	
paratiroides	 y	disminuyen	 la	 expresión	de	
los	receptores	de	Ca	y	vitamina	D.

Posteriormente	hay	presencia	de	reducción	
de	calcitriol	y	elevación	de	PTH.

Las	manifestaciones	renales	relacionadas	
al	desarrollo	de	enfermedad	mineral	ósea	
(EMO)	se	encuentran:

-	 Alteraciones	 en	 el	 remodelado,	 la	
mineralización.

-	 Calcificaciones	cardiovasculares	o	de	
otros	tejidos	blandos.

-	 Las	 mujeres	 cursan	 con	 mayor	
frecuencia	 la	 osteopenia	 y	 la	
osteoporosis.

-	 A	 mayor	 edad	 aumenta	 la	 severidad	
de	la	EMO.

-	 La	 descripción	 del	 sistema	 biológico	
FGF-23/klotho	son	nuevas	moléculas	
que	permiten	comprender	la	relación	
entre	los	trastornos	del	metabolismo	
óseo	 mineral	 y	 la	 morbimortalidad	
cardiovascular	 en	 el	 contexto	 de	 la	
ERC	 (40,41).

En	 etapas	 más	 avanzadas,	 cuando	 los	
mecanismos	 de	 compensación	 se	 ven	
sobrepasados,	 se	 presenta	 todo	 el	
espectro	de	anormalidades	englobadas	en	
los	 trastornos	 del	 metabolismo	 óseo,	 se	
produce	 todo	 el	 espectro	 de	 alteraciones	
óseas	y	cardiovasculares	(42) (43) (44).

Figura 2: Muestra	los	cambios	que	acontecen	en	el	riñón	para	mantener	la	concentración	de	P	sérico.	
(Arenas	M:	Alteraciones Progresivas del metabolismo Mineral en la Enfermedad Renal Crónica.	Nefrología	al	
día.	Editorial	Barcelona.	2021)

A:	 En	 condiciones	 normales	 todo	 el	
fósforo	 filtrado	 (5.770	 mg	 al	 día)	 se	
reabsorbe	 aproximadamente	el	 86	%	
y	 se	 excreta	 una	 cantidad	 de	 P	 que	
coincide	con	el	fósforo	absorbido	en	el	
intestino,	 manteniendo	 el	 equilibrio.	
En	 estas	 circunstancias,	 por	 cada	

uno	 de	 los	 túbulos	 distales	 circula	
aproximadamente	0,4	mcg	de	P	al	día.

B:		 Cuando	 la	 función	 renal	 desciende	 a	
un	 40	 %	 (ERC-3)	 los	 niveles	 séricos	
de	P	están	normales,	debido	a	que	la	
reducción	del	P	filtrado,	se	compensa	
con	una	disminución	de	la	reabsorción	
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tubular	que	 se	produce	 la	 acción	de	
FGF-23	y	PTH.

C:	 Este	 mecanismo	 compensador	 se	
deteriora	progresivamente,	porque	el	
aumento	de	 la	carga	 tubular	de	P	va	
a	producir	deterioro	renal	y	disminuye	
la	 expresión	 tubular	 de	 Klotho,	 co-
receptor	del	FGFR	y	es	necesario	para	
que	 actúe	 el	 FGF23.	 Por	 lo	 tanto,	 se	
produce	 una	 resistencia	 a	 la	 acción	
del	FGF-23	 y	 se	necesitan	más	FGF-
23	para	que	se	mantenga	la	fosfaturia.	
El	 exceso	 de	 FGF-23	 disminuye	más	
el	 calcitriol	 y	 el	 hiperparatiroidismo	
progresa.	 Este	 incremento	 de	 FGF-
23	 y	 PTH,	 unido	 a	 la	 disminución	
de	 calcitriol,	 está	 relacionado	
con	 el	 desarrollo	 de	 enfermedad	
cardiovascular,	 mayor	 riesgo	 de	
calcificación	vascular	y	alteración	del	
metabolismo	mineral.

D:		 Al	 avanzar	 la	 ERC	 hay	 una	
disminución	marcada	 del	 número	 de	
nefronas	 funcionantes,	 la	 capacidad	
de	 disminuir	 la	 reabsorción	 de	 P	 ya	
no	 es	 suficiente	 para	 mantener	 la	
fosfaturia	 y	 aumenta	 el	 P	 sérico	 y	
sus	 complicaciones	 asociadas,	 como	
la calcificación vascular.	 La	 carga	
tubular	de	P	es	de	 2	mcg			por	túbulo,	
provocando	 daño	 renal	 progresivo	
y	 empeoramiento	 marcado	 de	
las	 alteraciones	 del	 metabolismo	
mineral,	 deterioro	 óseo,	 enfermedad	
cardiovascular	 (CKD-MBD)	 e	
incremento	de	la	mortalidad.

En	 la	 DM-2	 se	 diagnostica	 ERC	 en	
ocasiones	 después	 de	 la	 hipertensión	
arterial	 o	 de	 la	 propia	 insuficiencia	
renal,	 presentando	 en	 la	 mayoría	 de	 las	
ocasiones	 solapamiento	 de	 lesiones	 de	

DM	 y	 nefroesclerosis,	 lo	 que	 hace	 difícil	
establecer	 el	 momento	 de	 inicio	 real	 de	
la	 DM-2.	 La	 presencia	 de	 albuminuria	
patológica	y	la	progresión	hacia	proteinuria	
han	 sido	 las	 formas	 más	 comunes	 de	
modalidad	clínica	de	la	nefropatía.	Aunque	
se	describe	 frecuentemente	 la	progresión	
hacia	la	insuficiencia	renal	sin	desarrollar	
proteinuria	(45,46).

Formas de presentación de 
calcificaciones:
Calcificaciones cardiovasculares
El	 patrón	 de	 calcificación	 en	 la	 ERC	
terminal	 se	 caracteriza	 por	 el	 depósito	
mineral	 en	 la	 túnica	 media,	 mientras	
que	 en	 la	 población	 general	 las	
calcificaciones	 que	 predominan	 son	 las	
placas	de	ateroma	(47,48,49).

El	 incremento	 del	 P	 y	 del	 Ca	 predispone	
a	 calcificaciones	 extraesqueléticas	
viscerales	 y	 metastásicas	 que	 son	
predictoras	 independientes	 de	mortalidad	
cardiovascular.	 La	 edad	 es	 un	 factor	 de	
riesgo	 de	 calcificaciones	 arteriales	 de	
grandes	 vasos,	 valvulares	cardíacas	 y	de	
calcifilaxis	(50,51,52).

Calcificaciones de partes blandas
Las	 calcificaciones	 de	 partes	 blandas	
pueden	 ser	 metastásicas	 (afectan	 tejidos	
sanos)	 o	 distróficas	 (afectan	 tejidos	
previamente	 dañados).	 Las	 localizaciones	
más	frecuentes	son:

Periarticulares	 (denominada	 calcinosis	
tumoral,	por	su	apariencia	pseudotumoral);	
vasculares	 (en	 la	 media	 de	 arterias	 de	
mediano	 calibre,	 y	 en	 la	 íntima	 de	 las	
placas	 de	 aterateroma de los grandes 
vasos), y en válvulas cardíacas; viscerales 

(a nivel pulmonar,	cardíaco, o renal); y otras 
localizaciones como oculares, cutáneas y 
subcutáneas, condrocalcinosis (53,54) (55).

Calcifilaxis
También	 denominada	 arteriolopatía	
urémica	 calcificada,	 causa	 necrosis	 de	 la	
piel	 y	 afecta	 a	 pacientes	 con	 enfermedad	
renal	 crónica	 (ERC)	 avanzada,	 ERC	 no	
avanzada,	 en	 diálisis	 o	 receptores	 de	
trasplante	 renal,	 presenta	 áreas	 de	
necrosis	 isquémica	 muy	 dolorosas.	 La	
necrosis	 isquémica	 se	 caracteriza	 por	
la	 calcificación	 de	 la	 media	 arterial	 e	
isquemia	 tisular	 secundaria.	 Cursa	 con	
lívido	 reticularis	 y	 nódulos	 subcutáneos	
con	 placas	 violáceas,	 dolorosas,	 que	
representan	 necrosis	 del	 tejido	 graso.	 Se	
localiza	en	la	dermis,	grasa	subcutánea,	y	
músculo	(56) (57).

Las	áreas	más	afectadas	 son	 los	muslos,	
el	 abdomen,	 las	 mamas	 y	 los	 glúteos.	
También	 aparecen	 en	 zonas	 periféricas,	
con	 lesiones	 isquémicas	 en	 los	 dedos	 o	
en	 el	 pene	 (58,59).	 Toman	 la	 apariencia	 de	
escaras	 que	 se	 infectan	 con	 frecuencia.	
Cuando	 se	localiza	en	los	dedos	de	manos	
o	 pies	 puede	 simular	 una	 gangrena	 por	
enfermedad	aterosclerótica	periférica	(60,61).

Su	 patogenia	 es	 multifactorial	 y	 es	
consecuencia	 de	 muchos	 factores	 que	
causan	 calcificaciones	 ectópicas	 en	
pacientes	 con	 enfermedad	 renal	 crónica,	
como	 trastornos	 del	 metabolismo	 del	
fosfato	 y	 de	 calcio,	 hiperparatiroidismo,	
diabetes,	 obesidad,	 sexo	 femenino,	
inflamación	sistémica	(62.63,64,65).

El	 tratamiento	 se	basa	principalmente	en	
el	manejo	de	las	heridas,	eliminando	todos	
los	factores	precipitantes	de	la	calcificación	

ectópica	y	administrando	agentes	capaces	
de	inhibir	el	proceso	de	calcificación	(66,67).

El	diagnóstico	es	clínico,	pero	si	hay	duda	
hay	 que	 realizar	 biopsia.	 Las	 técnicas	
radiológicas	 y	 la	 gammagrafía	 facilitan	
el	 diagnóstico.	 La	 calcificación	 afecta	
principalmente	 a	 la	 capa	 media	 de	 las	
pequeñas	arterias	y	arteriolas	(68,69).	Es	una	
enfermedad	 con	 mal	 pronóstico	 con	 una	
gran	 morbimortalidad.	 La	 infección	 es	 la	
principal	causa	de	muerte	(70,71,72).

Calcinosis tumoral
Es	 infrecuente	 consiste	 en	 calcificaciones	
masivas	 metastásicas	 de	 partes	 blandas,	
periarticulares,	 afectando	 grandes	
articulaciones.	 La	 masa	 tumoral	 está	
formada	por	el	depósito	masivo	de	cristales	
de	hidroxiapatita	(73).

La	etiología	está	asociada	a	hiperfosfatemia	
severa	y	prolongada,	con	producto	Ca	x	P	
elevado	(>	70)	como	consecuencia	del	uso	
abusivo	de	derivados	de	la	vitamina	D.

Cursan	 asintomáticas,	 puede	 presentarse	
compresión	 de	 nervios	 periféricos	
(mediano,	 cubital,	 ciático),	 limitación	 del	
movimiento	 articular	 e	 incluso	 síndrome	
febril	 asociado.	 El	 diagnóstico	 es	 clínico,	
por	 la	 presencia	 de	 masas	 tumorales	
duras,	 periarticulares	 y	 no	 dolorosas.	 El	
diagnóstico	 diferencial	 es	 con	 tumores	
óseos,	principalmente	el	osteosarcoma	(74).

Rupturas tendinosas espontáneas o 
patológicas

Se	 presenta	 en	 la	 población	 añosa	 en	
diálisis.	 Tienen	 2	 factores	 etiológicos	
principales:	 la	 amiloidosis	 por	 ß2M	 y	 el	
hiperparatiroidismo	secundario	severo.	
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Los	 tendones	 más	 afectados	 son	 el	
de	 Aquiles	 y	 el	 de	 los	 cuádriceps.	 El	
cuadro	 clínico	 habitual	 es	 la	 ruptura	
espontánea,	 con	 impotencia	 funcional,	
dolor	 intenso	 y	 presencia	 de	 un	
hematoma	en	 la	 zona	de	 ruptura;	 cuyo	
tratamiento	es	quirúrgico	(75, 76).

ESTRATEGIAS ESTRATEGIAS 
DIAGNÓSTICAS, DIAGNÓSTICAS, 
PERIODICIDAD PERIODICIDAD 
Y VALORES Y VALORES 
RECOMENDADOSRECOMENDADOS

Parámetros Bioquímicos
La	determinación	periódica	de	valores	séricos	de	
calcio	y	fosfato,	asociada	a	la	PTH,	es	importante	
para	 el	 manejo	 terapéutico	 del	 paciente.	 La	
periodicidad	 mínima	 que	 se	 recomienda	 es	 el	
dosaje	sérico	de	calcio	y	fósforo	mensual	y	de	PTH	
bimestral.

Pruebas de imagen
Las	imágenes	para	el	estudio	del	hueso	o	
del	 árbol	 cardiovascular	 son	 importantes	
para	 evaluar	 calcificaciones	 vasculares.	
Una	propuesta	sencilla	para	el	seguimiento	
de	las	calcificaciones	arteriales	es	utilizar	
el	índice	de	Kauppila	(76)	y/	o	el	de	Adragao	
T	 con	 una	 radiografía	 simple	 de	 columna	
lateral,	manos	y	pelvis.	El	ecocardiograma	
informa	 sobre	 la	 geometría	 ventricular	 y	
las	calcificaciones	valvulares.	El	empleo	de	
la	densitometria	ósea	está	indicado	para	el	
estudio	de	las	alteraciones	cuantitativas	de	
la	masa	ósea	y	riesgo	de	fractura	(77).

Biopsia ósea
La	 indicación	 de	 biopsia	 ósea	 no	 tiene	
periodicidad.	 Sus	 indicaciones,	 a	 pesar	
del	 ser	 el	 patrón	 oro	 es	 restringida	 a	
casos	 individuales,	 donde	 el	 diagnóstico	
sea	 relevante	 para	 la	toma	 de	 decisiones	
terapéuticas	o	pronósticas	(78).

PREVENCIÓN Y PREVENCIÓN Y 
TRATAMIENTO DE TRATAMIENTO DE 
LAS ALTERACIONES LAS ALTERACIONES 
DEL      METABOLISMO DEL      METABOLISMO 
MINERALMINERAL
El	primer	objetivo	es	mantener	o	llevar	los	
valores	de	Ca	y	P	a	rango	normal	y	 luego	
normalizar	los	valores	de	PTH.	Para	ello	se	
recomienda	seguir	los	siguientes	pasos:

1.	 Dieta

2.	 Si	 el	 paciente	 está	 en	 diálisis,	
optimizar	la	dosis	de	diálisis.

3.	 Control	 Calcio-Fósforo	 con	 captores	
del	fósforo.

5.	 Manejo	 de	 la	 PTH	 con	 ARVD	 y/o	
calcimiméticos	en	 función	de	Ca,	P	y	
respuesta	de	la	PTH.

6.	 Otras	 consideraciones:	
paratiroidectomía,	 tratamiento	 de	
la	 calcifilaxis,	 calcinosis	 tumoral,	
fragilidad	 ósea	 (osteoporosis),	
fracturas.

CONCLUSIONES:CONCLUSIONES:
A	nivel	mundial,	hay	más	de	450	millones	
de	 personas	 que	 tienen	 diabetes	 (>	 8	%),	
con	 un	 crecimiento	 proyectado	 a	 más	 de	

700	millones	para	2045.	Más	del	 40	%	de	
las	 personas	 con	 diabetes	 desarrollan	
ERC	y	un	número	significativo	desarrollan	
insuficiencia	 renal	 que	 requiere	 diálisis	 o	
trasplante.

KDIGO	recomienda	un	cambio	de	estilo	de	
vida	 integral,	 metformina	 como	 primera	
línea	de	tratamiento	junto	con	un	inhibidor	
de	 SGLT2	 para	 la	 protección	 de	 órganos	
(como	el	corazón	y	los	riñones)	y	educación	
para	el	autocontrol.

Al	momento	del	diagnóstico	de	nefropatía,	
se	 debe	 realizar	 una	 interconsulta	
especializada	para	descartar	pie	en	riesgo,	
empezando	 con	 educación	 y	 prevención	
sobre	 pie	 diabético	 y	 evitar	 una	 posible	
amputación	futura.

Las	 personas	 con	 ERC	 tienen	 problemas	
nutricionales,	 la	 guía	 KDIGO	 recomienda	
una	ingesta	de	proteínas	de	0,8	g	/	kg	por	
día	para	las	personas	con	diabetes	y	ERC.

La	 guía	 Kidney	 Disease	 Improving	 Global	
Outcomes	 (KDIGO)	 recomienda	 el	 uso	 de	
metformina	hasta	una	eGFR	de	30	ml	/	min	
/	 1,73	 m2,	 con	 especial	 precaución	 en	 el	
ajuste	de	rápida	disminución	de	la	función	
renal.

Recomiendan	iniciar	un	inhibidor	de	SGLT2	
en	aquellos	con	una	TFGe	de	30	ml	 /	min	
/	1,73	m2	 o	 superior	muestran	 los	 efectos	
beneficiosos	de	los	 inhibidores	 de	SGLT2	
sobre	la	progresión	de	la	enfermedad	renal	
y	resultados	cardiovasculares.

En	 forma	 reciente	 y	 dependiendo	 de	
los	 próximos	 ensayos	 se	 contempla	 el	
tratamiento	 de	 pacientes	 con	 TFGe	 basal	

superior	 a	 20	 y	 superior	 a	 25	 ml	 /	 min	
/	 1,73	 m2,	 el	 nivel	 de	 eGFR	 en	 el	 que	 se	
pueden	 iniciar	 y	mantener	 los	 inhibidores	
de	SGLT2.

Para	finalizar	y	dejar	nuestra	visión	como	
médicos	 especialistas	 en	 la	 práctica	
cotidiana,	se	debe	individualizar	al	paciente	
diabético	con	deterioro	de	la	función	renal	
y	pie	diabético,	entender	el	contexto	clínico	
metabólico,	el	grado	nutricional,	el	objetivo	
de	la	hemoglobina	glicosilad	(HbA1c)	 debe	
estar	entre	7	%	 y	8	%	 ,	 y	 costoefectividad	
según	el	entorno	socio-económico	en	el	que	
se	trabaja,	lamentablemente	son	barreras	
que	 condicionan	 la	 práctica	médica,	 pero	
sin	 duda	 debe	 prevalecer	 nuestro	 criterio	
y	 sentido	común	 para	 tratar	 de	 reducir	 la	
otra	 pandemia	 que	 constituye	 la	 diabetes	
mellitus.

El	Nefrólogo	siempre	debe	examinar
los	pies	de	sus	pacientes
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RETINOPATÍA DIABÉTICA
LA DULCE MIRADA QUE 
PUEDE LLEGAR A LA 
CEGUERA

EPIDEMIOLOGÍAEPIDEMIOLOGÍA
La	 retinopatía	 diabética	 es	 una	 manifestación	 tardía	 de	
la	 microangiopatía	 diabética	 que	 afecta	 hasta	 un	 50	 %	 de	
pacientes	con	diabetes	mellitus	(DM)	(1).	Venimos	presenciando	
el	incremento	de	la	prevalencia	mundial	de	diabetes	mellitus	
fundamentalmente	 la	diabetes	mellitus	 tipo	 2.	 Calculándose	
que	para	el	2045	serán	700	millones	de	adultos	entre	20	a	79	
años	los	que	padezcan	de	diabetes	mellitus	(1.2).	Respecto	a	la	
retinopatía	diabética,	que	es	una	complicación	microvascular	
crónica,	 tenemos	 que	 es	 la	 tercera	 causa	 de	 ceguera	
irreversible	 a	 nivel	 mundial.	 Siendo	 que	 es	 una	 patología	
prevenible	 con	 detección	 y	 tratamiento	 oportuno	 temprano.	
La	mayoría	 de	 pacientes	 con	 diabetes	mellitus	 tipo	 2	 (DM2)	
presentan	 algún	 grado	 de	 retinopatía	 diabética	 (RD)	 cuando	
tienen	más	 de	 15	 años	 de	 enfermedad,	 llegando	 un	 10	%	 a	
tener	una	limitación	visual	severa	y	el	2	%	llega	a	una	ceguera	
asociada	a	retinopatía	(2-4).

Estimaciones	 de	 la	 Organización	 Mundial	 de	 la	 Salud,	
estima	 que	 el	 2.6	%	de	 las	 causas	 de	 ceguera	 en	 el	mundo	
es	por	retinopatía	diabética.	El	edema	macular	diabético	y	la	
retinopatía	diabética	proliferativa	son	las	formas	que	conducen	
a	la	ceguera	total	o	parcial	con	mayor	frecuencia	(4).	En	el	Perú,	
se	tienen	reportes	de	La	Libertad,	con	programas	de	detección	
que	alcanzan	25.7	%	de	pacientes	evaluados	con	algún	grado	
de	 retinopatía	 diabética,	 49	%	 con	 RD	 y	más	 de	 10	 años	 de	
DM2,	 que	 requieren	manejo	 especializado	 (4-5).	 En	 el	 estudio	
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PERUDIAB,	 2010-12	 realizado	 en	 1677	
hogares	a	nivel	nacional,	representativo	de	
más	de	10	millones	de	adultos	mayores	de	
25	años,	se	ha	encontrado	una	prevalencia	
de	7	%	de	DM2	y	23	%	de	hiperglicemia	en	
ayuno.	 Con	 una	 incidencia	 acumulada	 de	
19.5	por	1000	personas	por	año	(6).

Fisiopatología de la retinopatía 
en la diabetes
Los	dos	principales	estudios	sobre	diabetes,	
Diabetes	 Control	 and	 Complications	 Trial	
(DCCT)	 y	 United	 Kingdom	 Prospective	
Diabetes	 Study	 (UKPDS)	 confirmaron	 la	
relación	 entre	 la	 hiperglicemia	 crónica	 y	
el	desarrollo	y	progresión	de	la	retinopatía

diabética,	aunque	aún	se	siguen	estudiando	
los	mecanismos	bioquímicos	por	los	cuales	
se	 produce	 la	microangiopatía	 ocular.	 (7-9) 
Se	han	propuesto	vías	que	se	interconectan	
como	 el	 incremento	 en	 la	 vía	 del	 poliol,	
activación	 de	 la	 vía	 del	 diacilglicerol	 y	
proteinquinasa,	incremento	de	los	factores	
de	 crecimiento	 endotelial	 y	 crecimiento	
relacionado	 a	 la	 insulina,	 asimismo	
cambios	 hemodinámicos	 que	 aceleran	
la	 formación	 de	 productos	 de	 glicación	
(AGEs),	 estrés	 oxidativo,	 activación	 del	
sistema	 renina-	angiotensina-aldosterona,	
inflamación	subclínica	y	leucostasis.	(9)

En	el	diabético,	la	via	del	poliol	metaboliza	
el	 exceso	 de	 glucosa,	 siendo	 la	 enzima	
aldosa	 reductasa	 (presente	 en	 la	 retina)	
la	que	reduce	la	glucosa	a	sorbitol	usando	
nicotinamida	dinucleótido	fosfato	(NADPH)	
como	 cofactor.	 Posteriormente	 el	 sorbitol	
es	 convertido	 a	 fructosa	 por	 la	 sorbitol	
deshidrogenasa	(SDH),	como	el	sorbitol	es	
impermeable	para	la	membrana	celular	se	
acumula	dentro	de	la	célula,	esto	produce	

un	 metabolismo	 lento	 del	 sorbitol	 a	
fructosa.(10-11)	El	NADPH	es	necesario	para	
el	 glutatión	reductasa	 como	 cofactor	 para	
regenerar	 el	 glutatión	 celular	 con	 lo	 que	
influye	 en	 la	 capacidad	 antioxidante	 de	 la	
célula.	En	 las	células	retinales	el	sorbitol	
produce	daño	osmótico,	así	como	inducción	
de	 formación	 de	 AGEs.	 Asimismo,	 la	
relación	NADH/NAD+	 producirá	 aumento	
de	especies	reactivas	de	oxígeno	dentro	la	
célula	(10- 13).

Esta	 exposición	 prolongada	 a	 cambios	
metabólicos,	 conlleva	 a	 una	 alteración	 en	
la	autoregulación	vascular	y	consecuencias	
en	 los	 tejidos	 con	 daños	 progresivos	
microvasculares,	 como	 en	 áreas	 de	
retina,	 riñones	 y	 nervios	 periféricos	 con	
evoluciones	 que	 aumentan	 la	 morbi-
mortalidad.	 Para	 el	 caso	 de	 retinopatía	
diabética	 también	 influyen	 factores	 como	
la	 hipertensión	 arterial	 sistémica	 y	 la	
hiperlipidemia	(13).

CLÍNICA Y EVOLUCIÓNCLÍNICA Y EVOLUCIÓN
Los	factores	de	riesgo	para	la	progresión	de	
la	RD	se	han	descrito	en	diferentes	grupos	
de	poblaciones,	en	DM1	con	cinco	años	de	
enfermedad	el	25	%	tienen	algún	grado	de	
retinopatía;	luego	de	10	años	el	60	%	(14) y 
después	de	15	años	tanto	DM1	como	DM2	
presentan	algún	grado	de	RD	proliferativa.	
Con	 respecto	 al	 control	 metabólico,	 los	
grados	 de	 hiperglicemia	 persistente	 o	Hb	
A1C	>	7	están	asociados	a	mayor	riesgo	de	
edema	macular.	(2, 6,14).

En	 estudios	 multicéntricos,	 el	 factor	 de	
riesgo	de	hipertensión	arterial	lo	relacionan	
significativamente	 con	 el	 manejo	 de	
alteraciones	 de	 lípidos	 sanguíneos	 y	 su	

posible	 reducción	 de	 la	 progresión	 de	RD	
cuando	ambos	factores	están	controlados.	
Otro factor de	 riesgo mencionado, es	 la	
educación	 al paciente	 sobre	 aspectos	
de	 prevención y complicaciones	 de	 DM,	
para	 que	 pueda	 cumplir	 	 	 de	 acuerdo	 a	
las	 indicaciones	 médicas y mantenga 
régimen higiénicos dietéticos adecuados 
que contribuyan a la menor complicación 
posible (3, 4, 6,14).

Con	 respecto	 al	 cuadro	 clínico	 pueden	
presentarse	 diversas	 lesiones	 retinales	
que	ayudan	a	enmarcar	el	estadío	de	RD,	
entre	 ellas	 tenemos	 el	 cambio	 de	 grosor	
venoso,	microaneurismas,	exudados	duros,	
microhemorragias,	 exudados	 blandos,	
hemorragia	 vítrea	 y	 edema	 macular.	
De	 acuerdo	 a	 la	 cantidad	 de	 lesiones,	
distribución	 en	 áreas	 de	 la	retina	 central	
y/o	periférica,	podemos	clasificar	la	RD	de	
acuerdo	 a	 los	 parámetros	 internacionales	
estandarizados	por	la	Academia	Americana	
de	Oftalmología	(14).

La	 retinopatía	 diabética	 no	 proliferativa	
(RDNP)	 por	 la	 presencia	 de	 hemorragias	
intraretinales,	 microaneurismas,	
arrosareamiento	 venoso,	 alteraciones	
microvasculares	intraretinales	se	clasifican	
en	RDNP	leve,	moderado	y	severo.	Existe	el	
riesgo	en	un	50	%	que	la	RDNP	de	 estadio	
severo,	 pase	 a	 ser	 RD	 proliferativa	 en	 un	
año	 de	 evolución;	 el	 manejo	 terapeútico	
indicado	es	la	 panfocoagulación	con	láser.

En	 la	 retinopatía	 diabética	 proliferativa	
(RDP)	hay	presencia	de	neovascularización	
a	 nivel	 del	 disco	 óptico	 o	 en	 otras	 áreas	
de	 la	 retina;	 este	 grupo	 tiene	 alto	 riesgo	
de	 sangrado	 hacia	 el	 humor	 vítreo	
(hemovítreo)	 con	 pérdida	 profunda	 de	 la	
visión.

Edema	 macular	 diabético	 (EMD)	 puede	
presentarse	 en	 cualquier	 estadio	 de	 la	
RD	y	 explica	 la	baja	de	visión	central	que	
requiere	intervención	especializada.

Tabla 1. Clasificación	Internacional	de	Retinopatía	Diabética	y	Edema	Macular	Diabético

Retinopatía Diabética Hallazgos Observables con Oftalmoscopia Dilatada
RD	no	aparente No	hay	anomalías
RD	no	proliferativa	leve Solamente	microaneurismas

RD	no	proliferativa	
moderada

Microaneurismas	y	otros	signos	(por	ejemplo,	hemorragias	en	
manchas,	exudados	duros,	manchas	algodonosas),	pero	menos	
que	en	RD	no	proliferativa	severa

RD	no	proliferativa	
severa

RD	no	proliferativa	moderada	con	cualquiera	de	los	siguientes:
•  Hemorragias	intrarretinianas	(≥	20	en	cada	cuadrante);
•  Rosarios	venosos	definidos	(en	2	cuadrantes);
•  Anomalías	microvasculares	intrarretinianas	(en	1	cuadrante);
•  Sin	signos	de	retinopatía	proliferative

RD	proliferativa
RD	no	proliferativa	severa	y	1	o	más	de	los	siguientes:
•  Neovascularización
•  Hemorragia	vítrea/preretiniana
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Edema Macular
Diabético Hallazgos Observables con Oftalmoscopía Dilatada

sin	EMD Sin	engrosamiento	de	retina	o	exudados	duros	en	la
mácula.

EMD	sin	compromiso	
central

Engrosamiento	de	la	retina	en	la	mácula	sin	compromiso	de	la	
zona	subcampo	central	que	es	de	1	mm	de	diámetro.

EMD	con	compromiso	
central

Engrosamiento	de	la	retina	en	la	mácula	con	compromiso	de	la	
zona	subcampo	central	que	es	de	1	mm	de	diámetro.

Fuente:	 International	 Council	 of	 Ophthalmology.	 2017.	 Guías	 clínicas	 para	 el	 manejo	de	 la	patología	
ocular	en	el	diabético.
 

Foto 1.	RD	preproliferativa	severa	con	edema	macular	

Foto 2.	RD	con	huellas	laser

Hemorragias	intraretinales	
puntuales	y	tortuosidad	

vascular

Exudados	duros	en	toda	el	
área	central	(área	macular)

Huellas	de	laser	en	periferia	
de	retina	en	relación	a	

fotocoagulación

DIAGNÓSTICO DIAGNÓSTICO 

EVALUACIÓN VISUAL
La	 evaluación	 de	 un	 paciente	 diabético	
referido	a	la	visión	y	descarte	de	retinopatía	
diabética	 debe	 realizarse	 en	 forma	 inicial	
al	momento	del	diagnóstico	de	la	diabetes	
mellitus14).	 Para	 ello	 en	 los	 niveles	 de	
Atención	 Primaria,	 se	 debe	 contar	 con	
cartillas	de	agudeza	visual	como	la	cartilla	
de	 Snellen,	 la	 cual	 tiene	 opciones	 para	
evaluar	población	pediátrica,	analfabetos	y	

letrados,	 así	 como	 cuenta	 con	 posibilidad	
de	 determinar	 discriminación	 de	 colores	
como	el	rojo	y	verde.	Usada	a	una	distancia	
ideal	de	6	m	podemos	evaluar	la	capacidad	
visual	por	cada	ojo	y	queda	consignado	en	
la	historia	clínica	(3, 4, 14,15).	Cabe	mencionar	
que	 para	 estudios	 de	 investigación	 las	
cartillas	estandarizadas	 son	 las	 cartillas	
ETDRS	 (16).	 En	 forma	 general	 podemos	
decir	que	a	nivel	Primario	puede	evaluarse	
con	 oftalmoscopio	 directo	 que	 permite	
valorar	 el	 nervio	 óptico,	 emergencia	 de	
vasos	papilares,	área	retinal	macular.

Foto 3.	RD	pre	proliferativa	severa	con	edema	macular

Lesiones	hemorrágicas,	
microaneurismas,	exudados	
duros	y	blandos	en	áreas	

sectoriales

Hemorragias	intraretinales	y	
microaneurismas	dispersos	
en	todos	los	cuadrantes	

retinales

Exudados	duros	dispersos	en	
toda	el	área	central	(mácula),	
neovasos	en	el	nervio	óptico

Foto 4.	RD	preproliferativa	moderada
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EXAMEN OFTALMOLÓGICO 
EXTERNO
La	 integridad	 y	 transparencia	 de	 los	
medios	 correspondientes	 a	 córnea,	
pupila,	 cristalino,	 cámara	 anterior	 ocular,	
que	 pueden	 ser	 evaluados	 con	 el	 uso	 de	
linternas,	 incluso	 quedar	 consignado	 con	
imágenes	 mediante	 dispositivos	 móviles	
como	 teléfonos	 smartphone,	 que	 permite	
evidenciar	el	estado	en	el	que	el	paciente	
diabético	 acude	 a	 la	 consulta	 general.	
Considerando	 además	 los	 requerimientos	
de	 consentimiento	 informado	 al	 paciente	
sobre	 el	 manejo	 de	 dicha	 información	
gráfica	(3, 14,18)

DESCARTE DE RETINOPATÍA
Para	 poder	 determinar	 algún	 grado	 de	
compromiso	 retinal	 central,	 del	 área	
macular	específicamente,	podemos	usar	el	
test	de	Amsler,	que	permite	 la	evaluación	
de	 la	 mencionada	 zona,	 mediante	 la	

Figura 1. Cartilla	de	Snellen Figura 2. Cartilla	ETDRS

Foto 5. Examen	oftalmológico	mediante	 lámpara	
de	hendidura

determinación	de	la	integridad	de	las	líneas	
verticales	 y	 horizontales	 de	 la	 cuadrícula	
que	se	presenta.	Prueba	que	se	realiza	por	
cada	 ojo	 con	 la	 corrección	 de	 gafas	 para	
cerca	 que	 correspondiera	 según	 la	 edad	
del	paciente	(17).

Para	 estudios	más	 avanzados	 referidos	 a	
retina	periférica,	la	oftalmoscopia	indirecta	
es	la	mejor	opción,	la	cual	es	realizada	por	
el	especialista	en	oftalmología.

Es	 así	 que	 si	 se	 requiere	 evaluación	más	
exhaustiva	 de	 la	 patología	 retinal,	 se	
cuenta	con	diferentes	estudios	diagnóstico	
a	 considerar	 como	 campimetría	
computarizada	 para	 evaluar	 la	 función	
y	 área	 de	 visión;	 ecografía	 ocular	 para	
determinar	 las	 estructuras	 intraoculares	
y	 medidas	 comparativas	 entre	 ambos	
ojos;	 tomografía	 retinal	 para	 determinar	
la	 integridad	 de	 las	 capas	 de	 la	 retina;	
angiografía	 retinal	 para	 evaluar	 la	
circulación	retinal	y	estructuras	del	nervio	
óptico	y	retina	central-periférica	(3,14,18).

PRESIÓN INTRAOCULAR
Se	 realiza	 la	 medición	 de	 la	 presión	
intraocular,	 idealmente	 con	 tonómetro	
de	 Goldmann,	 en	 caso	 de	 contar	 con	 ello	
también	 existen	 dispositivos	 móviles	
como	el	tonómetro	de	Perkins	o	similares,	
siendo	 también	 una	 opción	 la	 tonometría	
por	 digitopresión	 y	 comparativa.	 Esto	 nos	
será	un	dato	útil	en	caso	sospechemos	de	
hipertensión	 ocular	 secundaria	 o	 incluso	
glaucoma	 neovascular	 secundario	 a	
retinopatía	proliferativa	complicada	(18).

Evaluación interna ocular
Para	 evaluar	 las	 estructuras	 internas	
oculares,	 se	 puede	 realizar	 con	 y	 sin	
dilatación	 pupilar;	 el	 pasaje	 de	 la	 luz	
se	 mejora	 con	 algún	 instrumento	 de	
apoyo	visual	para	fondo	de	ojo,	 lo	 ideal	
es	 la	 oftalmoscopia	 bajo	 dilatación	
pupilar,	 usando	 gotas	 dilatadoras	 de	
efecto	de	duración	por	horas,	como	son	
la	 tropicamida	 1	%,	 fenilefrina	 2.5	%	 o	

10	 %,	 previo	 uso	 de	 gotas	 anestésicas	
como	proparacaína	0.5	%.

En	 forma	 general	 podemos	 decir	 que	
a	 nivel	 Primario	 puede	 evaluarse	 con	
oftalmoscopio	directo	que	permite	valorar	
el	 nervio	 óptico,	 emergencia	 de	 vasos	
papilares,	área	retinal	macular.	

Foto 6. Examen	bajo	dilatación	pupilar	en	lámpara	
de	hendidura

RETINOPATÍA DIABÉTICA Y PIE 
DIABÉTICO
Los	pacientes	con	DM	tienen	a	lo	largo	del	
tiempo	 compromiso	 a	 diferentes	 niveles	
microvasculares	y	macrovasculares,	siendo	
los	 casos	 de	 pie	 diabético	 una	 patología	
mixta	 con	 predominancia	 macrovascular.	
En	 estos	 casos	 debemos	 buscar	 otros	
compromisos	 sistémicos	 microvasculares	
como	nefropatía,	neuropatía	 y	 retinopatía.	
Es	así	que	para	el	ámbito	nacional	tenemos	
datos	 del	 2003	 referidos	 a	 estudio	 de	
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factores	asociados	a	pie	diabético	 (20) en el 
Hospital	Dos	de	Mayo,	en	el	que	se	encontró	
hasta	un	50.5	%	de	pacientes	de	la	Unidad	de	
Pie	Diabético,	con	algún	grado	de	retinopatía	
diabética,	asociado	a	un	tiempo	mayor	de	10	
años	de	evolución	de	la	DM.

A	 nivel	 internacional	 tenemos	 datos	 de	
estudio	 realizado	 en	 Suecia	 2018	 (21), 
se	 evaluó	 la	severidad	 de	 la	 retinopatía	
diabética	 en	 pacientes	 con	 DM2	 con	
diagnóstico	 de	 pie	 diabético	 en	 90	
pacientes;	un	tercio	de	este	grupo	 presentó	
RD	 proliferativa,	comparada	con	el	grupo	
control	 (paciente	 diabético	 sin	 cuadro	 de	
pie	diabético).	Los	casos	de	edema	macular	
diabético	se	presentó	más	en	el	grupo	con	
pie	 diabético,	 que	 presentaron	 RD	 más	
agresiva	en	su	evolución.	

En	 la	 India,	 2018,	 se	 encontró	 que	 los	
pacientes	con	pie	diabético	presentaron	una	
relación	de	riesgo	mayor,	estadísticamente	
significativa	para	retinopatía	con	tendencia	
a	 progresión	 a	 estadios	 proliferativos.	
Postulando	 que	 habría	 mayor	 daño	
oxidativo	 y	 endotelial	 que	 afecta	 los	
vasos	comprometidos	 tanto	a	nivel	de	pie	
diabético	como	en	retinopatía	diabética	(22).	
En	 Colombia,	 Henao	 y	 colaboradores	 en	
2017(23)	en	una	población	de	61	pacientes	en	
la	unidad	de	pie	diabético	de	un	hospital	de	
Medellín,	 se	 reportó	 una	 alta	 prevalencia	
con	neuropatía	diabética	93	%,	más	del	50	
%	con	algún	grado	de	retinopatía	diabética	
y	 defectos	 de	 refracción,	 glaucoma	 y	
catarata	 54.1	%	 con	ulceración	 en	 alguna	
extremidad	 y	 24.6	 %	 con	 amputación	
mayor,	 relacionados	 entre	 tiempo	 de	 DM,	
retinopatía	y	 ulceración	en	los	pies.

En	 2017,	 Hwang	 DJ	 y	 cols.	 publicaron	 la	
investigación	 referida	 a	 una	 población	

con	 prevalencia	 de	 RD	 con	 pie	 diabético	
versus	 revisión	 de	 historia	 clínica	 de	
pacientes	solo	con	DM.	Se	encontró	que	en	
el	 grupo	 con	 pie	 diabético,	 el	 90	 %	 tenía	
retinopatía	diabética	y	de	ellos	el	55	%	con	
RD	 proliferativa,	 Hb	 glicosilada	 elevada,	
creatinina	 alta,	 hipertensión	 arterial	
y	 hematocrito	 bajo.	 En	 el	 análisis	 de	
multivarianza	se			demostró	una	asociación	
entre	 pie	 diabético,	 retinopatía	 diabética	
proliferativa	y	 creatinina	elevada	(24).

2016,	en	el	Hospital	Alberto	Sabogal,	en	una	
población	 de	 50	 pacientes	 hospitalizados,	
con	antecedentes	de	más	de	10	años	de	DM,	
se	encontró	31.4	%	con	RD		no	proliferativa	
moderada,	 45.7	 %	 RD	 no	 proliferativa	
severa,	 edema	macular	 diabético	 14.3	%.	
Confirmando	 que	 los	 pacientes	 con	 pie	
diabético	y	retinopatía	diabética	presentan	
cuadro	 clínico	más	 severo.	 En	 el	 2018	 se	
realizaron	 estudios	 mediante	 retinografía	
y	 aquellos	 con	 amputación	 mayor,	 que	
no	 podían	 desplazarse,	 se	 utilizó	 equipo	
smartphone,	 nuevos	 dispositivos	 que	
pueden	brindar	apoyo	diagnóstico	(25, 26).

Foto 7. Examen	 en	 cama	 de	 paciente	 con	
amputación	por	pie	diabético

TRATAMIENTOTRATAMIENTO
Actualmente	 un	 paciente	 diagnosticado	
con	 DM	 debe	 tener	 consignado	 en	 la	
historia	clínica,	pruebas	de	agudeza	visual,	
tonometría	 ocular,	 discriminación	 de	
colores	 entre	 otros.	 Para	 poder	 evaluar	
las	estructuras	posteriores	oculares	como	
nervio	 óptico	 y	retina	el	médico	de	atención	
primaria	puede	realizar	el	examen	de	fondo	
de	 ojo	 directo.	 Desde	 hace	 algunos	 años,	
con	 el	 uso	 de	 tecnologías	 inteligentes,	
también	 podemos	realizar	 tomas	 de	 fotos	
de	 retina	 usando	 smartphone	 u	 otros	
dispositivos	 específicos	 especialmente	
para	casos	de	pacientes	cuya	movilidad	es	
limitada.

Los	 estudios	 de	 especialidad	 como	 el	
fondo	 de	 ojo	 bajo	 oftalmoscopia	 indirecta,	
angiofluoresceinografia,	tomografía	retinal,	
ecografía	ocular,	se	realizarán	de	acuerdo	
a	 la	 referencia	 desde	 los	 niveles	 de	
atención	 primarios,	 hacia	 la	 especialidad	
de	oftalmología	que	tenga	la	posibilidad	de	
realizar	estos	estudios.

Para	 referir	 a	 un	 paciente	 diabético	 con	
sospecha	de	patología	ocular	por	parte	de	
médicos	de	atención	primaria	o	dedicados	
al	 manejo	 del	 pie	 diabético,	 se	 debe	
seguir	las	 recomendaciones	 de	 Guía	 de	
Referencia	de	la	Asociación	Panamericana	
de		Oftalmología:

-	 Agudeza	 visual	 menor	 a	 0.5	 ó	 6/12	
(20/40)	 en	 sospecha	 de	 un	 edema	
macular	diabético.

-	 Examen	 de	 retina	 con	 cualquier	 tipo	
de	patología.

-	 Examen	 de	 retina	 que	 no	 permite	
clasificar	al	paciente.

-	 Antecedente	 de	 tratamiento	 láser	
retinal.

Los	 pacientes	 con	 pie	 diabético	 que	 son	
diagnosticados,	con	diferentes	estadíos	de	
RD	y	EMD	son	favorecidos	con	tratamiento:

1. Fotocoagulación	 retinal	 con	 rayos	
láser.

2. Tratamiento	 con	 inyecciones	
intravítreas	 antiangiogénicas	 y/o	
corticosteroides	de	depósito.

3. Tratamiento	 quirúrgico:	 Vitrectomía	
posterior.

Foto 8. Realizando	 vitrectomía	 posterior	 por	
retinopatía	proliferativa

Para	 la	 realización	 de	 refracción	 (medida	
de	 vista)	 se	debe	 tener	 en	 cuenta	 valores	
de	 glucemia	 estables	 y	 de	 preferencia	
menores	 a	 150	 mg/dl,	 para	 evitar	 la	
fluctuación	por	variación	en	la	glicemia
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Se	debe	considerar	la	rehabilitación	visual	
a	todos	los	pacientes	con	pie	diabético	que	
presenten	 complicaciones	 oftalmológicas;	
tratamientos	 como	 estabilizar	 la	 agudeza	
visual,	 en	 la	 progresión	 de	 lesiones	 de	
retina,	 baja	 visión,	 así	 como	 lograr	 la	
calidad	de	visión	óptima	para	desempeñar	
actividades	 de	 vida	 diaria,	 mejorar	 la	
calidad	 de	 vida	 e	 independencia	 en	 el	
autocuidado.

Para	 la	 evaluación,	 tratamiento	 y	
determinar	la	frecuencia	de	evaluaciones	de	
control	en	los	diferentes	estadiajes	de	RD,	
se	debe	 individualizar	 al	 paciente,	 porque	
intervienen	 varios	 factores	 adicionales	 y	
propios	de	la	RD.	Inclusive	se	están	usando	
aplicativos	que	puedan	considerar	factores	
de	 riesgo	 y	 estadiaje	 para	 determinar	 la	
frecuencia	de	evaluaciones	de	control	pero	
aun	así,	 la	 expectativa	de	aplicabilidad	es	
para	 cada	entorno	social	(3,27).

TABLA 2.	Re-examen	y	Recomendaciones	de	Referencia	según	la	Clasificación	Simplificada	
de	Retinopatía	Diabética	y	Edema	Macular	Diabético

Retinopatía Diabética
(RD)

Clasificación Reexamen o próximo 
control

Referencia a un 
oftalmólogo

Sin	RD	aparente,	RD	no	
proliferativa	leve	y	sin	EM

Un	nuevo	examen	en	1-2	
años

No	necesita	ser	referido

RD	proliferativa	leve 1-2	años No referencia
RD	proliferativa	moderada 6-12	meses Debe	ser	referido
RD	no	proliferativa	severa <3	meses Debe	ser	referido
RDP <	1	mes Se	requiere	referencia

Edema Macular Diabético (EMD)

Clasificación
Reexamen o siguiente 

programación de 
exámenes

Referencia a un 
oftalmólogo

EMD	sin	compromiso	central 3	meses No	necesita	ser	referido	(se	
recomienda	referir	si
no	hay	láser	disponibe)

EMD	con	compromiso
central

1	mes Se	requiere	referir	al	
paciente

Fuente:	 International	 Council	 of	 Ophthalmology.	 2017.	 Guías	 clínicas	 para	 el	manejo	 de	 la	 patología	
ocular	en	el	diabético.

Educación y prevención
La	 importancia	 en	 la	 educación	 del	
paciente	 y	 su	 relación	 con	 su	 entorno	
social,	 familiares,	 amigos,	 compañeros	
de	 trabajo,	 es	 importante	 para	 lograr	
implementar	prevención	y	promoción	de	la	
salud	en	este	grupo	de	riesgo.

El	trabajo	de	prevención	es	multidisciplinario,	
debe	 existir	 compromiso	 del	 médico	
internista,	 oftalmólogo,	 médico	 familiar,	
endocrinólogo,	médico	dedicado	al	manejo	
de	 pie	 diabético,	 paciente	 y	 familia;	 con	
el	 objetivo	más	 importante	 de	 prevención	
secundaria	de	la	diabetes	y	patología	de	la	
retina,	para	evitar	 llegar	a	 la	ceguera	por	
retinopatía	diabética.

Todo	 médico	 de	 cualquier	 especialidad	
que	atienda	a	un	paciente	con	diagnóstico	
de	 diabetes	 mellitus,	 debe	 explicar	 al	
paciente:

-	 La	 diabetes	 conlleva	 un	 riesgo	 de	
ceguera.

-	 El	 control	 metabólico	 estricto	 es	
esencial	para	evitar	la	pérdida	visual.

-	 Es	obligatorio	realizarse	un	control	por	
el	 oftalmólogo,	 porque	 la	 retinopatía	
diabética	 es	 asintomática	 y	 se	 debe	
descartar.

-	 El	 tratamiento	 oportuno	 ayuda	 a	
preservar	visión	útil	(3)

CONCLUSIONESCONCLUSIONES
-	 Todo	paciente	con	pie	diabético	puede	

presentar	 un	 grado	 de	 retinopatía	
diabética	 que	 debe	 determinarse	
mediante	 examen	 primario	 y/o	
oftalmológico.

-	 La	atención	primaria	permite	detectar	
casos	 de	 compromiso	 ocular	 por	
diabetes	 mellitus,	 desde	 estructuras	
oculares	 externas	 hasta	 las	 internas	
como	retina	y	nervio	óptico.

-	 	La	atención	primaria	con	instrumentos	
sencillos	 y	 accesibles	 puede	 realizar	
la	determinación	de	la	situación	visual	
de	los	pacientes	diabéticos.

-	 El	 examen	 físico	 visual	 de	 pacientes	
con	pie	diabético	puede	ser	realizado	
en	 consultorio	 externo	 o	 en	 área	
facilitada	por	el	paciente	y	su	entorno,	
como	domicilio	u	hospitalización.

-	 El	 trabajo	 multidisciplinario	 es	
importante	 para	 lograr	 el	 objetivo	
de	preservar	 la	visión	en	el	grupo	de	
pacientes	con	pie	diabético.

-	 Prevenir	 complicaciones	 por	
retinopatía	diabética	nos	compromete	
desde	 la	 atención	 primaria,	 evitando	
la	 progresión	 hacia	 una	 atención	
costosa	y	alta		especialidad.

-	 La	 atención	 primaria	 sigue	 siendo	
la	 mejor	 inversión	 en	 promoción	
y	 prevención	 en	 salud	 ocular	 en	
pacientes	diabéticos	y	especialmente	
aquellos	con	pie	diabético.
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Capítulo 3

ESTRATEGIAS	QUIRÚRGICAS

INFILTRACIONES 
ANESTÉSICO-LOCALES EN 
TRATAMIENTO DE LESIONES 
DEL PIE DIABÉTICO

En	el	contexto	de	un	pie diabético quizás	sean	las	curaciones	
parte	importante	de	su	tratamiento	y	estas	a	menudo	pueden	
ser	 muy	 dolorosas,	 también	 es	 posible	 que	 sea	 un	 pie	
diabético	doloroso	en	 forma	crónica	 y	 que	estemos	al	 límite	
de	 la	 medicación	 oral	 y	 parenteral	 para	 estos	 casos;	 así,	
un	 buen	 control	 de	 este	 dolor	 será	 parte	 importante	 de	 su	
tratamiento	interdisciplinario.	Pero	muchas	veces	carecemos	
de	este	equipo	de	modo	 que	el	clínico	se	encuentra	solo	para	
enfrentar	este	reto.	Por	eso,	conocer	algunos	aspectos	teóricos	
y	prácticos	de	anestesia	regional	de	miembro	 inferior	serían	
muy	 convenientes,	 y	 de	 esto	 trata	 este	 capítulo.	 Debo	 decir	
que	 la	 información	 del	 acápite	 de	 referencias	 o	 bibliografía	
será	“antigua	y	clásica”,	dado	que	 la	 literatura	actual	usa	 la	
ecografía(*)	 como	 referencia	 básica	 de	 un	 bloqueo	 regional	
en	la	anestesia	moderna.	Sin	embargo,	no	 tener	este	equipo	
no	debe	convertirse	en	impedimento	para	un	bloqueo	simple	
como	los	que	trataremos	de	describir	en	este	capítulo.

En	general	hay	dos	grandes	plexos	nerviosos	para	el	miembro	
inferior el plexo lumbar y el plexo sacro.
Ver	 (figura	1	y	2)

DR.	VÍCTOR	IGNACIO	ESPINOZA	ARANGUREN
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perfeccionadas	 hasta	 bien	 entrados	 los	
años	80.

Y	 de	 estas	 técnicas	 en	 relación	 al	 pie	
diabético son	las	que	trataremos	ahora,	las	
que	 de	 alguna	manera	 deberían	manejar	
todos	los	médicos	en	general,	porque	son	
muy	 útiles	 aun	 en	 escenarios	 críticos.	
Siempre	he	sido	de	la	idea	del	manejo	del	
dolor	agudo	post	 traumático	 tanto	 in	situ,	
como	 en	 la	 sala	 de	 emergencia	 misma.	
Aún	 hoy	 en	mi	 práctica	 clínica	 de	 terapia	
del	dolor,	sigo	haciendo	algunos	 bloqueos	
regionales	 con	 técnicas	 palpatorias,	 muy	
rápidas	 y	 seguras,	 sin	 el	 ecógrafo	 que	
tengo	a	la	mano.

Volviendo	 al	 tema	 que	 nos	 interesa,	
observarán	 en	 la	 figura	 2	 la	 composición	
del	plexo	sacro	con	sus	ramas	principales	
y	 secundarias	 (nervios	 glúteos,	 rama	
femoral	 posterior	 y	 pudendo);	 y	 el	 gran	
NERVIO	 CIÁTICO	 con	 sus	 dos	 porciones	
claramente	definidas	desde	su	nacimiento:	
su	 porción	 tibial	 y	 la	 fibular	 o	 peroneal	
(según	se	observa	en	la	gráfica	respectiva).

Plexo Sacro

Figura 2

Figura 1 

El	plexo	lumbar	con	un	NERVIO	FEMORAL	
y	otros	que	dan,	principalmente,	las	ramas	
sensitivas	y	motoras	de	la	ingle	a	la	rodilla,	
y	una	rama	terminal	que	llegará	a	la	cara	
interna	de	 la	pierna	 y	 pie	 (nervio	 safeno);	
y	 el	 plexo	 sacro	 que	 se	 encarga	 casi	
totalmente	de	la	pierna	y	el	pie	a	través	de	
su	rama	mayor:	el	nervio	ciático.

En	 la	 anestesia	 moderna,	 desde	 hace	
10	 años	 su	 capítulo	 de	 anestesia	
regional	 ha	 presentado	 un	 gran	 salto	
hacia	 adelante	 con	 el	 advenimiento	 del	
ecógrafo	 como	 herramienta	 en	 la	 cama	
de	piso,	 sala	de	operaciones	o	el	 área	de	
recuperación	 post	 anestésica	 para	 el	
bloqueo,	observando	el	nervio	o	los	plexos	
nerviosos	a	ser	anestesiados.	Pero	vuelvo	
a	 repetir:	 el	 no	 contar	 con	 un	 ecógrafo	 o	
un	neuroestimulador	de	nervio	 periférico,	
no	 debería	 ser	 motivo	 de	 no	 usar	 las	
técnicas	 por	 guías	 percutáneas	 clásicas,	
descritas	 a	 principios	 del	 siglo	 pasado	 y	

Plexo lumbar

Estas	 láminas	muestran	 las	dos	maneras	
actuales	 de	 ubicar	 el	 nervio	 en	 anestesia	
regional	(neuroestimulación	y	visualización	
por	ecografía).	Pero	esto	ya	se	hacía	desde	
tiempo	atrás	con	 la	siguiente	 información	
escrita	 (1)(2):	 la	 fosa	 poplítea	 es	 un	 área	
romboidea	 limitada,	 por	 debajo	 por	 las	
cabezas	internas	y	externas	de	los	músculos	
gemelos	 y,	 por	 arriba,	 por	 la	 porción	
larga	 del	 bíceps	 femoral,	 y	 en	 su	 parte	
externa	 por	 los	 tendones	 semitendinoso	
y	 semimembranoso	 superpuestos,	 en	 su	
parte	interna.	El	ciático	se	bifurca	pasando	
casi	 justo	 a	 la	 altura	 donde	 se	 juntan	 los	
músculos	 de	 la	 corva,	 aproximadamente	
a	7	cm	por	encima	de	la	línea	del	pliegue	
posterior	 de	 la	 rodilla.	 A	 este	 nivel	 o	 a	 5	
cm	 encima	 de	 la	 línea	 del	 pliegue	 de	 la	
rodilla	 y	 1	 cm	 por	 fuera	 de	 la	 bisectriz	
imaginaria	 que	 divide	 a	 este	 cuadro	
romboideo,	 encontraremos	 a	 los	 nervios	
ciático	 poplíteo	 interno	 y	 externo	 (los	 dos	
fascículos	que	forman	el	ciático	desde	casi	
su	origen	en	la	pelvis).	

Es	 particularmente	 importante	 saber	 que	
los	 nervios	 son	 superficiales	 respecto	 a	
los	vasos	poplíteos	localizados	en	un	punto	
medio	entre	la	piel	y	 la	cara	posterior	del	
fémur;	 previa	 anestesia	 local	 subcutánea	
y	 subdérmica	 introducimos	 una	 aguja	
22G	 de	 6	 a	 7	 cm	 de	 longitud	 (raquídea)	
buscando	la	parestesia	a	unos	1,5	a	3	cm	
de	la	piel	al	nervio,	quizás	un	poco	más	y	al	
obtener	las	parestesias	se	pueden	inyectar	
10	cc	de	lidocaína	al	2	%	o	de	bupivacaina	
al	0.5	%;	si	ya	hubo	más	de	tres	intentos	y	
no	se	obtuvo	parestesias	se	puede	“irrigar”	
la	zona	con	20	a	30	ml	de	lidocaína	del	0.5	
a	1	%	o	bupivacaina	del	0.125	al	0.25	%,	o	
mezclando	 ambas	 soluciones	 tendremos	
una	 latencia	 corta	 y	 a	 la	 vez	 efecto	 más	
prolongado.

Aunque	hemos	mencionado	que	casi	 todo	
el	pie	es	de	territorio	ciático,	hay	una	rama	
terminal	del	nervio	femoral	conocida	como	
nervio	safeno	interno	(figuras	5	y	6)	(3)	que	
aparece	 por	 la	 cara	 interna	 del	 sartorio	
junto	 con	 la	 vena	 safena,	 haciéndose	

Estos	dos	nervios	que	forman	el	ciático	viajan	juntos	hasta	la	fosa	o	hueco	poplíteo,	donde	
a	mi	 juicio	 podemos	 hacer	 el	 primer	 bloqueo	 periférico	 para	 el	 pie	 (aparte	 del	 ciático	
mismo,	 por	 supuesto).	 A	 este	 nivel	 se	 le	 conoce	 como	 BLOQUEO	 CIÁTICO	 POPLÍTEO.	
(Figuras	3	y	4)
 

Figura 3                                                                                       Figura 4

nervio tibial

VP

AP
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superficial	 justo	por	encima	y	delante	de	la	pata	de	ganso	(inserción	tibial	del	sartorio,	
semitendinoso	y	semimembranoso).	En	la	figura	5,	en	rojo,	vemos	el	nervio	safeno	y	en	la	
figura	6	su	zona	de	inervación.

Figura 5                                                                   Figura 6

El	bloqueo	del	nervio	safeno	interno	se	realiza	inyectando	5-10	ml	de	la	solución	anestésica	
por	vía	subcutánea	en	un	área	de	5	cm	por	debajo	de	la	cara	interna	del	condilo	tibial;	la	
solución	podría	ser	una	mezcla	de	2cc	de	lidocaína	al	2	%,	2	cc	de	Bupivacaina	al	0.5	%	y	1	
cc	de	dexametasona	como	coadyuvante.

Es	 posible	 que	 el	 bloqueo	 del	 hueco	 poplíteo	 no	 haya	 “pegado”	 como	 esperábamos,		
entonces	 podemos	 complementarlo	 con	un	 bloqueo	del	 nervio	 ciático	 poplíteo	 externo		
(también	 conocido	 como	 peroneo	 o	 fibular)	 justo	 por	 debajo	 de	 la	 cabeza	 del	 peroné	
fácilmente	palpable	en	la	cara	externa	superficial	y	superior	de	la	pierna	(figuras	7	y	8)	(4).	
En	la	figura	7	el	nervio	peroneo	resaltado	en	rojo,	3	cc	de	alguna	mezcla	que	usemos	será	
suficiente.

Figura 7                                        Figura 8

En	 la	 figura	 8	 resaltamos	 la	 inervación	
sensitiva	 de	 la	 cara	 externa	 de	 la	 pierna,	
demarcada	con	 los	colores	celeste,	 verde	
y	 rojo.	 Cabe	 resaltar	 la	 técnica	 clásica	
y	 antigua	 de	 la	 infiltración	 subcutánea,	
bordeando	 toda	 la	 pierna	 y	 el	 tobillo	 en	
círculos.

En	el	área	del	pie	propiamente	dicho	es	muy	
fácil	 el	 bloqueo	 del	 nervio	 tibial	 posterior	
en	 la	 cara	 interna	 del	 pie,	 por	 detrás	 del	
maléolo,	 se	 punciona	 la	 piel	 al	 lado	 del	
tendón	de	Aquiles	con	una	aguja	Nº	30,	se	
hace	un	habón	dérmico,	esperamos	un	par	
de	 minutos	y	 luego,	usando	una	aguja	Nº	
22G	o	23G	 atravesamos	el	habón	hasta	casi	
tocar	 la	 parte	 de	 la	 tibia	 correspondiente	
en	esta	 zona.	Así,	 en	 la	parte	subcutánea	
y	un	poco	más	profunda	se	infiltra	nuestra	
solución	 de	 entre	 5	 a	 7	 cc	 en	 forma	 de	
abanico	(figura	9	-2)	 y	de	la	misma	forma	
el	 safeno	 externo	 (ramas	 terminales	 del	
femoral-safeno	 que	 viene	 desde	 la	 zona	
inguinal)	al	otro	lado	del	pie	(figura	9-1)	(5)

Figura 9

En	todas	estas	técnicas	descritas,	a	medida	
que	sean	más	proximales,	su	bloqueo	motor	
será	 mayor.	 En	 este	 punto	 abordaremos	
las	 propiedades	 farmacológicas	 de	 los	
principales	anestésicos	locales.

El	primer	anestésico	local	como	tal	fue	la	
cocaína	aislada	de	la	planta	original	peruana	
por	 investigadores	 peruanos	 (Dr.	 Tomás	
Moreno	 y	Maíz)	 (6),	 franceses	 y	 alemanes.	
Dado	 su	 potente	 factor	 tóxico,	 era	 claro	
buscar	 un	 anestésico	 regional	 seguro;	 en	
razón	de	la	alta	tasa	de	mortalidad	con	la	
anestesia	general	emergente	en	el	primer	
cuarto	de	siglo	pasado.	

Es	 así	 que	 se	 sintetizó	 la	 procaína	
primeramente,	 y	 luego	 la	 lidocaína	 (más	
segura	 que	 la	 procaína)	 (3).	 Este	 es	 el	
anestésico	 local	 por	 excelencia	 más	
usado.	Tiene	una	dosis	 tope	de	7	mgr/kg,	
y	 en	 niños	 se	 puede	 usar	 a	 razón	 de	 3	 a	
5	 mgr/kgr,	 brinda	 un	 periodo	 de	 latencia	
relativamente	corto	de	1	a	3	minutos	(muy	
útil)	pero	de	duración	corta:	1	y	½	hora	como	
máximo.	 Se	 siguió	 buscando	 un	 fármaco	
que	durara	más	tiempo	y	lo	encontraron	en	
la	Bupivacaína	(de	casi	3	horas	de	duración	
del	efecto,	aunque	de	latencia	prolongada:	
5-10	minutos).	Los	anestésicos	locales	por	
errores	técnicos	pueden	pasar	al	 torrente	
sanguíneo	 produciendo	 zumbido	 de	 oídos	
o	sabor	metálico,	luego	puede	presentarse	
un	 hablar	 farfullante,	 alteraciones	 del	
sensorio,	 hipertensión	 y	 finalmente	
convulsiones	 y	 la	 muerte	 (en	 dosis	 y	
volúmenes	 altos,	 que	 no	 es	 nuestro	 caso	
en	concreto)	(3)

Pero	 si	 se	 es	 cuidadoso,	 se	 aspira	
continuamente	 durante	 el	 bloqueo	 o	 la	
infiltración	 y	 se	 usan	 soluciones	 diluidas,	
estos	casos	serán	muy	raros.	Sin	embargo,	
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hay	 que	 remarcar	 que	 la	 bupivacaína	
tiene	 un	 efecto	 cardiotóxico	 per	 se,	 de	
modo	 que	 sería	más	 conveniente	 usar	 la	
mepivacaina	 o	 la	 levobupivacaina	 que	 no	
tienen	 este	 efecto,	 pero	 son	más	 caras	 y	
no	muy	fáciles	de	conseguir.	No	obstante,	
la	levobupivacaina	 no	es	de	uso	frecuente,	
no	está	en	el	petitorio	de	EsSalud	y	es	de	
uso	 restringido	 en	 el	 MINSA,	 y	 de	mayor	
uso	 en	 clínicas	 particulares;	 en	 muchas	
guías	de	la	especialidad	sigue	apareciendo	
la	 bupivacaina	 como	 el	 medicamento	 de	
elección.	

Los	anestesiólogos	usamos	estos	fármacos	
usualmente	 sin	 preservantes	 (y	 así	 se	

solicita	 cuando	 se	 compra)	 minimizando	
los	efectos	neurotóxicos	que	pueden	tener	
estos	compuestos	y	el	 anestésico	local	por	
sí	 mismo.	 La	 habilidad	 inicial	 para	 hacer	
anestesia	 regional	 de	 forma	 segura	 y	
rápida	se	mejora	con	 las	 infiltraciones	de	
campo	o	 en	 abanico,	 pero	 con	 la	 práctica	
y	un	poco	de	repaso	de	la	neuroanatomía,	
principalmente,	y	de	la	farmacología	de	los	
anestésicos	 locales,	 sumado	a	una	buena	
preparación	 y	 lecturas	 previas	 (inclusive	
videos	en	youtube),	los	bloqueos	regionales	
no	serán	imposibles	de	hacer.	También	se	
cuenta	 con	 la	 orientación	 de	 los	 colegas	
para	lograr	mejores	resultados.	
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CIRUGÍA DE BYPASS Y 
ENDOVASCULAR EN PIE 
DIABÉTICO  (PD)

DR.	JULIO	E.	GAMARRA	SÁNCHEZ
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Cirugía de Bypass y Endovascular Cirugía de Bypass y Endovascular 
en Pie Diabético (PD) en Pie Diabético (PD) 
Diabetes	Mellitus	(DM),	sigue	siendo	una	de	las	enfermedades	
prevalentes	más	importantes	cuyo	impacto	en	la	calidad	de	vida	
de	millones	de	personas,	su	entorno	 familiar	y	en	 los	costos	
gubernamentales,	 por	 lo	 que	es	un	 serio	 problema	de	 salud	
pública.	 (1)	 Yovera-Aldana	et,	 al.	 (2)	 encontraron	que,	en	8	346	
pacientes	internados	en	39	hospitales	nacionales	del	Perú,	el	2.8	
%	eran	diabéticos	y	que	uno	de	cada	20	pacientes	presentaban	
lesiones	 en	 los	 pies;	 que	 la	 polineuropatía	 diabética	 estaba	
en	9	de	cada	10	de	ellos	 y	 la	enfermedad	vascular	periférica	
en	 7	de	 cada	10.	 Sólo	el	 36	%	de	 los	 pacientes	 admitidos	 en	
un	 hospital	 nivel	 III	 fue	 desbridado	 48	 horas	 después	 de	su	
ingreso,	haciéndonos	recordar	que	TIEMPO	ES	TEJIDO	(3),	y	que	
debemos	trabajar	en	equipo	multidisciplinario,	 lo	más	rápido	
posible	y	de	acuerdo	a	la	realidad	 de	nuestras	instituciones;	de	
lo	contrario	no	se	podrá	mejorar	los	resultados	y	disminuir	las	
tasas	de	amputación,	siendo	esto	el	objetivo	principal.

La	 DM	 es	 un	 factor	 de	 riesgo	 importante	 para	 el	 desarrollo	
de	 enfermedad	 arterial	 periférica	 ateroesclerótica	 (EAP)	
y,	 recordemos	 que	 los	 pacientes	 con	 diabetes	 presentan	
cuatro	 veces	más	probabilidades	de	desarrollar	EAP.	Una	de	
las	causas	más	comunes,	 costosas	 y	de	hospitalización	para	
una	 persona	 con	 diabetes,	 son	 las	 complicaciones	 del	 pie	 y	
extremidades	inferiores;	las	mismas	que	a	menudo	conducen	
a	la	amputación.

Una	 de	 las	 más	 difíciles	 decisiones	 se	
presenta	 cuando	 se	 debe	 revascularizar	
una	 extremidad;	 requiriéndose	 para	
esto,	 de	 equipo	 multidisciplinario.	 La	
revascularización	se	puede	lograr	mediante	
técnicas	quirúrgicas:

-	 Bypass	 con	 vena	 safena	 autóloga	 o	
endarterectomía.

-	 Angioplastia:	con	o	sin	stent
-	 Aterectomía.
La	 revascularización	 quirúrgica	 puede	
lograr	 buenos	 resultados,	 pero	 es	
necesaria	 una	 cuidadosa	 selección	 del	
paciente,	 planificación	 operatoria	 y	 el	
uso	 de	 una	 vena	 autóloga;	obteniéndose	
mejores	 resultados	 si	 es	 realizada	 de	
forma	temprana.	(4)

DIAGNÓSTICO DEL PIE DIAGNÓSTICO DEL PIE 
DIABÉTICODIABÉTICO
De	 modo	 general	 para	 identificar	 al	 PD	
isquémico;	lo	primero	que	debemos	hacer	

es	 un	 adecuado	 examen	 clínico,	 observar	
las	 extremidades	 pélvicas,	 identificar	
zonas	 inflamadas	 o	 necróticas;	 cambios	
de	volumen,	color	o	presencia	de	 lesiones.	
Recordemos	 que	 los	 pies	 isquémicos	
tienen	 lesiones	 necróticas	 distales,	 ellas	
pueden	evidenciarse	en	los	pulpejos	de	los	
dedos	o	en	el	talón,	usualmente	dolorosas.	
Tengamos	presente	que	frente	a	las	úlceras	
plantares	con	bordes	hiperqueratósicos,	es	
muy	 probable	 que	 nos	 encontremos	 ante	
un	 problema	 esencialmente	 neuropático,	
acompañado	 de	 una	 alteración	 de	 las	
estructuras	 óseas	 del	 pie.	 (5)	 Resulta	
entonces	 necesario	 pasar	 a	 la	 palpación	
de	 ambas	 extremidades	 y	 la	 búsqueda	
de	 las	 temperaturas	 segmentarias	 y	
de	 pulsos	 femorales	 (a),	 poplíteos	 (b),	
pedios	(c)	y	tibiales	posteriores	(d)	(Fig.1).;	
debemos	 precisar	 la	 amplitud	 de	 pulso,	
si	 hay	 simetría,	 la	 dureza	 de	 las	 paredes	
arteriales,	presencia	de	thrill	o	soplos,	así	
como	presencia	de	dicrotismo.

Fig. 1. Palpación	de	pulsos	femoral	derecho.	(a),	poplíteo	(b),	pedio	(c)	y	tibial	posterior	(d)
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A	pesar	de	 los	avances	 tecnológicos;	un	examen	
clínico	sistemáticamente	realizado,	proporcionará	
información	 valiosa	 del	 estado	 vascular	 de	
los	 pacientes.	 Por	 ejemplo,	 al	 palpar	 pulsos	
femorales,	 si	 uno	 de	 ellos	 es	 menos	 amplio,	
podría	implicar	que	en	las	arterias	ilíacas	o	en	la	
aorta	 terminal,	 existirían	 lesiones	 ateromatosas	
que	ocasionan	algún	grado	de	obstrucción;	por	lo	
que,	 podríamos	 tener	 presente	 esta	 información	
obtenida	 por	 examen	 clínico	 para	 solicitar	 los	
estudios	 de	 imágenes	 que	 correspondan,	 según	
sea	el	caso.

Aprendiendo de casos clínicos
En	el	Hospital	Belén	de	Trujillo1 se	atendió	
una	 paciente	 con	 diabetes,	 de	 62	 años	
de	 edad,	 con	 12	 años	 de	 enfermedad,	
hipertensión	 arterial,	 dislipidemia,	 y	 sin	

adecuado	 control	 médico;	 quien	 acudió	
por	dolor	isquémico	intenso	en	extremidad	
inferior	derecha,	la	misma	que	presentaba	
una	 lesión	 necrótica	 en	 el	 pulpejo	 del	
segundo	dedo.

Al	 examen	 clínico,	 la	 pared	 de	 la	 arteria	
femoral	 común	 derecha	 estaba	 indurada	
como	“tráquea	de	pollo”,	con	disminución	
del	latido.	El	estudio	ecográfico	mostró	que	
existía	una	placa	ateromatosa	que	obstruía	
casi	todo	el	lumen.	La	arteriografía	femoral	
no	 se	 pudo	 realizar	 exitosamente	 por	 lo	
que	se	indicó	un	AngioTEM,	el	cual	mostró	
oclusión	casi	total	de	arteria	ilíaca	derecha	
y	 ausencia	 de	 la	 izquierda;	 obstrucción	
parcial	 de	 la	 arteria	 femoral	 superficial	
derecha	y	poplítea	apenas	visible.	(Fig.	2)

1		 Hospital	de	Fundación	Española,	11	De	mayo	de	1551,	en	Cabildo	Abierto	con	El	nombre	de	HOSPITAL	SANTIAGO,	
Ubicado	 Junto	 A	 La	 Ermita	 De	 Santa	 Ana,	 (Hoy,	 Iglesia	 De	 Santa	 Ana	 –	 Trujillo,	 Perú).	 En	 Terrenos	 donados	
Por	Don	JUAN	DE	SANDOVAL	 (Esposo	De	La	Filántropo	Dama	Peruana	Doña	FLORENCIA	DE	MORA).	El	23	de	
diciembre	De	1992	Con	Resolución	Ejecutiva	Regional	Nº	282-92-	CTAR	Al	Dr.	Julio	Elmer	Gamarra	Sánchez	(1992-
1999).	mediante	 Resolución	 Directoral	 Nº	 1047-2006-GR-LL-	 GRDS/DRS	 de	 fecha	 02/08/2006	 y	 ratificado	 con	
Resolución	Gerencial	Regional	Nº	0105-2010-	GRLL/GRS	del	15/02/2010,	el	HOSPITAL BELÉN DE TRUJILLO ha 
sido	categorizado	por	su	capacidad	resolutiva	como	Hospital	Nivel	III-1.

Fig. 2.	AngioTEM.	Muestra	ausencia	de	arteria	femoral	superficial	derecha	tercio	
medio.

Este	nuevo	estudio	demuestra	oclusión	de	 iliacas	y	probablemente	de	aorta	 terminal,	 lo	
que	obligó	a	obtener	un	AngioTEM	de	aorta	terminal,	evidenciándose	obstrucción	total	de	la	
arteria	aorta	y	deterioro	significativo	de	iliacas,	que	por	colaterales	viscerales	lleva	irrigación	
a	femorales	comunes,	planteándose	el	diagnóstico	de	Síndrome	de	Leriche.	(Fig.	3)

Ante	 las	dificultades	para	 la	obtención	de	
los	 insumos	 necesarios	 para	 una	 cirugía	
abierta	 y	 mucho	 más	 difícil	 para	 técnica	
endovascular	 y	 el	 dolor	 intolerable	 de	 la	
paciente,	 el	 servicio	 decidió	 realizar	 un	
bypass	extra	anatómico	axilo-femoral	 con	
injerto	protésico	de	6	mm	anillado	de	Gore	
Tex,	mejorando	 la	 isquemia	 y	 salvando	 el	
pulpejo	del	dedo	lesionado	(Figs.	4)

Dos	meses	 después	 de	 alta,	 regresó	 con	
dolor	 intenso,	 isquémico	en	pie	 izquierdo,	
por	 lo	que	 fue	 sometida	 a	 bypass	 Axilo-
Femoral	izquierdo,	con	una	prótesis	similar	
(Fig.	5)

Fig. 3.	 AngioTEM	 que	 demuestra	 Síndrome	 de	
Leriche.

Fig. 4. AngioTEM	post	operatorio	que	muestra	buen	
pasaje	de	flujo	en	bypass	Axilo-	Femoral	derecho,	
con	Gore	Tex	anillado	de	6	mm	d	diámetro.

Fig. 5.	 AngioTEM	 post	 operatorio	 que	 muestra	
buen	 pasaje	 de	 flujo	 en	 bypass	 Axilo-	Femoral	
derecho,	 con	 Gore	 Tex	 anillado	 de	 6	 mm	 de	
diámetro.	
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Este	 caso	 nos	 sirve	 para	 demostrar	 que,	
al	 palpar	 pulsos	 femorales	 disminuidos,	
debemos	 de	 pensar	 que	 posiblemente	
exista	 enfermedad	 ateroesclerótica	 en	
iliacas	 o	 en	 aorta	 terminal,	 debiendo	
solicitarse	 los	estudios	de	 imagen	que	se	
crean	convenientes.

Clasificar el pie diabético
Usaremos	 las	 clasificaciones	 con	 las	 que	
estemos	 familiarizados	 y	 que	 nuestros	
centros	 asistenciales	 dispongan	 del	
equipamiento	 requerido	 para	 hacer	 uso	
de	 tal	 o	 cual	 clasificación;	 que	 pueden	
ser	 la	 WIFI	 (6),	 cuya	 metodología	 permite	
identificar	muy	bien	al	Pie	Isquémico	o	la	de	
San Elián (7),	que	es	cronobiológica	y	seguir	
la	 evolución	 de	 la	 lesión	 y	 cuantificarla.	
Siempre	 manejar	 el	 concepto	 que	 un	 PD	
isquémico	 crítico	 en	 aquel	 paciente	 que	
presenta	dolor	al	reposo	en	su	extremidad	
inferior	o	una	úlcera	que	no	ha	presentado	
evidencia	de	cicatrización	en	no	menos	de	
dos	 semanas	 de	 tratamiento	 adecuado,	
o	 que	 su	 índice	 tobillo/brazo	 sea	 igual	 o	
menor	a	0.4	(8)

Índice tobillo brazo
El	Índice	Tobillo	Brazo	(ITB)	en	diabéticos,	
podría	 estar	 limitado	 por	 los	 efectos	 de	
la	 neuropatía	 y	 de	 la	 calcificación	 de	 las	
paredes	 arteriales	 (9).	 Si	 el	 resultado	 es	
mayor	a	1.3,	se	sugiere	no	tomar	en	cuenta	
este	dato	clínico	por	que	las	arterias	tibiales	
se	 encuentran	 duras	 por	 la	 calcificación	
severa	 de	 sus	 paredes.	 El	 índice	 dedo/
brazo	es	el	método	de	elección	para	evaluar	
la	 existencia	 de	 arteriopatía	 periférica	 en	
presencia	de	calcificaciones	arteriales	 (10), 
debido	a	que	las	arterias	digitales	de	hallux	

son	 las	 que	 más	 frecuentemente	 se	 ven	
menos	calcificadas.

Equipamiento de los  centros de 
salud
Es	 importante	 resaltar	 que,	 para	 hacer	
uso	 de	 las	 clasificaciones	 mencionadas	
hasta	 este	 punto,	 es	 necesario	 que	 los	
establecimientos	 asistenciales,	 centros,	
puestos	 de	 salud,	 hospitales	 de	 niveles	
I	 y	 II,	 tengan	 por	 lo	 menos	 un	 equipo	
de	 doppler	 portátil	 y	 la	 consecuente	
capacitación	 del	 personal	 de	 salud	 que	
incluye	 médicos,	 enfermeras,	 técnicos	
sanitarios,	 etc.	 Sólo	 así	 se	 podrá	 trabajar	
con	 un	 equipo	 multidisciplinario	 para	 la	
atención	 de	 los	 pacientes	 diabéticos,	 en	
especial	a	los	complicados	con	PD,	y	poder	
disminuir	las	amputaciones.	(11)

Estudio de imágenes
Identificado	 el	 paciente	 con	 isquemia,	
deberá	 de	 ser	 sometido	 a	 estudio	 de	
imágenes,	 generalmente	 el	 primer	 paso	
es	 un	 eco	 dúplex	 arterial.	 (12)	 En	 nuestra	
realidad	e	 identificado	al	 paciente	 con	PD	
isquémico	y	tratando	de	seguir	los	cánones	
de	 las	 guías	y	 de	 las	 clasificaciones	 ya	
presentadas	 a	 la	 comunidad	 científica,	
se	 debe	 realizar	 una	 ecografía	 de	 arteria	
femoral.

Si	bien	es	un	estudio	operador	dependiente,	
resulta	importante	que	los	médicos	estén,	
capacitados	 y	 entrenados	 por	 lo	 menos	
en	su	 interpretación,	es	de	compromiso	y	
responsabilidad	 de	 radiólogos	 y	 cirujanos	
vasculares.	 Recordemos	 que,	 al	 estudiar	
ecográficamente	 una	 arteria,	 la	 onda	
trifásica	es	aceptada	como	un	flujo	normal	

en	esa	zona	del	vaso.	Si	la	onda	es	bifásica,	
debemos	 interpretar	 que	 la	 obstrucción	
por	 las	 placas	 ateromatosas	 llega	 a	 un	
50	%	del	lumen,	aproximadamente;	y	si	la	
onda	 es	monofásica,	 la	 obstrucción	 de	 la	

luz	 del	 vaso	 es	más	del	 90	%	 (Fig.	 6,7,8).	
El	 estudio	 Doppler	 color	 detecta	 lesiones	
estenóticas	 y	 el	 Power	 Doppler	 identifica	
lesiones	oclusivas	y	no	oclusivas.	(13)

Fig. 6. Estudio	dúplex,	muestra	onda	trifásica	arterial.

Fig. 7. Estudio	dúplex,	muestra	onda	bifásica.	Posible	obstrucción	del	50	%	del	lumen.

Si	 el	 estudio	 de	ultrasonido	muestra	 evidencias	 de	 enfermedad	 ateroesclerótica	 seria,	
tendremos	 que	 hacer	 uso	 de	 la	 arteriografía	 según	 técnica	 de	 Seldinger	 con	 rayos	 x	
o	 angiografías	 con	 arco	 en	C	 (14),	 estudios	 previos	 que	 son	 realizados	 a	 una	 cirugía	 de	
revascularización.
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La	 arteriografía	 femoral	 (AF)	 es	 un	
procedimiento	invasivo,	por	lo	que	debe	ser	
ejecutado	 previa	 evaluación	 preoperatoria	
y	de	analítica.	Este	estudio	es	realizado	en	
la	 sala	 de	 radiología	 o	 de	 hemodinamia,	
bajo	anestesia	 local	o	 regional	en	 la	zona	
de	 la	 arteria	 femoral	 común,	 a	 nivel	 de	
la	 ingle,	 justo	a	 la	altura	de	 la	cabeza	del	
fémur;	 donde	se	 introduce	 un	 catéter	 (o	
introductor)	 en	 la	 arteria	 femoral	 (Fig.	
8),	 a	 través	 del	 cual	 se	 inyecta	 sustancia	
de	 contraste	 yodado,	 tengamos	 presente	
que	 para	 algunos	 pacientes	 puede	 ser	

nefrotóxica	y	producir	reacciones	alérgicas	
severas.	 Además,	 se	 sugiere	 tener	 las	
precauciones	 de	 una	 buena	 hidratación	
y	 suspensión	 de	 metformina	 antes	 del	
procedimiento.	(15)

La	 AF	 precisa	 con	 toda	 nitidez	 la	 altura	
y	 magnitud	 de	 la	 lesión	 estenótica,	 por	
lo	 que	 es	 un	 magnífico	 mecanismo	 de	
planeamiento	 terapéutico,	 permitiendo	
obtener	 las	 radiografías	 de	 la	 zona	 de	 la	
ingle	 (Fig.	9),	de	 las	 femorales	superficial	
y	profunda	(Fig.10),	de	la	poplítea	(Fig.11),	
tibiales	(Fig.	12)	y	pedias	(Fig.13).

Fig. 8.	Estudio	dúplex,	muestra	onda	monofásica,	obstrucción	del	90	%	
del	lumen.

Fig. 9.	Imagen	de	un	introductor	colocado	en	arteria	femoral.

Fig. 11.	Imágenes	de	vasos	poplíteos,	con	diferentes	grados	de	lesiones	en	tibiales.	AFS:	Arteria	Femoral	
Superficial.	Apo:	Arteria	Poplítea.	ATA:	Arteria	Tibial	Anterior.	APe:	Arteria	Peronea.	ATP:	Arteria	Tibial	
Posterior.

Fig. 12.	Se	visualiza	Arteria	Pedia,	ausencia	de	Arteria	Tibial	Posterior.	Lesión	Necrótica	en	Talón	(Flecha).

Fig. 10.	Imagen	de	arterias	femorales	a	nivel	de	la	ingle.	AFC:	Arteria	Femoral	Común.	AFP:	Arteria	
Femoral	Profunda.	AFS:	Arteria	Femoral	Superficial

Fig. 11 Fig. 12
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Arco en c
Si	 se	 planea	 la	 ejecución	 de	 un	
procedimiento	de	revascularización,	sea	vía	
abierta	o	bypass	con	vena	safena	autóloga	
invertida	 o	 por	 endovascular,	 entonces	
es	 conveniente	 realizar	 un	 estudio	 de	

imágenes	con	arco	en	C.	Decidido	realizar	
el	 procedimiento	 de	 revascularización	
con	safena	autóloga	 invertida,	 el	 paciente	
debe	 tener	 previamente	 una	 evaluación	
completa,	 riesgo	 quirúrgico	 y	 analítica	
necesaria	según	sea	el	caso.

Fig. 13.	Disección	de	Vena	safena	magna	en	paciente	diabético	con	isquemia	crítica.

Cirugía de bypass
La	 intervención	 quirúrgica	 de	 bypass	 con	 safena	 autóloga	 invertida	 es	 realizada	
generalmente	 bajo	 anestesia	 epidural,	 preferimos	usar	 antibioticoterapia	 profiláctica	 y	
se	realiza	la	disección	y	extracción	muy	meticulosa	de	la	safena	mayor,	con	ligadura	de	
todas	sus	colaterales	y	perforantes.	Es	preservada	y	dilatada	con	solución	salina	hasta	
lograr	un	diámetro	ideal	de	3	a	4	mm.,	a	fin	de	ser	usada	como	injerto	vascular,	la	cual	es	
considerada	hasta	la	actualidad	como	el	mejor	injerto	para	revascularizar	abiertamente.	
(Fig.	14)

Fig. 14.	Vena	safena	magna	dilatada	y	preservada.

Fig. 17.	Paciente	post-operado	inmediato	con	bypass	permeable.

Fig. 15. Disección	de	Arteria	pedia	y	biselación	del	
injerto	venoso.

Fig. 16.	 Anastomosis	 de	 la	 pared	 posterior	 del	
bypass	con	Prolene	7/0.

Fig. 18.	Evaluación	post-operatoria	con	Doppler	el	cual	evidencia	flujo	en	Arteria	
Tibial		Posterior.
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Luego	se	hace	la	disección	de	la	estructura	
arterial,	 en	 las	zonas	ya	definidas	por	 los	
estudios	de	imágenes	previos,	como	dadora	
del	flujo	(in	flow)	y	receptora	del	bypass	(run	
off).	Se	tuneliza	de	acuerdo	a	las	técnicas	
ya	 descritas	 en	 la	 literatura	 y	 se	 inicia	 la	
anastomosis	usualmente	proximal,	ya	con	
el	 paciente	 anticoagulado,	 con	 heparina	
sódica,	1	cc.	administrado	vía	endovenosa.	
Se	 prefiere	 sutura	 Prolene	 6/0	 para	 la	
anastomosis	proximal,	en	sutura	continua	
y	7/0	para	la	anastomosis	distal.	Debemos	
verificar	 el	 latido	 en	 el	 injerto	 colocado,	
clínicamente	 y	 con	 ayuda	 del	 ecógrafo,	
lo	 que	 asegura	 una	 buena	 evolución	
de	 la	 herida	 distal	 y	 probablemente	 la	
preservación	de	la	extremidad	en	un	86	%	
de	los	casos.	(16)

Cirugía endovascular
La	 cirugía	 endovascular	 es	 una	 técnica	
quirúrgica	que	consiste	en	la	 introducción	
de	dispositivos	dentro	de	los	vasos,	y	cuyo	
principal	 objetivo	 es	 la	 permeabilización	
de	estos	a	fin	de	lograr	un	mejor	flujo	hacia	
la	zona	distal	de	los	tejidos,	oxigenándolos	y	
permitiendo	la	cicatrización	de	las	heridas.	
La	 terapia	 endovascular	 es	 considerada	
el accionar estratégico de primera línea, 
ha	 demostrado	 que	 logra	 la	 cicatrización	
de	 las	 heridas	 y	 evita	 la	 amputación,	 los	
resultados	 son	 similares	 a	 los	 obtenidos	
con	 la	 revascularización	 abierta	 usando	
generalmente	 la	 vena	safena	autóloga.	El	
objetivo	es	lograr	la	restauración	del	flujo	
pulsátil	distal	ya	sea	al	tobillo	o	a	la	arteria	
pedal	 responsable	 del	 angiosoma	 al	 cual	
pertenece	la	lesión.	(19)

Los	 dispositivos	 pueden	 ser	 balones	 de	
dilatación,	 stents,	 guías	 y	 últimamente	

aterótomos	que	llegan	hasta	el	tratamiento	
de	los	vasos	tibiales,	asistidos	por	láser.	(20)

El	 objetivo	 actual	 de	 la	 cirugía	 de	
revascularización	 por	 vía	 endovascular,	
especialmente	en	el	pie	diabético,	se	trata	
de	obtener	un	aporte	de	oxígeno	adecuado	
para	 la	 cicatrización	 de	 las	 lesiones.	 Una	
vez	logrado	este	objetivo,	se	ha	observado	
que	aun	cuando	deje	de	estar	recanalizado,	
no	 es	 frecuente	 la	 recidiva	 de	 la	 úlcera,	
porque	 las	 necesidades	 de	 oxígeno	 para	
mantener	la	cicatriz,	son	menores.	(21)

El	concepto	actual	sobre	 la	revascularización 
del	 pie	 diabético	 es	 tratar	 de	 obtener	 y	
mantener	 una	 perfusión	 óptima	 durante	
el	periodo	de	cicatrización	de	las	lesiones,	
pues	 se	 ha	 comprobado	 que	 una	 vez	 que	
la	 úlcera	 cicatrice,	 aunque	 la	 perfusión	
disminuya	 a	 la	 situación	 inicial	 (recoil)	 es	
raro	que	la	ulcera	recidive,	debido	a	que	 los	
requerimientos	de	oxígeno	para	mantener	
el	 estado	 de	 cicatrización	 se	 reducen,	
de	 ahí	 que	 sean	 menos	 dependientes	 de	
la	 permeabilidad	 del	 vaso	 previamente	
recanalizado.	El	hacer	la	revascularización	
según	 el	 angiosoma,	 es	 posible	 que	 de	
mejores	resultados	en	cuanto	al	salvataje	
del	pie	y	de	la	extremidad.	(22)
Actualmente	 se	 recomienda	 que	 el	
procedimiento	de	revascularización	se	haga	
lo	 más	 pronto	 posible,	 y	 que	 tendrá	 una	
repercusión	 favorable	 en	 la	 cicatrización	
de	 las	 heridas	 y	 en	 la	 preservación	 de	 la	
extremidad.	(23)

Cirugía Bypass versus 
Endovascular
En	 muchos	 servicios	 en	 el	 mundo,	 la	
angioplastia	 es	 el	 procedimiento	 de	
revascularización	 de	 primera	 elección	

para	 el	 tratamiento	 del	 pie	 diabético,	
mencionándose	como	ventajas	en	relación	
al	 tratamiento	 quirúrgico	 los	 siguientes	
argumentos:

1.	 Los	 pacientes	 tributarios	 de	
endovascular	 son	 los	 que	
generalmente	 tienen	 un	 alto	 riesgo	
quirúrgico	 para	 bypass	 abierto,	 por	
múltiples	comorbilidades.

2.	 La	 mortalidad	 por	 cirugía	
endovascular	 es	 muy	 reducida	 en	
comparación	con	cirugía	abierta.

3.	 Ante	 un	 procedimiento	 de	 cirugía	
endovascular	 fallido	 se	 puede	

realizar	un	bypass	de	 reconstrucción	
quirúrgica,	 siendo	 muy	 raro	 lo	
contrario.

4.	 La	 realización	 de	 un	 bypass	 abierto	
requiere	 de	 un	 control	 adecuado	
del	 proceso	 infeccioso,	 no	 siendo	
necesario	en	la	cirugía	endovascular.

5.	 La	 calcificación	 de	 las	 arterias	
tibiales	y	pedias,	podrían	dificultar	 la	
revascularización	 abierta	 de	 bypass;	
mientras	que	por	vía	endovascular,hay	
balones	especiales	y	la	disponibilidad	
de	aterótomos	endovasculares.

Fig.	21.	A)	Se	muestra	oclusiones	severas	y	secuenciales	en	arteria	Tibial	Anterior	(TA),	así	como	una	
oclusión	total	en	el	tercio	medio	de	Arteria	Peronea	(P);	Tibial	Posterior	con	contraste	en	todo	su	trayecto.	
B)	Posterior	a	angioplastia	Se	observa	permeabilidad	de	la	tibial	anterior	(TA),	pérdida	de	la	visualización	
de	las	colaterales.
Significa	que	el	aporte	de	sangre	arterial	a	la	zona	distal	de	la	extremidad	ha	mejorado.
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El	 estudio	 BASIL	 es	 un	 estudio	 británico	
que	 incluyó	 a	 452	 pacientes,	 el	 75	%	 con	
enfermedad	 femoropoplítea,	 compara	 los	
resultados	de	cirugías	de	revascularización	
abierta	 versus	 endovasculares.	 Hubo	
una	 mortalidad	 de	 5.5	 %	 perioperatoria,	
en	 los	 casos	 de	 cirugía	 abierta.	 A	 partir	
de	 los	 tres	 años	 de	 post	 operados,	 se	
observa	 que	 los	 pacientes	 sometidos	 a	
técnicas	endovasculares,	comienzan	a	ser	
amputados,	mientras	que	los	sometidos	a	
bypass	con	safena	autóloga	 invertida,	aún	
mantienen	su	extremidad.	(17) 

El	estudio	 japonés	SPINACH	fue	realizado	
en	 550	 pacientes	 diabéticos,	 el	 75	 %	
de	 ellos	 presentó	 obstrucción	 de	 vasos	
infrapoplíteos,	 y	 a	 los	 36	 meses	 de	
seguimiento	 se	 encontró	 que	 no	 había	
diferencia	 estadísticamente	 significativa	
entre	 los	 pacientes	 sometidos	 a	 cirugía	
abierta	vs.	endovascular.	(18)

Shishehbor	 M,	 et	 al.	 (24)	 en	 su	 estudio	
concluye	 que	 la	 terapia	 endovascular	
y	 el	 bypass	 abierto	 son	 terapias	
complementarias	 y	 se	 debe	 usar	 una	 u	
otra	 de	 acuerdo	 a	 la	 patología	obstructiva	
arterial	 de	 cada	 paciente.Existe	 un	
porcentaje	 de	 casos	 en	 los	 cuales	 no	 hay	
opción	 de	 revascularización	 por	 ninguno	
de	 los	 métodos.	 Es	 el	 grupo	 de	 los	 “no	
option”,	y	en	ellos	Lengua	F.	 (25,26)	propone	

la	 arterialización	 quirúrgica	 del	 sistema	
venoso	 del	 pie	 como	 última	 oportunidad	
para	evitar	 la	amputación.	Montero-Baker	
(27)	 realiza	 la	 arterialización	 del	 sistema	
venoso	sugerida	por	el	Dr.	Lengua,	usando	
técnicas	 endovasculares.	 Los	 resultados	
no	 logran	 los	 niveles	 de	 la	 cirugía	 de	
bypass	 abierta	 ni	 endovascular,	 pero	 es	
una	 posibilidad	 ante	 una	 amputación	
supracondílea	inminente.

ConclusionesConclusiones
-	 Es	 muy	 importante	 primeramente	

identificar	el	pie	diabético	 isquémico,	
según	 los	 índices	 tobillo	 brazo.	
Usar	 la	 Clasificación	 con	 que	 esté	
familiarizado	 su	 centro	 de	 labores	
o	 su	 equipo	 de	 PD.	 Realice	 de	
primera	 intención	 un	 estudio	 dúplex	
arterial.	 Es	 posible	 que	 tenga	 que	
usar	 arteriografías	 femorales	 o	
angiotgem	 desde	 aorta	 terminal.	 De	
acuerdo	 al	 tipo	 de	 lesiones	 deberá	
decidir	 si	 hace	 uso	 de	 las	 técnicas	
de	 revascularización	 abierta	 o	 por	
vía	 endovascular,	 en	 los	 casos	 no	
revascularizables,	 podría	 hacer	 uso	
de	 la	 técnica	 de	 Lengua,	 invirtiendo	
todas	 las	 posibilidades	 para	 que	 el	
paciente	no	llegue	 ser	amputado.
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ARTERIALIZACIÓN DEL PIE 
DIABÉTICO TÉCNICA DE 
LENGUA  MODIFICADA

La	 diabetes	 como	 enfermedad	 que	 afecta	 en	 un	 25	%	 a	 las	
extremidades	inferiores	es	lo	que	nos	compete	como	cirujanos	
enfrentar;	para	evitar	las	amputaciones	mayores.	La	diabetes	
es	silenciosa	y	se	descubre	accidentalmente	con	un	análisis	de	
rutina	o	por	un	coma	diabético.

El	 pie	 anatómica	 y	 fisiológicamente	 es	 el	 soporte	 que	 se	
encuentra	 con	 una	 red	 venosa	 distribuida	 en	 4	 planos	 y	
además	 presentan	 fístulas	 arterio-venosas	 fisiológicas	 (19,20)	
que	 condicionan	 un	 flujo	 de	 la	 superficie	 a	 la	 profundidad	
y	 viceversa,	 esta	 condición	 natural	 facilita	 la	 circulación	 a	
contracorriente.

Las	 fístulas	 arterio-venosas	 (A-V)	 han	 sido	 descritas	 hace	
más	de	un	siglo	por	Sucquet	(1)	en	1862,	y	son	de	dos	tipos:	de	
descarga	y	nutricionales.

La	fístula	de	descarga,	como	su	nombre	lo	dice,	sirve	para	que	
la	sangre	en	demasía	pueda	tener	un	escape.

La	fístula	de	nutrición	puede	ser	de	dos	clases:	directa	entre	
dos	vasos	adyacentes	y	la	indirecta	ente	dos	vasos	uno	arterial	y	
otro	venoso	que	están	a	diferente	nivel.	Su	acción	es	inmediata,	
al	mejorar	la	nutrición,	mejora	la	isquemia	y	luego	genera	la	
angiogénesis.

La	 fístula	 nutricional	 a	 fines	 del	 siglo	 XIX	 fue	 intentada	 por	
San	 Martín	 y	 Satrustegui	 en	1902	 y	 por	 otros	 cirujanos	 con	
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poco	éxito;	sin	embargo,	en	1896	Franck	 (5) 
habría	 logrado	 una	 fístula	 arteriovenosa	
latero-lateral	 experimental	 con	 una	
técnica	 similar	 a	 Eck	 para	 crear	 una	
anastomosis	porto-cava.	Carrel	 (6) elabora 
las	técnicas	vasculares	que	hacen	exitosas	
las	anastomosis,	Carrel	con	Berard	inician	
las	 fístulas	 en	 los	 vasos	 femorales	 en	
animales	de	experimentación	y	con	Morel	
(8)	en	los	vasos	del	cuello	en	animales.

Las	 fístulas	 A-V	 en	 humanos	 fueron	
utilizadas	 por	 Jaboulay	 (7)	 en	 1902,	 Froin	
1907,	Wieting	 y	Tuffier	1908,	Abalos	1909,	
Monod,	 Vanverst	 1910,	 Lenormand	 en	
1911,	Coenen	1912	como	una	intervención	
de	 último	 recurso	 para	 evitar	 una	
amputación	 (3),	 ellos	presentaron	un	 total	
de	63	casos	un	23	%	de	éxitos	(4).

En	 1985,	 Symes	 (9)	 reporta	 4	 éxitos	 en	 12	
arterializaciones	de	las	venas	profundas	de	
la	pierna	en	el	hombre,	màs	recientemente	
Pokrovski	 (10)	 de	 Moscú	 ha	 publicado	 en	
1996	 la	 serie	 màs	 grande	 de	 85	 casos	
de	 arterializaciones	 con	 80	 %	 de	 éxito.	
Es	 seguido	 por	 Taylor	 (11),	 Gavrilenko	 (12);	
Gasparis	(13);	Rowe	(14)	y	Ozbeck	(15).

En	1974	el	Dr.	Francisco	Lengua	inicia	una	
serie	 de	 casos	 de	 arterialización	 con	 sus	
técnicas	 I	 y	 II,	 para	 finalmente	 quedarse	
con	 la	 modalidad	 III	 en	 que	 anastomosa	
arteria	proximal	 femoral	 termino	-	 lateral	
y	distal	en	safena	interna	también	termino	
-	 lateral;	 con	 otra	 safena,	 obviando	 la	
fístula	de	descarga,	porque	el	edema	post-
operatorio	es	leve	(16)	así	como	esta	fístula	
no	genera	sobrecarga	en	el	retorno	venoso	
para	 una	 insuficiencia	 cardíaca,	 debemos	
recordar	 que	 cuanto	 más	 cerca	 exista	
una	 fístula	 al	 corazón	 puede	 darse	 esta	
complicación.

La	anastomosis	termino	–	terminal	ha	sido	
seguida	de	algunos	fracasos	por	sobrecarga	
venosa	 equimosis	 y	 hasta	 necrosis,	 sin	
embargo,	 Amir	 Jahed	 (17)	 en	 1976	 obtuvo	
buenos	 resultados	 con	 la	 simpatectomía	
lumbar	 pero	 producía	 mayor	 edema	 post	
operatorio.

La	 cirugía	 vascular	 nos	 permite	 oxigenar	
los	 tejidos	 del	 pie	 diabético	 mediante	
técnicas	 de	 by-pass	 convencionales	 de	
arteria	 a	 arteria	 cuando	 el	 lecho	 distal	
se	 encuentra	 permeable,	 muchas	 veces	
hemos	 encontrado	 pacientes	 con	 patrón	
radiológico	 del	 diabético	 con	 estenosis	
severas	desde	arterias	de	mediano	calibre,	
sin	 llegar	 a	 encontrar	 arterias	 en	 pies	
como	pedia	o	tibial	posterior;	estos	son	los	
tipos	de	pacientes	cuyo	lecho	arterial	distal	
nos	impide	mejorar	la	oxigenación	celular.

Basándome	en	los	trabajos	del	Dr.	Lengua	
que	presenta	un	libro	como	“Arterialización 
del pie diabético como medida de salvataje 
del miembro”,	 cuya	 técnica	 se	 basa	 en	
llevar	flujo	arterial	a	las	venas	del	pie	para	
aprovechar	 el	 lecho	 venoso	 que	 no	 está	
obstruido	 como	 el	 lecho	 arterial	 en	 la	
micro-angio-patía,	 mediante	 una	 fístula	
arterio-venosa	 desde	femoral	 superficial,	
p	 arteria	 poplítea.	 Desarrollamos	 la	
técnica	 aplicando	 una	 modificación,	 la	
que	 presento	 a	 su	 consideración,	 y	 tomo	
esta	modificación	 como	 viable	 ya	 que	 los	
resultados	 que	 se	 obtienen	 la	 respaldan.	
La	 arterialización	 de	 venas	 en	 el	 pie	 idea	
que	 nace	 desde	 1912	 fue	 el	 punto	 inicial	
de	 la	 técnica	 del	 Dr.	 Francisco	 Lengua,	
con	 quien	 tomo	 contacto	 en	 el	 año	 1998,	
aproximadamente,	 en	 el	 Hospital	 Hipólito	
Unanue.	 Habían	 operado	 un	 caso	 y	 el	
profesor	 Lengua	 me	 explicaba	 sobre	 la	

técnica	que	no	evolucionaba	bien,	luego	de	
unas	 semanas	 lo	 llamo	por	 teléfono	 para	
decirle	que	iba	a	operar	un	pie	diabético	en	
el	Hospital	de	Barranca	a	200	km	 al	norte	
de	Lima,	él	me	dijo	espérame,	pensé	que	no	
iría	y	a	las	dos	horas	apareció	manejando	
su	camioneta	y	con	su	caja	de	instrumental,	
hicimos	 la	 cirugía	 y	 regresamos	 al	 día	
siguiente	 conversando	 en	 su	 camioneta	
durante	 2	 horas	 recibiendo	 los	 tips	 sobre	
su	técnica. Primer	paciente	operado	con	Dr.	Lengua	en	

Barranca,	él	era	un	profesor	con	 15	años	de	
evolución	de	la	diabetes,	como	se	puede	ver	
usamos	anestesia	epidural	que	puede	ser	con	

catéter.

Podemos	ver	la	necrosis	en	cara	dorsal	del	pie	
que	compromete	tarso	y	primer	y	segundo	dedos.

Aquí	la	cara	plantar	del	paciente.

Previa	a	la	cirugía	se	realizó	la	resección	de	la	necrosis,	para	trabajar	la	parte	vascular	sin	riesgo	de	
infección,	hay	pacientes	que	no	están	en	este	estadio	pero	con	isquemia	que	puede	recuperarse	luego	del	

by-pass.
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Luego	en	post-operatorio	se	aprecia	granulación	
del	lecho.

Luego	 pensé	 una	 modificación	 en	 que	
aprovecho	 el	 lecho	 natural	 de	 la	 vena	
safena	receptora	en	el	maléolo	y	así	evitar	
la	angulación	de	la	safena	que	trae	sangre	
arterial	 en	 la	 flexura	 del	 tobillo.	 El	 Dr.	
Lengua	se	enteró	de	la	modificación	y	me	
llama	para	ver	resultados,	le	expliqué	cómo	
hacía	la	anastomosis	y	me	dijo	que	quería	
incluirla	en	un	libro	que	estaba	preparando	
con	 modificaciones	 a	 su	 técnica;	
lamentablemente	 no	 pudimos	 reunirnos,	
pero	sí	quisiera	poner	a	consideración	esta	
técnica	modificada	para	salvar	más	piernas	
de	 las	 amputaciones	mayores	 porque	 las	
estadísticas	muestran	un	95	%	de	éxitos.

En	la	gráfica	siguiente	(Gráfico	1)	podemos	
ver	 la	 técnica	 del	 Dr.	 Lengua	 en	 que	 la	
anastomosis	a	 la	 safena	 receptora	es	por	
debajo	del	maléolo	y	en	la	misma	gráfica	la	
modificación	que	consiste	en	anastomosar	
a	 la	 safena	 por	 encima	 del	 maléolo,	 en	
ambas	técnicas	 se	 aprecian	 la	 descarga	
para	 evitar	 la	 sobrecarga	 del	 lecho,	
también	 se	 grafica	 el	punto	 diferido	 para	
cerrarlo	a	 los	3	días,	 para	obligar	 el	flujo	
arterial	hacia	el	pie.

Gráfico 1

Si	podemos	salvar	tarsos,	calcáneos,	sería	
suficiente	para	que	las	personas	puedan		caminar	

y	no	sean	dependientes.

En	 el	 Hospital	 Daniel	 Alcides	 Carrión	 del	
Callao,	 en	el	Servicio	 de	Cirugía	de	Tórax	
y	 Cardiovascular	 bajo	 la	 jefatura	 del	 Dr.	
Francisco	Asmat,	hemos	operado	52	casos	
desde	el	año	2005	al	2019;	al	2021	hemos	
operado	75	pacientes	aproximadamente.

Pacientes	que	llegaron	con	necrosis	amplias	del	pie	a	quienes	ya	se	había	propuesto	la	
amputación	supra-condílea,	por	lo	que	se	planteó	la	cirugía	de	salvataje.

La	 cirugía	 por	 supuesto	 requiere	 de	
estudios	 pre-quirúrgicos,	 dentro	 de	 ellos	
la	 parte	 bioquímica,	 y	 de	 imágenes,	 el	
estudio	 del	 eco-doppler	 es	 recomendable	
pedir	 a	 todo	 diabético	 diagnosticado	
porque	 no	 sabemos	 cuánto	 tiempo	 de	
enfermedad	tiene,	hay	que	tener	en	cuenta	
que	 aproximadamente	 a	 los	 15	 años	 de	
iniciada	la	enfermedad	se	inician	síntomas	
neuroisquemicos	 y	 el	 doppler	 nos	 dá	
pautas	 para	 controlar	 una	 vasculopatía	
en	 curso	 con	 exámenes	 seriados,	 cada	 6	

meses	o	una	vez	al	año,	al	no	ser	invasivo	
es	bien	tolerado	y	nos	brinda	un	pronóstico.

La	 angiotomografia	 de	 aorta,	 iliacas,	
femorales	y	ramas	terminales	es	el	estudio	
de	 elección	 para	 la	 decisión	 quirúrgica,	
aproximadamente	 el	 10	 %	 de	 nuestros	
casos	 presentan	 obstrucciones	 desde	 las	
arterias	 renales	 o	 Leriche	 obligando	 a	
cirugías	 con	 prótesis	 Aorto-bi-femorales	
ó	 extra-anatómicas	 axilo-femorales.	
Estas	 obstrucciones	altas	 asumo	 pueden	
ser	 causas	 de	 fracasos	 en	 cirugías	
convencionales	por	falta	de	fuerza	del	flujo.
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Podemos	ver	calcificaciones	en	la	bifurcación	de	
aorta,	iliacas	y	femorales,	Aún	se	sigue	usando	la	
arteriografía	con	la	técnica	de	Seldinger	que	no	

nos	da	la	imagen	de	aorta	abdominal.

La	 Angiotem	 nos	 muestra	 patrón	
radiológico	 de	 vasculopatía	 diabética,	 con	
calcificaciones	y	estenosis	por	debajo	de	la	
rodilla.

En	esta	imagen	vemos	la	obstrucción	en	iliaca	
primitiva,	las	bondades	de	la	Angiotem	nos	

muestran	detalles	importantes	para	decidir	un	
buen	procedimiento.

Tuvimos	el	 caso	de	un	 colega	que	 recibió	
2	 stents	 en	 arteria	 femoral	 y	 fracasa	
el	 intento	 sufriendo	 una	 amputación	
infracondílea	y	retardo	en	cicatrización	del	
muñón	 por	un	mes,	luego	de	tres	meses	de	
la	amputación	me	solicita	una	evaluación	y	
la	 angio-tem	 muestra	 obstrucción	 desde	
la	porción	infrarenal,	solucionando	el	caso	
con	 una	 derivación	 axilo-femoral	 que	 se	
mantuvo	 patente	 por	 9	 años,	 el	 paciente	
deambulaba	 con	 una	 prótesis.	 Fallece	
durante	la	pandemia	por	otras	causas.

Como	 complemento	 a	 estas	 técnicas	 de	
salvataje	mientras	 se	 prepara	 al	 paciente	
para	la	cirugía,	uso	la	cámara	hiperbárica	
para	preservar	una	mayor	cantidad	de	tejido	
con	oxigenación	porque	generalmente	 los	
pacientes	que	nos	llegan	son	con	necrosis	
avanzada	que	comprometen	gran	parte	del	
pie,	en	el	post-operatorio	también	sugiero	
la	cámara	para	mejorar	la	cicatrización	de	
las	heridas.

La	 Técnica	 de	 Arterialización	 consiste	
en	 tomar	 la	 safena	 del	 miembro	 sano	
mientras	se	prepara	el	 tiempo	arterial	en	
el	miembro	afectado	exponiendo	la	arteria	
femoral	superficial,	y	tunelización.

El	procedimiento	realizado	por	2	equipos	de	
cirCG	ujanos	acorta	el	tiempo	operatorio	que	
beneficia	al	paciente	que	generalmente	es	de	

edad	avanzada.

La	safena	ya	preparada	para	las	anastomosis	
termino	lateral	tanto	en	arteria	femoral	como	en	

safena	interna	en	maléolo.

Ya	anastomosada	la	safena	y	colocada	en	el	túnel	
que	atraviesa	el	hueco	poplíteo.

En	esta	imagen	podemos	ver	la	safena	que	sale	
del	hueco	poplíteo	y	se	hace	subcutánea	hacia	el	
maléolo	interno	para	anastomosarse	a	la	safena	

interna.

Aquí	disecamos	la	safena	y	la	sacamos	de	
su	lecho	para	romper	las	válvulas	distales	
generalmente	rompemos	2	ó	3	usando	un	

catéter	fogarty	o	una	sonda	semirrígida	número	
8	o	10	a	falta	de	un	valvulotomo	(18) y realizar la 
anastomosis	luego	la	regresamos	a	su	lecho.	
La	modificación	de	la	técnica	del	Dr.	Lengua	es	
que	hace	la	anastomosis	por	debajo	del	maléolo	
en	el	dorso	del	pie,	mi	idea	es	aprovechar	el	

lecho	natural	de	la	safena	original	para	evitar	la	
angulación	de	la	safena	que	trae	sangre	arterial.

Ya	se	han	realizado	las	anastomosis	de	safenas	y	regresamos	a	su	lecho	la	safena.
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POST-OPERATORIOPOST-OPERATORIO
El	 post-operatorio	 requiere	 control	 de	
la	 glicemia	 cada	 8	 horas	 y	 aplicar	 escala	
móvil.

Además,	 antibióticos	 y	 analgésicos,	
Enoxaparina	 60	 y	 luego	 pasará	 a	
antiagregante	plaquetario.

En	 el	 primer	 día	 post-operatorio	 dieta	
blanda,	y	deambulación	precoz.	Control	de	
hemograma,	glucosa,	úrea,	creatinina.

Al	 tercer	 día	 el	 punto	 diferido	 se	 anuda	
contra	 la	 piel	 para	 obligar	 que	 el	 flujo	
arterial	vaya	hacia	el	pie	totalmente.

El	alta	generalmente	es	al	cuarto	día	para	
control	en	una	semana	y	retiro	de	puntos.

Podemos	ver	en	esta	imagen	un	punto	diferido	que	lo	cerraremos	luego	de	tres	
días,	para	cerrar	la	safena	receptora	que	ha	actuado	como	descarga,	y	evitar	el	
edema	además	de	preparar	el	lecho	venoso	para	recibir	todo	el	flujo	arterial.
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ELECTROTERAPIA- ELECTRO 
MAGNETOTERAPIA- MÉDULA 
ÓSEA- PLASMA RICO EN 
PLAQUETAS (PRP) EN PIE 
DIABÉTICO

Ante	una	herida	el	organismo	tiene	mecanismos	para	repararla,	
pero	por	alguna	causa	no	puede	hacerlo	y	se	convierte	en	una	
herida	crónica	después	de	4	a	6	semanas.

Lo	 más	 importante	 para	 manejar	 una	 úlcera	 crónica	 es	
encontrar	la	causa	que	la	produce.	En	los	miembros	inferiores	
el	 80	%	 se	 debe	 a	 una	 úlcera	 venosa,	 el	 10	%	 a	 una	 úlcera	
arterial,	el	5	%	a	una	úlcera	diabética	neuropática	y	el	5	%	a	
otras	causas.

En	 la	 úlcera	 de	 pie	 diabético	 existen	 tres	 variedades	 de	
presentación	 1.-	 Neuropático	 2.-	 Isquémico	 3.-	 Neuro	
isquémico.

Cualquiera	de	estas	lesiones	se	puede	complicar	con	infección	
que	 empeora	 su	 pronóstico.	 Los	 pacientes	 que	 presentan	
isquemia	 son	 de	 peor	 pronóstico	 porque	 tienen	 mayor	
probabilidad	de	amputación,	se	puede	diferenciar	clínicamente	
estas	 variedades	 palpando	 los	 pulsos	 arteriales	 en	 los	 pies.	
Los	pacientes	que	presentan	buenos	pulsos	son	neuropáticos,	
a	los	que	no	se	les	encuentra	pulsos	son	isquémicos,	esto	se	
debe	 complementar	 con	 un	 test	 neurológico	 empleando	 un	
monofilamento	y	un	diapasón.

Según	el	trabajo	del	Dr.	Marlon	Yovera	Aldana	(mayo	2021)	en	
nuestro	medio	tenemos	la	siguiente	distribución;	neuropáticos	
29.9	%,	isquémicos	7.3	%.	y	neuro-isquémicos	60.7	%.

DR.	HUGO	BARRIGA	SERNA

El	 éxito	 del	 tratamiento	 del	 pie	 diabético	
depende	 de	 realizar	 de	 entrada	 un	 buen	
diagnóstico	etiopatogénico	de	la	lesión.

En	 los	 pacientes	 diabéticos	 la	 úlcera	
arterial	 se	 presenta	 porque,	 además	 de	
la	 diabetes	 mellitus,	 tienen	 otro	 factor	
de	 riesgo	 vascular	 asociado;	 como	 la	
dislipidemia,	 la	 hipertensión	 arterial	 o	 el	
hábito	de	fumar.

El	 diagnóstico	 de	 enfermedad	 arterial	 es	
clínico,	 determinado	 por	 los	 factores	 de	
riesgo	y	el	examen	de	los	pulsos.	Una	vez	
diagnosticada	clínicamente	la	enfermedad	
arterial	se	debe	indicar	un	eco	doppler.

El	mejor	tratamiento	para	la	úlcera	arterial	
es	 la	 revascularización	 que	 se	 puede	
realizar	 con	 cirugía	 mediante	 un	 bypass	
arterial	 clásico	 o	 una	 angioplastía	 para	
lo	 cual	 debe	 indicarse	 previamente	 a	 la	
intervención	 una	 angiotomografía	 o	 una	
arteriografía.

En	 el	 paciente	 que	 no	 se	 puede	
revascularizar	 se	 emplean	 diferentes	
tratamientos	 para	 evitar	 la	 amputación;	
como	 medicina	 hiperbárica,	 tratamiento	
con	 prostaglandina	 En	 medicina	
regenerativa	 utilizando	 células	 madre	 y	
cirugía	con	arterialización	venosa	del	pie.

ELECTROTERAPIAELECTROTERAPIA
El	 tratamiento	 de	 medicina	 regenerativa	
por	 angiogénesis	 consiste	 en	 mejorar	
la	 circulación	 colateral	 y	 la	 creación	 de	
nuevos	 vasos	 sanguíneos.	 Una	 manera	
sencilla	 y	 fácil	 de	 realizar	 es	 utilizando	
la	 electroterapia,	 por	 medio	 del	 TENS	
(transcutanuos	 electrical	 nervous	
stimulation)	que	es	un	aparato	portátil,	en	
el	que	se	programa	a	una	frecuencia	de	10	
Herz	en	250	microsegundos	con	la	variedad	
de	 corriente	modulada	 y	 la	 intensidad	 de	
20	miliamperios;	su	aplicación	son	de	tres	
veces	al	día	por	30	minutos	durante	30	días	
aproximadamente.	Con	la	utilización	de	la	
electroterapia	 se	 estimula	 la	 contracción	
muscular	 que	 va	 a	 producir	 la	 liberación	
del	 factor	 de	 crecimiento	 vascular	 (VEGF)	
consiguiéndose	la	angiogénesis.

Este	 tratamiento	 de	 electroterapia	 puede	
ser	 potenciado	 si	 el	 paciente	 recibe	
anticoagulación	 con	 heparina	 y	 con	
aumento	 de	 la	 temperatura.	 Para	 ello	 se	
utiliza	 la	 luz	 infrarroja	 en	 la	 pierna	 y	 pie	
afectados,	 10	minutos	 antes	 y	 de	manera	
simultánea	 durante	 el	 tratamiento	 con	
electroterapia.	Cuando	se	administra	este	
tratamiento	debe	evitarse	que	el	paciente	
reciba	 inhibidores	 ECA	 o	 inhibidores	 de	
la	 angiotensina	 II	 porque	 interfieren	 el	
tratamiento.
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ELECTRO ELECTRO 
MAGNETOTERAPIAMAGNETOTERAPIA
Para	 mejorar	 la	 microcirculación	 se	
emplea	 la	 electro	 magnetoterapia	 con	
la	 que	 se	 produce	 un	 campo	 magnético	
pulsado	de	baja	frecuencia	por	30	minutos.	
Con	estos	tratamientos	se	han	beneficiado	
muchos	 pacientes	 que	 no	 se	 han	 podido	
revascularizar	o	han	fracasado	en	la	cirugía	
y	la	angioplastia.

En	todo	paciente	que	padece	un	problema	
arterial	 debe	 investigarse	 la	 dislipidemia	
sobre	 todo	 lograrse	 un	 control	 de	 LDL,	
que	 debe	 llegar	 a	 70mg/dl	 (valor	 normal	
=130mg/dl)	 para	 lo	 cual	 se	 debe	 tratar	
con	 atorvastatina	 de	 20	 a	 40	mg	 por	 día.	
Se	 ha	 demostrado	 que	 en	 los	 pacientes	
diabéticos	que	reciben	estatinas	disminuye	
la	 mortalidad	 cardiovascular	 y	 riesgo	
de	 amputación.	 Los	 pacientes	 que	
presentan	hipercolesterolemia	bloquean	la	
angiogénesis.

Se	 debe	 realizar	 el	 control	 de	 la	
homocisteína,	 porque	 si	 se	 encuentra	
elevada,	 bloquea	 el	 óxido	 nítrico,	 que	
es	 un	 vasodilatador	 potente	 y	 necesario	
para	 la	 cicatrización	 de	 la	 úlcera;	 para	
contrarrestar	 se	 debe	 administrar	 ácido	
fólico	y	vitamina	B12.

La	isquemia	arterial	y	úlceras	crónicas	se	
encuentran	 en	 alto	 estrés	 oxidativo,	 los	
que	 	aumentan	 los	radicales	 libres	y	a	su	
vez	 producen	 estancamiento	 de	 la	 fase	
inflamatoria	 de	 la	 herida,	 aumento	 de	 la	
virulencia	de	los	gérmenes	y	la	producción	
de	 biofilm.	 La	 administración	 de	
antioxidantes	 ayuda	 a	mejorar	 el	 balance	
del	estrés	oxidativo.	Un	antioxidante	potente	
es	la	N-Acetyl	cisteína	que	es	un	precursor	
del	 glutatión,	 debe	 administrarse	 600	mg	
cada	12	h	con	Vit	E	400	Uds.

MÉDULA ÓSEAMÉDULA ÓSEA
En	 la	 isquemia	 severa	 se	 puede	 emplear	
la	 medicina	 regenerativa,	 implantando	 la	
médula	ósea	en	los	músculos	de	la	pierna,	
para	lo	cual	se	extrae	médula	ósea	a	nivel	
de	 la	 cabeza	de	 la	 tibia	 proximal	 con	una	
aguja	 especial.	 Es	 preferible	 hacerlo	 a	
este	nivel	porque	se	obtiene	médula	ósea	
hipóxica	 por	 la	 obstrucción	 arterial.	 Esta	
médula	 hipóxica	 está	 estimulada	 para	 la	
producción	 de	 células	 madre.	 Se	 debe	
extraer	por	diferentes	punciones	del	hueso	
10cc	 por	 vez,	 extrayendo	 la	 aguja	 del	
hueso,	 sin	 retirarlo	 totalmente	 de	 la	 piel.	
Finalmente	 se	 extrae	de	 80	 a	 100cc.	Esta	
médula	ósea	debe	ser	filtrada	a	través	de	
un	equipo	de	sangofix	(equipo	de	trasfusión	
sanguínea)	 para	 retener	 las	 impurezas	
de	 la	 médula	 extraída	 y	 ser	 colocada	 al	
paciente	 a	 través	 de	múltiples	 punciones	
en	 los	 músculos	 de	 la	 pierna.	 Este	
procedimiento	se	debe	realizar	en	sala	de	
operaciones	 con	 el	 paciente	 anestesiado	
previo	a	una	cirugía	de	limpieza	quirúrgica	
del	pie	afectado.

PLASMA RICO EN PLASMA RICO EN 
PLAQUETAS (PRP)PLAQUETAS (PRP)
En	 las	 úlceras	 arteriales	 una	 vez	
controlada	la	infección	se	puede	emplear	el	
tratamiento	con	plasma	rico	en	plaquetas	
y	 plasma	 rico	 en	 fibrina	 utilizando	 la	
propia	sangre	del	paciente.	Se	extrae	una	
pequeña	cantidad	de	 sangre	 venosa	 (20	a	
30	ml)	 que	 se	 centrifuga	 para	 concentrar	
las	 plaquetas	 y	 liberar	 los	 factores	 de	
crecimiento	 contenidos	 en	 sus	 gránulos	
alfa.	 Estos	 factores	 de	 crecimiento	
aceleran	 la	 cicatrización	 al	 aumentar	 la	
angiogénesis,	regeneración	y	epitelización.

En	 la	 preparación	 de	 este	 procedimiento	
se	 emplea	 6	 tubos	 vacutainer	 rojo	 sin	
anticoagulante.	 En	 estos	 tubos	 se	 extrae	
sangre	venosa	del	pliegue	del	codo,	a	dos	
de	 ellos	 se	 agrega	 3	 gotas	 de	 heparina	
sódica.	Todos	los	tubos	se	colocan	en	una	
centrifuga	a	2000	revoluciones	por	minuto	
por	10	minutos,	luego	de	ello	de	los	2	tubos	
con	 heparina	 se	 extrae	 el	 plasma	 rico	 en	
plaquetas.

En	estos	tubos	los	hematíes	se	encuentran	
en	la	parte	inferior	y	el	plasma	en	la	parte	
superior,	entre	ambas	capas	se	concentran	
los	leucocitos.	Con	una	jeringa	con	aguja	se	
extrae	de	estos	tubos,	de	su	tercio	inferior,	
el	 plasma	 incluido	 la	 capa	 leucocitaria	
constituyendo	 esto	 el	 plasma	 rico	 en	
plaquetas.

Para	 activar	 la	 liberación	 de	 factores	
de	 crecimiento	 se	 utiliza	 ozono	 a	 una	
concentración	 de	 70ug/ml	 en	 similar	
volumen	que	el	plasma	rico	en	plaquetas,	
mezclándose	 por	 un	minuto	 y	 luego	 este	

plasma	 ozonizado	 se	 inyecta	 alrededor	
de	la	úlcera.	En	los	4	tubos	restantes	que	
no	 se	 empleó	 heparina	 después	 de	 la	
centrifugación	 se	 obtiene	 un	 gel	 que	 se	
coloca	en	el	lecho	de	la	úlcera.

La	 utilización	 de	 la	 heparina	 en	 la	
preparación	del	plasma	rico	en	plaquetas	
tiene	 efectos	 beneficiosos	 en	 la	
cicatrización	de	las	heridas,	por	ser:

1.	 Un	potente	anticoagulante.

2.	 Antiinflamatorio.

3.	 Promueve	la	angiogénesis.

4.	 Potencia	 la	 liberación	de	los	factores	
de	crecimiento	de	las	plaquetas.

5.	 Mejora	la	microcirculación.

El	 ozono	 potencia	 el	 efecto	 regenerador	
del	plasma	rico	en	plaquetas	y	combate	la	
infección.

Este	tratamiento	de	medicina	regenerativa	
empleando	células	madre	y	plasma	rico	en	
plaquetas	es	el	avance	más	importante	en	
el	tratamiento	de	las	úlceras	crónicas.

       PRP                                         PRF
6	tubos	rojos	

sin	anticoagulantes
   2 con                                        4 tubos
heparina                                    sin heparina

 

															2000	rpm	por	10	minutos

   PRP + ozono                       gel de fibrina
			Infiltración	 																													sobre
		en	periúlcera	 																										la	ulcera
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ÚLCERA INFECTADAÚLCERA INFECTADA
Un	factor	de	riesgo	para	que	se	presente	la	
úlcera	neuropática	es	que	el	paciente	tenga	
más	de10	años	de	evolución	de	su	diabetes	
y	 un	mal	 control	 metabólico.	 Cursan	 con	
pérdida	 de	 la	 sensibilidad	 protectora,	
deformación	 y	 limitación	 de	 la	 movilidad	
del	pie.	La	úlcera	se	localiza	generalmente	
en	la			región	anterior	de	la	planta	del	pie	
debajo	 de	 la	 cabeza	 de	 un	 metatarsiano.	
En	 su	 tratamiento	 debe	 emplearse	 la	
nemotecnia	3D	(Debridamiento-Descarga-
Descartar	 osteomielitis).	 La	 debridación	
debe	 ser	 quirúrgica	 para	 remover	 todo	
el	 tejido	 esfacelado	 y	 necrótico.	 En	 este	
tipo	 de	 úlcera	 lo	 más	 importante	 es	 su	
profundidad	 que	 su	 tamaño,	 pudiendo	
llegar	hasta	el	hueso.	En	esos	pacientes	se	
debe	descartar	osteomielitis	introduciendo	
una	 pinza	 o	 estilete	 estéril	 en	 la	 úlcera	
y	 si	 ésta	 toca	 el	 hueso	 tiene	 un	 valor	
predictivo	 muy	 alto	 para	 el	 diagnóstico	
de	 osteomielitis,	 esto	 se	 complementa	
con	 una	 radiografía	 del	 pie	 y	 una	 prueba	
de	 velocidad	 de	 sedimentación.	 Para	 su	
tratamiento	hay	que	extirpar	la	cabeza	del	
metatarsiano	comprometido	y	administrar	
antibióticos	según	el	cultivo	del	hueso.

Además,	 en	 estos	 pacientes	 con	 úlcera	
neuropática	 es	 necesario	 emplear	 una	
descarga	 provisional	 en	 el	 pie	 para	
evitar	 que	 se	 pise	 la	 úlcera	 y	 dificulte	
la	 cicatrización.	 La	 forma	 más	 fácil	 de	
confeccionar	esta	descarga	es	utilizando	un	
fieltro	adhesivo,	que	es	un	tejido	afelpado	

de	poliester	de	diferente	grosor,	se	prefiere	
el	de	un	centímetro	de	espesor.	En	una	de	
sus	 caras	 presenta	 una	 lámina	 adhesiva	
para	 su	fijación	 en	 la	 planta	 del	 pie.	 Este	
fieltro	mantiene	 la	 úlcera	 en	 suspensión,	
libre	 de	 presión	 y	 consigue	 un	 aumento	
de	 la	 superficie	 de	 apoyo	 perilesional.	
Este	material	pierde	grosor	por	la	presión	
ejercida	 por	 la	 deambulación	 por	 lo	 que	
debe	cambiarse	cada	72	horas.	Debe	tener	
una	 abertura	 anterior	 o	 lateral	 según	 el	
tamaño	 de	 la	 úlcera.	Nunca	 será	 circular	
para	evitar	el	edema	de	ventana	y	con	esta	
descarga	 el	 paciente	 puede	 tener	 cierto		
grado	de	movilidad.

Antes	de	colocar	la	descarga	debe	retirarse	
la	 hiperqueratosis	 de	 la	 periúlcera	 para	
disminuir	 la	 presión	 de	 esa	 zona	 del	 pie.	
Estos	 pacientes	 deben	 utilizar	 un	 zapato	
postquirúrgico	 además	 de	 un	 bastón	 con	
apoyo	en	el	lado	opuesto	para	su	movilidad.

Una	 vez	 que	 cierra	 la	 úlcera	 se	 debe	
confeccionar	 una	 plantilla	 y	 un	 zapato	
personalizado	para	evitar	la	recidiva.

El	manejo	de	la	úlcera	crónica	es	como	una	
guerra	 en	 que	 se	 dispone	 del	 ejército,	 la	
marina	y	aviación,	igual	debemos	emplear	
toda	 la	 tecnología	 disponible	 a	 nuestro	
alcance	para	su	tratamiento.

El	 cierre	 de	 la	 úlcera	 no	 significa	 su	
curación	 porque	 el	 índice	 de	 recidiva	 es	
muy	 alto	 por	 lo	 que	 debemos	 tener	 un	
control	constante	del	paciente.
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OZONOTERAPIA EN PIE 
DIABÉTICO

DR.	JOHN	OLIVERA	VILCAPOMA

El	 pie	 diabético	 resulta	 como	 consecuencia	 del	 mal	 manejo	
y/o	 descuido	 de	 los	 pacientes.	 La	 diabetes	muchas	 veces	 es	
una	 enfermedad	 que	 pasa	 desapercibida	 por	 los	 pacientes	 y	
llegan	a	un	profesional	médico	ya	con	severas	complicaciones	
que	se	fueron	dando	a	 través	de	 los	años,	como	ya	sabemos,	
se	convierte	en	complicaciones	devastadoras	para	el	paciente	
y	la	familia,	alterando	su	vida	social,	laboral	y	económica	por	
los	altos	costos	del	tratamiento	 de	estas	complicaciones,	que	
muchas	veces	si	no	responde	a	los	tratamientos,	termina	en	la	
amputación.

Además	 de	 los	 procedimientos	 habituales	 que	 se	 utilizan	
para	 tratar	 el	 pie	 diabético,	 proponemos	 la	 utilización	 de	 la	
ozonoterapia	dentro	de	la	gama	terapéutica.	Ya	que	producirá	
un	 efecto	 protector	 por	 oxidación,	 preacondicionando,	
estimulando	 y	 /	 o	 preservando	 los	 sistemas	 antioxidantes	
endógenos	y	bloqueando	la	xantina	/	xantina	vía	oxidasa	para	la	
generación	de	especies	reactivas	de	oxígeno.	(León et al., 1998; 
Barber et al., 1999; Peralta et al.,1999, 2000).

El	ozono	se	ha	utilizado	desde	hace	mucho	tiempo	con	buenos	
resultados	 en	 el	 tratamiento	 de	 pacientes	 con	 pie	 diabético,	
por	su	propiedad	germicida	 y	su	influencia	en	los	procesos	de	
metabolismo	del	oxígeno	y	otros	efectos	(Velasco et al., 1989)

HISTORIAHISTORIA
El	gas	ozono	fue	descubierto	en	1785,	por	
el	 físico	holandés	Martinus	Van	Marum	al	
notar	un	olor	característico	al	estar	frente	
a	maquinas	 electrostáticas,	 quien	 postuló	
la	 idea	 de	 que	 el	 oxígeno	 reaccionaba	
con	 la	 electricidad.	 Pero	 es	 hasta	 1873,	
en	que	Fox	descubre	la	capacidad	de	este	
agente	 químico	 para	 la	 eliminación	 de	
microorganismos,	 y	 en	 el	 año1885	 se	
publica	el	primer	 libro	sobre	aplicaciones	
médicas	 del	 ozono	 por	 el	 Dr.	 Kenworth,	
siendo	 esta	 patrocinada	 por	 la	 Florida	
Medical	 Association.	 Pero	 donde	 se	 tiene	
mayor	 apogeo	 con	 el	 ozono	 es	 en	 1896,	
cuando	Nikola	Tesla,	de	origen	croata,	y	más	
tarde	 ciudadano	 estadounidense,	 patentó	
el	primer	 generador	de	ozono,	fundando	en	
1900	“Tesla	Ozone	Co”,	empresa	fabricante	
de	 generadores	 de	 ozono	 de	 uso	médico,	
también	fue	el	primero	en	ozonizar	aceite	
de	oliva.	(2)

En	 el	 año	 1911,	 el	 Dr.	 Noble	 Eberhart,	
jefe	 del	 departamento	 de	 Fisiología	 de	 la	
universidad	 de	 Loyola,	 Chicago,	 publica	
el	 “Manual	 de	 Funcionamiento	 de	 alta	
frecuencia”,	 en	 su	 capítulo	 9	 se	 detalla	
el	 uso	 del	 ozono	 en	 el	 tratamiento	 de	 la	
tuberculosis,	 anemia,	 clorosis,	 tos	 ferina,	
tétanos,	 asma,	 bronquitis,	 fiebre	 alta,	
insomnio,												neumonía,	diabetes,	gota	y	sífilis.

Ante	 el	 desarrollo	 de	 esta	 terapia	 en	
Alemania,	en	el	año	1913	se	crea	la	primera	
sociedad	 alemana	 de	 ozonoterapia,	 bajo	
la	 dirección	 del	 Dr.	 Eugene	 Blass,	 con	
el	 nombre	 de	 Eastern	 Association	 for	
Oxygen	 Therapy.	 Un	 año	más	 tarde	 en	 el	
desarrollo	 de	 la	 primera	 guerra	mundial,	
el	 ozono	 se	 utiliza	 para	 tratar	 heridas	 de	
guerra,	el	pie	congelado	o	pie	del	 foso,	 la	

gangrena	y	para	contrarrestar	 los	efectos	
nocivos	del	gas	venenoso.	Un	par	de	años	
más	 tarde,	en	1915,	el	Dr.	Albert	Wolf,	de	
Berlín,	también	utilizó	el	ozono	para	tratar	
el	cáncer	cervical	y	las	úlceras	de	decúbito	
(tema	 que	 nos	 llama	 el	 interés	 en	 este	
capítulo),	 además	 crea	 el	 primer	 centro	
docente	universitario	dedicado	entre	otros	
temas	 a	 la	 ozonoterapia.	 Tras	 estallar	
la	 2ª	 Guerra	 Mundial,	 el	 Dr.	Wolf	 publica	
“Medical	Ozone”,	el	libro	más	clásico	sobre	
ozonoterapia	donde	se	detalla	las	diversas	
enfermedades	tratadas	con	el	gas	ozono.	(1)

El	odontólogo	suizo	E.A.	Fish,	en	el	año	de	
1933,	utilizó	el	ozono	y	agua	ozonizada	en	
caries	 y	 pulpitis	 gangrenosa	 al	 Dr.	 Edwin	
Payr,	despertando	el	interés	de	este	médico	
aplicándolo	en	cirugía,	para	publicar	en	el	
año	1935	un	artículo	de	290	páginas	titulado	
“Tratamiento	con	ozono	en	cirugía”.	(1)

Pero	 la	 ozonoterapia	 quedó	 prohibida	
en	 1933,	 cuando	 el	 gobierno	 americano		
a	 instancias	 de	 la	 Asociación	 Médica	
Americana,	 que	 era	 dirigida	 por	 el	 Dr.	
Simmons,	prohibió	 todas	 las	 terapias	que	
no	 fueran	 medicamentos	 autorizados	 y	
debidamente	registrados.

A	 pesar	 de	 esta	 prohibición,	 en	 otros	
países	siguieron	las	investigaciones,	como	
en	 Alemania	 donde	 en	 el	 año	 1953	 el	 Dr.	
Hans	 Wolff	 creó	 la	 primera	 escuela	 de	
ozonoterapia	 capacitando	 en	 esta	 técnica	
a	 muchos	 médicos,	 incluso	 se	 iniciaron	
la	 aplicación	 de	 nuevas	 técnicas	 como	 la	
auto-hemoterapia	mayor	y	menor	en	1961,	
para	luego	de	unos	años,	específicamente	
en	 1972,	 junto	 con	 el	 Dr.	 Joachim	
Haensler	 funda	la	 Sociedad	 Alemana	 de	
Ozonoterapia.	(3)



REVISTA MÉDICA PIE DIABÉTICO REVISTA MÉDICA PIE DIABÉTICO240 241

En	1979	la	Dra.	Renate	Viebahn	proporciona	
una	 descripción	 técnica	 de	 la	 acción	 del	
ozono	en	el	cuerpo.	Diez	años	más	 tarde,	
en	 1987,	 junto	 con	 el	Dr.	 Siegfried	Rilling	
publican	“The	Use	of	Ozone	 in	 Medicine”,	
convirtiéndose	 en	 uno	 de	 los	 libros	 de	
referencia.

También	 en	 1979,	 el	 Dr.	 George	 Freibott	
comenzó	 a	 tratar	 con	 ozono	 a	 su	
primer	 paciente	 de	 SIDA	 con	 resultados	
esperanzadores	 (3),	 seguido	 por	 el	 Dr.	
Horst	 Kieff	 quien	 en	 1980	 informaba	
sobre	 sus	 resultados.	 La	 revista	 Science	
publicó	 el	 artículo:	 “Inhibición	 selectiva	
del	 crecimiento	 de	 células	 cancerosas	
humanas	por	el	ozono”.	4.	El	primer	Centro	
de	 Investigación	 de	 Ozono	 del	mundo	 fue	
fundado	en	Cuba.	En	1990	los	éxitos	en	el	
tratamiento	 de	 la	 retinosis	 pigmentaria,	
glaucoma,	 retinopatías	 y	 conjuntivitis	
fueron	 publicados	 allí	 por	 un	 grupo	 de	
investigadores	 liderados	 por	 la	 Dra.	Silvia	
Menéndez,	 el	 Dr.	 Frank	 Hernández,	 el	
Dr.	 Orfilio	 Peláez	 y	 otros.	 5	 En	 1992,	 un	
grupo	 de	 investigadores	 rusos	 dieron	 a	
conocer	sus	experiencias	tratando	grandes	
quemados	con	baños	de	suero	fisiológico	al	
límite	 de	 saturación	 previamente	 tratado	
con	 ozono	 burbujeante.	 Sus	 resultados	
fueron	 asombrosos.	 Las	 investigaciones	
sobre	la	aplicación	del	ozono	en	medicina	
se	fueron	desarrollando	así	como	también	
modernizando	 los	 generadores	 de	 ozono	
médico,	 a	 pesar	 que,	 con	 la	 aparición	
de	 la	 penicilina	 y	 por	 influencia	 de	 la	
Asociación	 Médica	 Americana	 (AMA)	 que	
era	dirigida	por	el	Dr.	Simmons,	en	1933,	
instó	al	gobierno	de	 los	Estados	Unidos	a	
prohibir	 todas	 las	 terapias	 que	 no	 fueran	
medicamentos	 autorizados	 y	 registrados,	
se	 dejó	 de	 utilizar	 en	este	 país,	 pero	 sin	
perder	su	interés	en	diversos	profesionales	

médicos	 a	 nivel	 mundial	 principalmente	
en	Alemania,	Rusia,	Italia	y	Cuba,	quienes	
siguieron	 estudiando	 y	 descubriendo	
nuevas	propiedades.	(2)

Desde	1953	el	Dr.	Hans	Wolff	 (1924-1980)	
creó	 la	 primera	 escuela	 de	 ozonoterapia	
formando	 a	 muchos	 médicos;	 y	 en	 1961	
introdujo	las	técnicas	de	auto-hemoterapia	
mayor	y	menor.	Creó	en	1972	junto	con	el	
Dr.	Joachim	Haensler	la	Sociedad	Alemana	
de	Ozonoterapia.	En	1979	publica	su	 libro	
“Das	 Medizinische	 Ozon”	 (El	 Ozono	 en	
Medicina)	 (Heidelberg,	 VFM	 Publications,	
1979).	(3)

En	Latinoamérica	en	el	año	de	1990,	en	la	
ciudad	 de	 La	 Habana,	 Cuba,	 se	 fundó	 el	
Centro	de	Investigación	de	Ozono	por	la	Dra.	
Silvia	Menéndez	y	el	Dr.	Frank	Hernández,	
realizando	 importantes	 trabajos	 en	 pie	
diabético,	retinosis	pigmentaria,	glaucoma,	
retinopatías	y	conjuntivitis;	luego	el	Dr.	Luis	
Calunga	 prosigue	 con	 investigaciones	 en	
glomerulonefritis	tóxica,	fibrosis	pulmonar,	
entre	otras.

En	2002	aparece	el	libro	“Ozono,	un	nuevo	
fármaco”	 del	 profesor	 de	 la	 Universidad	
de	Siena	(Italia)	Velio	Bocci,	que	constituye	
un	 libro	 de	 referencia	 para	 la	 práctica	 de	
la	ozonoterapia.	El	2008	fue	un	año	rico	en	
publicaciones	 de	 libros	 de	 ozonoterapia,	
entre	 los	 que	 se	 encuentran	 el	 del	 ruso	
Oleg	Maslennikov	et	al.	“Ozone	Therapy	in	
Practice:	Health	Manual.	Ministry	of	Health	
Service	 of	 the	 Russian	 Federation”;	 et	 la	
cubana

Silvia	 Menéndez	 et	 al.	 “Ozono	 Apectos	
Básicos	 y	 Aplicaciones	 Clínicas”;	 y	 el	 del	
alemán	Z.	Fahmy,	“The	Application	of	Ozone	
Therapy	 in	 Pain	 Management,	 Rheumatic	
and	Orthopaedic	Diseases”	(3)

Desde	 el	 año	 2006	 el	 Dr.	 Pérez	 Olmedo,	
médico	 español,	 realiza	 tratamientos	
utilizando	la	 vía	 sublingual,	 intratumoral	
en	diversos	tipos	de	cáncer	además	de	ser	
el	pionero	en	la	técnica	intraperitoneal	con	
ozono.

PROPIEDADES PROPIEDADES 
BENEFICIOSAS BENEFICIOSAS 
DEL OZONO EN EL DEL OZONO EN EL 
ORGANISMO  HUMANOORGANISMO  HUMANO

Se	 conoce	 que	 el	 ozono	 es	 uno	 de	 los	
más	 grandes	 oxidantes	 naturales	 que	
se	encuentran	en	el	planeta,	ocupando	el	
tercer	 lugar	 en	 este	 ranquin.	 A	 pesar	 de	
ser	diez	veces	más	soluble	en	agua	que	el	
oxígeno	y	la	rapidez	con	las	que	reacciona	
con	 compuestos	 orgánicos	 e	 inorgánicos,	
es	altamente	inestable,	motivo	por	el	cual	
no	 puede	 ser	 almacenado	 ni	 se	 puede	
trasportar,	 además	 de	 ser	 muy	 irritante	
al	 ser	inhalado,	produciendo	comúnmente	
secreción	nasal,	lagrimeos	y	tos.
La	 reacción	 del	 ozono	 con	 todos	 los	
compuestos	 orgánicos	 e	 inorgánicos	
del	 organismo	 induce	 la	 formación	 de	
óxidos	 superiores	 y	 óxidos	 de	 carbono,	
además	 de	 tener	 una	gran	 afinidad	 en	
los	 dobles	 o	 triples	 enlaces	 carbono	
que	 se	 encentran	 principalmente	 en	las	
proteínas,	 los	 aminoácidos	 y	 los	 ácidos	
grasos	insaturados	que	forman	parte	de	la	
composición	de	los	complejos	lipoproteicos	
del	 plasma	 y	 de	 las	 capas	 dobles	 de	 las	
membranas	celulares.	(3)

Dichas	 reacciones	 del	 ozono	 con	 los	
compuestos	celulares	se	dan	en	dos	fases,	
la	 fase	 inicial	 donde	 se	 forman	 una	 gran	

cantidad	de	especies	reactivas	del	oxígeno	
(ERO)	 como	 los	 peróxidos	 de	 hidrogeno,	
ozonidos	 y	 aldehídos,	 reaccionando	
principalmente	 con	 el	 glóbulo	 rojo	
mejorando	 el	 transporte	 de	 oxígeno,	
además	 actúa	 a	 nivel	 de	 los	 leucocitos	 y	
plaquetas	 produciendo	 una	 modulación	
inmunitaria	 y	 generando	 la	 liberación	 de	
factores	de	crecimiento	respectivamente.

Luego	 se	 produce	 una	 fase	 tardía	 en	 la	
que	 se	 forman	 Productos	 de	 oxidación	
lipídica	como	hidroxipeóoxidos,	radicales	
peroxilo,	mezclas	complejas	de	productos	
finales	 de	 aldehídos	 de	 peso	 molecular	
bajo	 (malonilaldehído)	 y	 alquenales	 y	
también	H2O2	(un	oxidante	no	un	radical,	
incluido	 dentro	 de	 las	 ERO).	 Tanto	 este	
como	 los	 POL	 son	 responsables	 de	 los	
efectos	 terapéuticos	 y	 biológicos	 tardíos	
del ozono (4) como	regular	el	óxido	nítrico	
a	 nivel	 del	 epitelio,	 en	 la	 médula	 ósea	
se	 presenta	 la	 producción	 de	 eritrocitos	
superdotados	 ya	 que	 tienen	 una	 mayor	
elasticidad	 de	 la	 membrana	 celular,	
además	 de	 producir	 en	 otros	 órganos	
la	 regulación	 del	 estrés	 oxidativo	 y	 una	
estimulación	enzimática	antioxidante.	(3)

En	 un	 trabajo	 publicado	 en	 el	 2005	 por	
Martinez-Menendez,	en	European	Journal	
of	 Pharmacology,	 se	 establece	 que	 la	
acción	médica	del	ozono	parece	ser	capaz	
de	 mejorar	las	 condiciones	 endoteliales,	
mostrando	 que	 las	 recuperaciones	 de	
úlceras	 en	 pacientes	 diabéticos	 son	
altamente	significativas.	(6)

También	 se	 ha	 demostrado	 en	 un	 trabajo	
publicado	en	¨Liver	 Internacional¨,	 donde	
se	 muestra	 niveles	 óptimos	 de	 flujo	
sanguíneo	 debido	 al	 incremento	 del	 flujo	
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sanguíneo	 por	 acción	 del	 ozono	 sobre	 el	
óxido	nítrico	que	es	muy	importante	para	la	
vasodilatación,	mejorando	de	esta	manera	
el	 flujo	 sanguíneo,	 motivo	 por	 el	 cual	
produce	 una	 gran	 expectativa	 de	 forma	
alentadora	en	 los	problemas	circulatorios	
isquémicos.(7)

Metabolismo del oxígeno y ozono
El	 ozono	 favorece	 la	 oxigenación	 de	 los	
tejidos	 en	 general	 por	 su	 acción	 directa	
en	 los	eritrocitos,	 principalmente	 en	 su	
membrana	 produciendo	 cambios	 en	
las	 cargas	 eléctricas,	 de	 esta	 manera	
la	 agregación	 eritrocitaria	 de	 las	
enfermedades	 arteriales	 oclusivas	 es	
revertida	 por	 la	 ozonoterapia,	 además	
del	 incremento	 en	 la	 velocidad	de	 la	
glicólisis	en	el	eritrocito	va	acompañado	de	
un	significativo	aumento	en	el	intercambio	
de	iones	 sodio	 y	 potasio,	 los	 cuales	 son	
los	 responsables	 de	mantener	el	potencial	
eléctrico	 de	 membrana,	 normalizando	
el	 intercambio	 de	 tales	 iones.(4) Como 
lo	 comentamos	 anteriormente,	 el	 ozono	
produce	 un	 eritrocito	 superdotado	 (Dr	
Bocci	 2005)	 debido	 a	 la	 normalización	
del	 potencial	 de	 acción	 de	 la	membrana,	
mejorando	 de	 esta	 manera	 la	 plasticidad	
y	 flexibilidad	 del	 eritrocito	 mejorando	
la	 capacidad	 reologica	 de	 la	 sangre	
favoreciendo	el	transporte	de	oxígeno	y	el	
intercambio	gaseoso	 en	 los	 tejidos.	(8) 

Se	 conoce	 que,	 al	 tratar	 pacientes	 con	
enfermedad	 arterial	 oclusiva	 con	
ozono	 por	 auto	hemoterapia,	 se	 produce	
una	 ligera	 peroxidación	 de	la	membrana	
eritrocitaria	 que	 a	 su	 vez	 induce	 un	
incremento	 en	 la	 fluidez	 de	 la	membrana	
con	 aumento	 de	 la	 deformidad	 y	
filtrabilidad.	 (3)	 Además,	 durante	 el	

tratamiento	 con	 O3	 se	 manifiesta	 una	
menor	 velocidad	 de	 eritrosedimentación,	
con	una	 disminución	 de	 la	 viscosidad,	
que	 explica	 la	mejoría	 de	 los	 indicadores	
hemorreológicos	 de	 estos	 pacientes	
(Menéndez	et	al.,	2008).	 Además,	 en	 un	
artículo														publicado	en	European	Journal	of	
Pharmacology”	(2005),	se	pudo	corroborar	
la	 acción	 	reparadora	 del	 ozono	 sobre	 los	
pequeños	 vasos	 sanguíneos	 recuperando	
su	pared	interna.	(9)

Por	 otro	 lado,	 al	 estudiar	 el	 efecto	 del	
ozono	 en	 el	 flujo	 sanguíneo	 cerebral	
por	el	Dr.	Clavo,	se	observó	incrementos	en	
la	velocidad	diastólica	en	 la	arteria	media	
cerebral,	compatibles	con	una	disminución	
de	 la	 resistencia	 vascular,	 una	 mejoría	
en	 las	 propiedades	 reológicas	 y	 por	
ende	 un	 incremento	 del	 flujo	 sanguíneo	
(corroborado	 por	 los	 incrementos	
observados	 de	 flujo	 sanguíneo	 en	 la	
arteria	carótida	 común).	

Algunos	 experimentos	 también	 han	
observado	 resultados	 satisfactorios	 en	 la	
oxigenación	de	músculos	en	reposo	tras	el	
tratamiento	con	O3	sobre	todo,	en	aquellos	
más	hipóxicos.

Sin	 embargo,	 se	 conocen	 otros	 trabajos	
en	 los	 que	 se	 afirma	 la	 no	 ocurrencia	 de	
peroxidación	de	la	membrana	por	el	ataque	
del	 ozono.	 En	estos	casos,	se	refiere	que	
los	 eritrocitos	 están	 bien	 protegidos	 por	
los	sistemas	de	defensa	antioxidantes,	los	
cuales	evitan	que	ocurra	una	peroxidación	
lipídica	de	su	membrana.

Luego,	son	necesarios	estudios	adicionales	
para	corroborar	si	en	esas	circunstancias	
de	 verdad	 ocurre	 una	 muy	 ligera	
peroxidación	 que	 propicie	 una	mejoría	 de	
las	propiedades	hemorreológicas.	

La	 selectiva	 reactividad	 del	 ozono	 para	
la	 formación	 de	 POL	 y	 ERO	 facilita	 la	
activación	 directa	 del	 metabolismo	
eritrocitaria.	El	primer	paso	de	la	reacción	
consiste	 en	 la	 adición	 electrofílica	 del	
ozono	 a	 los	 dobles	 enlaces	 de	 los	 ácidos	
grasos	 poliinsaturados	 presentes	 en	
un	 porcentaje	 elevado	 en	 los	 fluidos	 y	
estructuras	 celulares	 del	 organismo.	
De	 esta	 forma,	 los	 peróxidos	 de	 cadena	
más	corta	 formados	 (por	 la	 ruptura	de	 la	
cadena	carbonada	a	nivel	del	doble	enlace)	
pueden	penetrar	al	eritrocito	e	influir	en	su	
metabolismo	 de	 manera	 característica.	 La	
secuencia	 funcional	 sucede	 a	 través	 de	 un	
pequeño	 y	 controlado	 estrés	 oxidativo;	 por	
tanto,	 entran	 en	 función	 los	 sistemas	 de	
defensa	antioxidante.	(Menéndez	et	al.,	2008).

El	aumento	de	la	oxigenación	y	los	efectos	
beneficiosos	 de	 la	 ozonoterapia	 en	 las	
enfermedades	 isquémicas	 pudiera	 estar	
asociado	 a	 la	 microliberación	 de	 ATP	
en	 los	 eritrocitos	 y	 a	 la	 vasodilatación	
encontrada,	específicamente,	en	pacientes	
con	 enfermedades	 infecciosas.	 Durante	
la	 autohemoterapia,	 algunas	 trazas	 de	
POL	 presentes	 en	 la	 sangre	 ozonizada	
pueden	 activar	 	 la	 diferenciación	 a	 nivel	
eritropoyético,	 favorecer	 la	 formación	 de	
nuevos	 20	 eritrocitos	 con	 características	
bioquímicas	 mejoradas	 a	 los	 que	 llama	
“eritrocitos	superdotados”.	Si	esta	hipótesis	
pudiera	demostrarse,	se	puede	 	presumir	
que	la	médula	ósea	 liberará	camadas	 de	
nuevos	eritrocitos	 capaces	 de	 satisfacer	
los	 incrementados	 requerimientos	
energéticos	 y	 biosintéticos	impuestos	 por	
el	 tratamiento	 (Bocci,	 2005).	 10)	 Aunque	
está	 hipótesis	 no	 ha	 sido	 demostrada	 se	
encuentra	 parcialmente	 soportada	 por	
los	 resultados	 de	 trabajos	 previos	 sobre	
la	 efectividad	 de	 la	 ozonoterapia	 en	

modelos	de	I/R.	(Ajamied	et	al.,	2004,	2005;	
Martínez-Sánchez	 et	 al.,	 2005b).	 Además,	
las	 mejorías	 clínicas	 observadas	 en	 los	
pacientes	 tratados	 con	 ozonoterapia	 no	
terminan	 al	 cesar	 el	 tratamiento,	 sino	
que	 persisten	 por	 3	 a	 4	 meses,	 hecho	
que	 probablemente	 se	 relacione	 con	
la	 extensión	 de	 vida	 de	 esos	 eritrocitos	
superdotados	presentes	en	 la	circulación.	
El	 2,3-DPG	 tiene	 ciertas	 funciones	 clave,	
entre	ellas,	 actuar	sobre	 la	de	saturación	
del	 oxígeno	 de	 la	 oxihemoglobina	
provocando	 una	 mayor	 cesión	 de	 este	 a	
los	tejidos	 vecinos.	 El	 corrimiento	 hacia	
la	 derecha	 de	 la	 curva	 de	 disociación	 de	
la	 oxihemoglobina	 (la	 p50	 se	 incrementa)	
puede	 ser	 observado	 bien	 por	 un	 ligero	
decremento	del	pH	intracelular	(acidosis)	o	
aumento	de	la	pCO2	(efecto	Bohr)	y	por	el	
aumento	del	2,3-DPG.	Existen	estudios	que	
demuestran	la	ocurrencia	de	un	aumento	de	
este	en	pacientes	con	enfermedad	arterial	
oclusiva	 tratados	 con	 ozonoterapia	 por	
autohemoterapia,	 sobre	 todo,	 en	 aquellos	
pacientes	 que	 inicialmente	 presentaban	
bajas	concentraciones	de	él.	

Este	 comportamiento	 también	 se	 observó	
en	ancianos	tratados	durante	13	semanas	
con	 ozono	 por	 vía	 rectal.	 Este	 compuesto	
se	 forma	 en	 la	 vía	glagolítica	 cuando	 el	
1,3-difosfoglicerato	se	convierte	en	él	por	
mediación	de	la	enzima	2,3-difosfoglicerato	
mutase	 (2,3-DPGM).	 A	 su	 vez,	 el	 2,3-
DPG	 se	 transforma	 en	 mosfoglicerato	 a	
través	 de	 la	 2,3-difosfogliceratofosfatasa	
(2,3-DPGP).	 No	 se	 conoce	 exactamente	
cómo	 el	 ozono	 es	 capaz	 de	 incrementar	
las	 concentraciones	 de	 2,3-DPG.	
Normalmente	 los	 tejidos	 isquémicos	
tratan	 de	 liberar	 mediadores	 como	 el	
factor	 de	 hipoxia	 inducible	 para	 corregir	
la	 hipoxia	 local.	 Habría	 que	 investigar	 si	
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se	 liberan	 estos	 factores	 al	 ozonizar	 la	
sangre	 y	 cómo	 actuarían,	 si	 favoreciendo	
la	 actividad	 enzimática	 de	 la	 2,3-DPGM	 o	
regulando	 su	 síntesis	 e	 inhibiendo	 la	 2,3-
DPGP.	(Menéndez	et	al.,	2008).

Los	efectos	del	ozono	sobre	el	metabolismo	
del	 oxígeno,	 como	 se	 comentó	
anteriormente,	se	pueden	explicar	a	partir	
de	 su	 acción	 a	 nivel	 de	 los	 cambios	 en	
las	 propiedades	 reológicas	 de	 la	 sangre,	
evitando	 la	 agregación	 de	 eritrocitos	
en	 enfermedades	 arteriales	 oclusivas	
como	 sucede	 en	 el	 pie	 diabético,	 además	
de	 mejorar	 la	 plasticidad	 y	 flexibilidad	
eritrocitaria	 que	 favorecerá	 el	 transporte	
de	oxigeno	hacia	los	tejidos.

Uso del ozono como germicida
Ya	 desde	 el	 siglo	 pasado	 se	 utilizaba	 el	
ozono	 como	 agente	 para	 desinfectar	 el	
agua,	incluso	en	Holanda	se	crea	la	primera	
planta	para	potabilizar	el	agua	en	1877,	y	la	
FDA	la	reconoce	como	un	gran	germicida	 y	
recomienda	su	utilización	para	potabilizar	
el	 agua,	 pero	 1915	 A.	 Wolf	 explota	 las	
propiedades	 germicidas	 del	 ozono	 en	
el	 campo	 de	 la	 medicina.	 Las	 primeras	
aplicaciones	 estuvieron	 orientadas	
a	 la	 curación	 de	 heridas	 mediante	 la	
implemetación	del	ozono	en	bolsa	o	bota.

Con	 el	 progresivo	 desarrollo	 de	 la	
ozonoterapia	 se	 introduce	 el	 tratamiento	
mediante	 sistemas	 de	 baja	 presión	 (sub-
atmosférico)	 por	 Werkmeister	 en	 1976.	
La	 acción	 germicida	 (bactericida,	 virucida	
y	 fungicida)	 de	 amplio	 espectro	 del	
ozono	 permite	 que	 la	 ozonoterapia	 sea	
un	 valioso	 tratamiento	 para	 la	 limpieza	
y	 desinfección	 de	 heridas	 infectadas	 y	
otros	 procesos	 sépticos	 locales.	 (8,3)	 se	

plantea	que	el	efecto	germicida	ocurre	por	
inactivación	 de	 los	 21	 microorganismos	
por	 la	 acción	 directa	 del	 ozono,	 con	 la	
ruptura	 oxidativa	 de	 sus	 membranas.	
Sin	 embargo,	 el	 mecanismo	 de	 acción	 a	
través	 del	 cual	 el	 ozono	 ejerce	 su	 acción	
germicida	sistémica	es	actualmente	fuente	
de	controversias.	 También	se	plantea	que	
puede	ser	el	resultado	de	la	formación	de	
ERO,	derivados	de	la	interacción	del	ozono	
con	diferentes	compuestos	orgánicos,	que	
potencian	 la	 acción	 defensiva	 normal	 del	
organismo,	 así	 como	 de	 su	 efecto	 en	 la	
modulación	 del	 sistema	 inmune	 a	 través	
de	la	liberación	de	citocinas.

En	 un	 modelo	 de	 peritonitis	 letal,	
experimental,	 se	 demostró	 que	 el	
tratamiento	 con	 cinto	 aplicaciones	
entra-peritoneales	 de	 ozono,	 de	 forma	
profiláctica,	 antes	 de	 generar	 la	 sepsis	
era	capaz	de	aumentar	la	supervivencia	de	
los	 animales,	 la	 cual	estaba	relacionada	
con	 la	 dosis	 de	 ozono	 aplicada,	 también	
se	 demostró	 el	 efecto	 del	 ozono	 en	 la	
remisión	 completa	 de	 carcinoma	 de	
células	 escamosas	 en	 conejos	 mediante	
esta	técnica.	(11)	Los	efectos	germicidas	del	
ozono	están	en	relación	directa	con	la	dosis	
a	mayor	concentración	de	ozono	el	efecto	
germicida	es	mayor.

Los	resultados	de	un	estudio	experimental	
de	quemaduras	en	ratones,	con	el	objetivo	
de	 evaluar	 la	 efectividad	 del	 tratamiento	
con	 ozono	 en	 la	 evolución	 del	 daño	
multiorgánico,	mostraron	que	durante	 las	
quemaduras	 se	 produce	 un	 importante	
edema	con	isquemia	tisular	loca.	 La	falta	
de	 riego	 sanguíneo	 complica	 la	 necrosis	
y	 disminuye	 la	 velocidad	 de	 cicatrización	
y	 la	 posibilidad	 de	 sepsis	 se	 hace	mayor.	
En	 esta	 investigación	 se	 demostró	 que	 el	
tratamiento	con	ozono	por	insuflación	rectal	

produce	una	disminución	en	la	mortalidad,	
un	aumento	en	la	actividad	del	tejido	linfoide	
en	 el	 bazo	 y	 un	 menor	 daño	 hepático	 y	
renal,	 en	 comparación	 con	 los	 resultados	
de	un	tratamiento	intraperitoneal	con	suero	
fisiológico	o	áloe.	(3)

El	 efecto	 germicida	 del	 ozono	 (por	 vía	
sistémica)	también	se	ha	podido	demostrar	
en	 experiencias	 clínicas.	 Tal	 es	 el	 caso	
de	 un	 estudio	 que	 utilizó	 la	 ozonoterapia	
como	 coadyuvante	 en	 el	 tratamiento	 de	
un	 paciente	 quemado	 crítico.	 Después	
de	 23	 días	 de	 evolución	 en	 estado	 crítico	
decidió	 comenzar	 la	 ozonoterapia	 por	
autohemoterapia	mayor	 y	 local.	 Con	 este	
fin,	el	cuerpo	del	paciente	 fue	 introducido	
en	 una	 bolsa	 plástica	excepto	 la	 cabeza.	
Antes	del	tratamiento	local	en	la	bolsa,	las	
heridas	 se	 limpiaron	 con	 agua	 ozonizada	
y	 una	 vez	 retirada	 la	 bolsa,	 se	 cubrieron	
con	aceite	ozonizado.	Se	realizaron	cuatro	
tratamientos	de	autohemoterapia	mayor	y	
tres	 tratamientos	 con	 bolsa.	 Al	 inicio	 del	
tratamiento	 con	 ozono,	 se	 realizaron	 12	
cultivos	 microbiológicos	 de	 las	 lesiones,	
los	cuales	fueron	todos	positivos.	Después	
del	tratamiento	con	ozono,	se	realizaron	13	
cultivos	 microbiológicos,	 todos	 negativos	
y	 22	 estudios	 bacteriológicos	 (de	 las	
lesiones,	de	la	punta	de	los	catéteres,	uro	
cultivos,	 esputo	 y	 exudados	 faríngeos),	
todos	con	resultados	negativos.	(Menéndez	
et	al.,	2008).

FORMAS DE FORMAS DE 
APLICACIÓN: LA APLICACIÓN: LA 
OZONOTERAPIA EN EL OZONOTERAPIA EN EL 
PIE DIABÉTICOPIE DIABÉTICO
Para	tratar	el	pie	diabético	o	cualquier	otra	
patología	con	ozono,	debemos	recordar	que	
el	 ozono	 es	 una	 herramienta	 adicional	 al	
arsenal	terapéutico	existente.

Aquel	 paciente	 que	 padece	 de	 esta	
complicación,	 es	 un	 paciente	 diabético	
de	 larga	 data	 con	 complicaciones	
neuropáticas	 y	 angiopáticas	 de	 diversos	
grados	 con	 tratamientos	 prolongados	
que	en	muchas	ocasiones	no	obtiene	una	
respuesta	favorable.

Como	 se	 sabe,	 la	 afectación	 distal	 de	
las	 extremidades	 inferiores	 son	 las	 más	
comprometidas	 y	 llegan	 a	 la	 consulta	 ya	
con	 complicaciones	 que	 van	 desde	 zonas	
isquémicas	 hasta	 la	 presencia	 de	 zonas	
necróticas	 que	 hace	 muy	 complicado	 el	
manejo	 y	 tratamiento,	 llegando	 muchas	
veces	a	la	amputación	del	miembro.

Según	 reportes	 del	 2021	 del	 Ministerio	
de	 Salud	 peruano,	 la	 complicación	 más	
frecuente	 es	 la	 neuropatía	 diabética	 con	
27	 %	 y	 la	 complicación	 del	 pie	 diabético	
representa	un	10.8	%	de	prevalencia.	(12)

La	mayoría	de	los	tratamientos	se	realizan	
basándose	 en	 la	 escala	 de	 Wagner,	 al	
aplicar	los	tratamientos	con	ozono	también	
se	deben	tomar	en	cuenta	esta	escala	junto	
a	 los	 criterios	 de	 hospitalización	 que	 se	
mencionan	a	continuación.	(13)

• Infecciones	 de	 alto	 riesgo	 que	
amenacen	 la	 integridad	 de	 la	
extremidad.

•	 Infección	en	el	paciente	con	circulación	
precaria	por	el	peligro	de	gangrena.

•	 Gran	tumefacción	y	edema	en	los	pies.

•	 Celulitis	ascendente.

•	 Afectación	de	 los	espacios	profundos	
del	pie.

•	 Osteomielitis.
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•	 Complicaciones	 del	 estado	
general:	 sepsis,	 deshidratación,	
insuficiencia	renal.

•	 Descompensación	 diabética	 (hiper-
glucemia).

•	 Falta	 de	 respuesta	 al	 tratamiento	
correcto	en	4-5	días.

•	 Paciente	 no	 colaborador/	 no	
autosuficiente.

•	 Imposibilidad	de	asistencia	domiciliaria	
adecuada.

Estamos	 seguros	 que	 el	 tratamiento	
con	 ozono	 abre	 un	 abanico	 nuevo	 de	
posibilidades	 terapéuticas	 tomando	 en	
cuenta	los	criterios	dados.

Como	 se	 comentó	 anteriormente	 en	 los	
años	60,	los	generadores	médicos	de	ozono	

ya	 estaban	 disponibles	 con	 diferentes	
concentraciones	 que	 producían	 los	
equipos,	 en	 1974	 HANS	 WOLFF	 propuso	
la	 exposición	 de	 sangre	 directamente	 a	
oxígeno-ozono,	 se	 reportó	 que	 él	 utilizó	
este	 método	 en	 muchos	 pacientes,	 sin	
presentar	 problema	alguno.	(14)

La	 AHTM	 es	 la	 aplicación	 sistémica	 más	
importante	dado	los	efectos	biológicos	del	
ozono,	 como	 los	 tratados	 anteriomente,	
principalmente	 aquellos	 que	 ocurren	
con	 los	 glóbulos	 rojos	 y	 en	 la	membrana	
endotelial.	 Para	 aplicar	 esta	 técnica	 se	
debe	 utilizar	 única	 y	 exclusivamente	
material	 estéril	 y	 descartable,	 en	 un	
circuito	 cerrado.	 No	 se	 pueden	 utilizar	
tubos	de	goma	o	látex	dado	que	absorben	
rápidamente	el	ozono	y	se	desintegran;	por	
ello	los	tubos	de	silicona,	PVC,	polietileno,	
etc.	que	son	inertes	al	ozono	son	ideales.14

La	 técnica	 consiste	 en	 la	 extracción	 de	
sangre	 venosa	en	un	 recipiente	 adecuado	
resistente	al	ozono,	obteniendo	una	cantidad	
entre	100	a	200	cc	de	sangre	para	luego	ser	
ozonizada	 con	 una	 dosificación	 adecuada	
y	 exacta	 hasta	 que	 ocurra	 la	 reacción,	 se	
tiene	 que	 mezclar	 suavemente	 la	 sangre	
con	el	ozono	durante	5	minutos	para	luego	
ser	devuelta	al	torrente	sanguíneo	durante	
los	siguientes	15	minutos.

En	Europa,	muchos	consideran	que	como	
máximo	 100	 ml	 de	 sangre	 es	 óptimo,	
aunque	 considerando	 la	 tendencia	 a	
relacionar	 la	 dosis	 con	 el	 peso	 corporal,	
lo	usual	es	obtener	un	volumen	entre	100-
150	ml	para	una	persona	de	75	kg.	 Para	un	
individuo	de	100	kg,	la	cantidad	aconsejada	
sería	 130-200	 ml,	 mientras	 que,	 para	
una	 persona	 de	 50	 kg,	 serían	 70-100	ml,	
dependiendo	 siempre	 de	 la	 enfermedad	

a	 tratar	 y	 las	 condiciones	 generales.	 Es	
evidente	 que	 el	 ozono	 administrado	 en	
cualquiera	de	estos	volúmenes	de	sangre	
genera	 mensajeros	 cruciales,	 como	 las	
ERO,	 LOPs,	 metabolitos	 intermedios	 y	
autacoides	 que	 se	 diluyen,	 degradan	 y	
excretan	 pero	 que,	 tras	 interaccionar	 con	
células,	 expresan	 importantes	 efectos	
farmacológicos	 siempre	 que	 superemos	
los	4	mg	de	ozono.	(14)

Los	 mensajeros	 químicos	 generados	 por	
el	 ozono	 en	 el	 organismo	 se	 difunden	 en	
todos	los	órganos	y	provocan	una	serie	de	
respuestas	biológicas	(6)	como:

a.	 el	 aumento	 del	 nivel	 de	 2,3-DPG	
intra	 eritrocítico	 mejora	 circulación	
sanguínea	 y	suministro	 de	 oxígeno	 a	
los	tejidos	isquémicos,	

b.	 mejorar	 el	 metabolismo	 general	
debido	a	una	mejora	del	suministro	de	
oxígeno,

c.	 corregir	 un	 estrés	 oxidativo	 crónico	
regulando	 al	 alza	 el	 sistema	
antioxidante	e	inductor	de	HO-1.

d.	 inducir	una	activación	leve	del	sistema	
inmunológico.

e.	 procurar	 un	 estado	 de	 bienestar	
en	 la	 mayoría	 de	 los	 pacientes	
mediante	 la 	 activación	 del	 	sistema	
neuroendocrino	(Bocci,	2002;	2005)

f.	 no	provocan	efectos	nocivos	agudos	o	
tardíos.

El	número	de	sesiones	varía	dependiendo	
del	paciente	y	la	condición	clínica	de	este,	
pero	 fluctúa	 entre	 15	 a	 20	 sesiones	 por	
ciclo,	 pudiendo	 ser	 de	 forma	diaria	 a	 dos	
a	tres	veces	por	semana,	las	dosis	se	van	

13/04/14 16/04/14
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Fuente: SVE Diabetes CDC-MINSA Elaborado por: Equipo Técnico ENT

Autohemoerapia	Mayor	(Ahtm)
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incrementando	cada	5	sesiones	hasta	que	
después	de	 la	décimo	segunda	sesión	 los	
mecanismos	de	defensa	antioxidante	ya	se	
encuentran	activados.(14)

En	todos	los	años	que	se	utiliza	esta	técnica	
nunca	se	han	reportado	efectos	adversos,	
quizás	 se	 podría	 presentar	 raramente	 un	
leve	mareo	parecido	a	una	hiperventilación	
brusca	 que	 estaría	 relacionado	 con	
el	 transitorio	 incremento	 de	 oxígeno	
transportado	 a	 los	 tejidos	 que	 produce	 la	
autohemoterapia	mayor.	(14) 

que	se	utilizan	siendo	muy	difundida	por	su	
sencillez	de	aplicación.	

Luego	 de	 una	 serie	 de	 insuflaciones	
rectales	 de	 10	 a	 12	 aproximadamente	 se	
produce	un	cambio	metabólico	similar	a	la	
AHTM,	produciendo	un	incremento	de	ATP	y	
2,3DPG.	De	hecho,	cuando	están	presentes	
las	 mismas	 condiciones	 fundamentales;	
empíricamente	 estamos	 en	 posición	 de	
formular	 que;	 aproximadamente	 tres	
veces	 la	 cantidad	 total	 de	 ozono,	 es	
decir	 se	 necesita	 una	 insuflación	 de	
6000	 µg	 por	 tratamiento	 vía	 rectal	 de	
O2/O3	 para	 corresponder	 a	 2000	 µg	en	
la	 autohemoterapia	 mayor.	 El	 campo	
principal	de	aplicación	es	representado	por	
los	abscesos	anales	y	rectales	con	fístulas,	
proctitis,	 colitis	 bacteriana	 y	 ulcerativas,	
enfermedad	 de	 Crohn	 y	 hepatitis	 viral	
crónica	 B	 y	 C.	 Incluso	 enfermedades	
isquémicas	y	demenciales	han	sido	tratadas	
con	IR,	ya	que	fue	postulado	para	tener	un	
efecto	sistémico.	(14,3)

De	 hecho,	 un	 efecto	 sistémico	 parece	
ser	apoyado	por	estudios	en	ratas	 (en	 los	
cuales	se	demostró	que	con	la	IR	durante	2	
semanas	 se	alcanza	la	homeostasis	redox	
celular.	 León	 et	 al.,	 1998;	 Barber	 et	 al.,	
1999;	Peralta	et	al.,	1999,	2000;	Borrego	et	
al.,	2004;	Gonzalez	et	al.,	2004),

Knoch	 et	 al.	 (1987)	 examinaron	
modificaciones	de	PvO2	tras	la	insuflación	
rectal	en	conejos.	Encontraron	un	aumento	
del	 contenido	 de	 oxígeno	 de	 un	 230,	
121	 y	 127	 %	 en	 la	 vena	 mesocolónica,	
vena	 porta	 y	 en	 el	 parénquima	 hepático	
respectivamente,	 entre	 8-	 20	 min	 tras	 la	
insuflación	 rectal	 de	150	ml	de	 la	mezcla	
de	oxígeno-ozono,	los	valores	volvieron	a	la	
normalidad	tras	50	min.	(14)

Insuflación De Ozono Rectal. (Ir)
Esta	 técnica	 es	 la	 forma	 de	 aplicación	
con	efectos	sistémicos	más	antigua	y	una	
alternativa	 segura	 para	 la	 AHTM.	 Payró	
y	 Aubourg,	 en	 1936,	 fueron	 los	 primeros	
en	emplear	 la	 insuflación	 de	 esta	mezcla	
gaseosa	en	el	colon-recto,	es	una	técnica	
sencilla	y	muy	económica	por	los	materiales	

Pero	debemos	tener	en	cuenta	que	a	nivel	
intestinal	hay	que	considerar	la	capacidad	
antioxidante	por	la	presencia	de	abundante	
de	glicocolix	y	la	capa	gruesa	de	agua	que	
contiene	mucoproteínas	y	otros	productos	
secretados	con	una	capacidad	antioxidante	
potente	 (Halliwell	 et	 al.,	 2000),	 además	
de	 la	 materia	 fecal	 que	 puede	 absorber	
la	 totalidad	 de	 la	 capacidad	 oxidante	 del	
ozono.

Como	el	ozono	reacciona	 inmediatamente	
con	cualquier	biomolécula,	particularmente	
PUFA	 produciendo	 ERO	 y	 LOPs.	 Por	 este	
motivo	 se	 investigó	 si	 los	 LPOs	 tienen	
actividad	 local	 o	 sistémica,	 teniendo	
resultados	 esclarecedores	 reportados	
extensamente	 por	 Bocci	 et	 al.	 (2000)	 y	
Bocci	 (2002).	 Los	 resultados	 obtenidos	
en	 los	 estudios	 tras	 la	 insuflación	 rectal	
fueron	que	no	hubo	 variación	significativa	
de	 PvCO2	y	 de	 pH	 al	 medir	 el	 contenido	
de	 oxígeno	 en	 la	 vena	 porta	 (20-35	 min	
después)	 y	 en	 la	 vena	 yugular	 (35-40	min	
después),	 pero	 si	 hubo	 un	 incremento	 de	
los	valores	de	 los	LOPs	hasta	60	min	tras	
la	 insuflación	 gaseosa,	 que	 es	 cuando	
empezaban	 a	 declinar.	 Los	valores	 eran	
marcadamente	 superiores	 en	 la	 sangre	
portal	 que	 en	 la	 sangre	 yugular,	 debido	
en	 parte	 a	 la	 dilución	 en	 la	 circulación	
general.	En	cambio,	 los	valores	obtenidos	
de	 medir	 la	 oxidación	 de	 los	 grupos	 tiol	
han	 mostrado	 una	 tendencia	 opuesta,	
alcanzando	el	mínimo	tras	90	min.	Ambos	
parámetros	 volvieron	 al	 nivel	 basal,	 24	 h	
después.	Por	tanto,	al	parecer	la	IR	ejerce	
un	 rápido	 efecto	 local	 y	 sistémico	 debido	
a	 la	 absorción	 de	 ERO	 y	 LOPs	 generados	
por	 la	 interacción	 de	 ozono	 con	 las	
biomoléculas	presentes	en	el	contenido	de	
la	luz	intestinal.	La	cantidad	de	ERO	y	LOPs	
absorbida	 es	 sin	 embargo	 impredecible,	

debido	a	la	variabilidad	en	el	contenido	de	
la	luz,	principalmente,	material	fecal.	(14)

La	 técnica	 es	 muy	 sencilla	 y	 práctica,	
consiste	en	colocar	al	paciente	en	decúbito	
lateral	con	las	rodillas	flexionadas,	lo	ideal	
sería	 tener	 la	ampolla	 rectal	 vacía	 ya	sea	
luego	 de	 la	defecación	 o	 la	 colocación	 de	
un	enema,	se	utiliza	una	jeringa	de	100	cc	
para	luego	colocar	un	catéter	de	polietileno	
resistente	 al	 ozono,	 recordar	 que	 no	 se	
debe	utilizar	los	catéteres	de	goma	o	látex	
ya	que	son	materiales	que	son	destruidos	
por	 el	 ozono,	 estos	 catéteres	 se	 deben	
lubricar	 con	 agua	 o	 vaselina	 para	 ser	
introducido	 entre	 10	 a	 15	 cm	 en	 el	 recto	
para	poder	insuflar	el	ozono	con	una	dosis	
dada	en	volúmenes	que	varían	entre	100	a	
300	cc	de	la	mezcla.	(14,3,4)

Hidrozonoterapia
La	aplicación	de	 la	hidrozonoterapia	 tiene	
grandes	 ventajas	 porque	 produce	 una	
desinfección	 bacteriana	 e	 inactivación	
viral,	 oxidación	 de	 inorgánicos	 como	
hierro,	 manganeso,	 metales	 pesados	
ligados	orgánicamente,	 cianuros,	 sulfures	
y	 nitratos,	 oxidación	 de	 orgánicos	 como	
detergentes,	 pesticidas,	 herbicidas,	
fenoles,	 sabor	 y	 olor	 causados	 por	
impurezas.

El	 mecanismo	 de	 acción	 del	 ozono	 como	
desinfectante	 y	 antiviral	 se	 produce	 por	
la	concentración	acumulada	de	ozono	y	el	
tiempo	de	contacto	de	los	microrganismos	
en	 el	 agua.	 Se	 ha	 demostrado	 que	 las	
bacterias	 E. coli	 son	 destruidas	 por	
concentraciones	de	ozono	de	un	poco	más	
de	 0,1	 µg/mL	 y	 una	 duración	 de	 contacto	
de	15	s	a	 temperaturas	de	25	ºC	y	30	ºC.	
Estreptococos fecalis	son	destruidos	mucho	
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más	 fácilmente.	 A	 concentraciones	 de	
ozono	de	aproximadamente	0,025	mg/L,	se	
obtiene	un	99,9	%	de	inactivación	en	20	s	o	
menos	 a	 ambas	 temperaturas.	 Los	 virus	
son	 más	 resistentes	 que	 las	 bacterias.	
Estudios	 pioneros	 por	 científicos	 de	
Salubridad	 Pública	 Francesa	 en	los	 años	
60	 han	 demostrado	 que	 los	 polio	 virus	
tipos	 I,	 II	 y	 	 	 III	 quedan	 inactivados	 por	
medio	 de	 exposición	 a	 concentraciones	
de	 ozono	 disuelto	 de	 0,4	 µg/mL	 por	 un	
período	de	contacto	de	4	min.	(1,21)

La	 técnica	 consiste	 en	 sumergir	 la	
extremidad	 afectada	 dentro	 de	 un	
recipiente	 resistente	al	 ozono	 para	 luego	

colocar	 una	 sonda	 o	 un	 dispositivo	 que	
distribuya	 uniformemente	 el	ozono	 dentro	
del	 envase	 o	 tina,	 para	 luego	 hacer	 que	
el	 ozono	 fluya	 dentro	 del	 agua	 de	 forma	
constante	 por	 espacio	 de	 15	 minutos,	
teniendo	cuidado	de	utilizar	el	 remanente	
con	 un	 catalizador,	 esta	 técnica	 es	
muy	 útil	 para	 tratar	 lesiones	 extensas	
o	 heridas	 abiertas	 ya	 que	 la	 aplicación	
local	de	O3	activa	el	metabolismo	celular,	
produciendo	 un	 incremento	 en	 el	 ATP	 y	
la	 subsecuente	 repolarización	 de	 células	
aún	regenerarles	en	 las	áreas	cercanas	o	
próximos	 a	 la	 lesión;	 consecuentemente	
los	edemas	disminuyen.	(1,14)

Oleozono o Aceite Ozonizado
El	 aceite	 ozonizado	 tiene	 un	 gran	 efecto	
germicida	 dado	 por	 la	 acción	 de	 los	
compuestos	 peroxídicos	 y	 aldehídos	
sobre	 las	 proteínas	 sensibles	 a	 estos	
compuestos	 (21),	 entre	 las	 que	 destacan	
las	 metaloproteínas,	 las	 cuales	 son	 muy	
frecuentes	entre	 las	que	poseen	actividad	
enzimática.

Al	 analizar	 el	 aceite	 de	 girasol	 ozonizado	
mostró	 la	 presencia	 de	 estructuras	

derivadas	 de	 triglicéridos,	 que	 poseen	
grupos	carbonilo,	carboxilo	o	peróxido.	Entre	
los	compuestos	peroxídicos	se	encuentran	
α-aciloxi-hidroperóxidos,	 ozónidos,	
perácidos	 y	 α-hidroxihidroperóxidos,	 (22) 
los	 cuales	 pueden	 ocasionar	 la	 oxidación	
de	 múltiples	 biomoléculas	 presentes	 en	
los	microorganismos.	La	existencia	de	un	
estado	reductor	en	el	interior	celular,	es	un	
requisito	necesario	para	el	funcionamiento	
apropiado	 de	 los	 sistemas	 enzimáticos	
y	 de	 las	 membranas	 biológicas.	 Todos	

estos	 cambios	 llevarían	 a	 la	 pérdida	 o	
disminución	 de	 la	 actividad	 biológica	 de	
un	 gran	 número	 de	 enzimas	 y	proteínas	
estructurales,	 lo	 que	 sería	 incompatible	
con	la	viabilidad	celular.	(21)

El	modo	de	actuar	de	los	aceites	ozonizados	
parece	 ser	 esencialmente	 similar	 al	 de	
otros	 antimicrobianos	 universalmente	
reconocidos	 como	 seguros.	 Estudios	
llevados	 a	 cabo	 en	 E.	 coli	 y	 S. aureus, 
empleando	 las	 tres	 principales	 clases	 de	
antibióticos	bactericidas,	demostraron	que	
todas	originan	secuencias	de	eventos	que	

convergen	 en	 la	 producción	 de	 radicales	
hidroxilo.

Al	 utilizar	 neutralizadores	 de	 radicales	
libres,	 15	 se	 logró	 suprimir	 el	
efecto	 bactericida,	 pero	 no	 el	 efecto	
bacteriostático.	 La	 producción	 de	
radicales	libres	no	se	presentó	al	emplear	
antibióticos	 bacteriostáticos.	 Esto	
demuestra	la	existencia	de	un	mecanismo	
común	 de	 muerte	 celular,	 en	 el	 cual	 los	
daños	 oxidativos	 desempeñan	 el	 papel	
principal.	(23)   

Bota de Ozono
Esta	 vía	 fue	aplicada	por	primera	 vez	por	
A.	Wolf	 en	 1915,	 en	 esta	 se	 aprovecha	 el	
efecto	germicida	directo	del	ozono,	 es	una	
técnica	sencilla	y	muy	económica,	consiste	
en	 colocar	 la	 extremidad	 en	 una	 bolsa	
para	 crear	 una	 cámara	 hiperozonizada,	
en	 el	 interior	 debe	 estar	 el	 miembro	
afectado	 debidamente	 hidratado,	 y	 esta	
bolsa	 ser	 sellada	 para	 evitar	 fugas	 de	
ozono	 al	 medio	 ambiente,	 debe	 tener	
un	 orificio	 de	 entrada de ozono y	 otro de 

salida	para	evacuar	el	ozono	utilizado	o	sus	
remanentes,	las	concentraciones	a	utilizar	
son	las	más	altas	para	garantizar	el	efecto	
germicida,	las	concentraciones	varían			de	
60	 -	 40	 -	 30	 -	 20	µg/ml,	según	 el	 estadio	
y	 evolución	 de	 la	 lesión	 (4),	 durante	 20	
a	 30	 minutos.	 Las	 concentraciones	 de	
60-70	 µg/ml	 puede	ser	usada	solamente	
en	 infecciones	 purulentas	 (3).	 Una	 vez	
controlada	 la	 infección	 y	 que	aparezca	 el	
tejido	 de	 granulación	 sano	 se	 procede	 a	
reducir	 la	 concentración	 y	 espaciar	 las	
sesiones	para	favorecer	la	cicatrización.
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ConclusionesConclusiones
La	 falta	de	conocimiento	de	 los	pacientes	
sobre	las	complicaciones	de	la	diabetes	los	
lleva	a	acudir	al	médico	con	complicaciones	
severas,	 donde	 en	 muchos	 casos	 la	
amputación	 del	 miembro	 inferior	 es	 la	
única	forma	de	tratamiento.

La	 terapia	 de	 ozono	 es	 una	 excelente	
alternativa	 terapéutica	que	debe	 incluirse	
como	 parte	 del	 tratamiento	 inicial	 del	
pie	 diabético,	 sumado	 a	 los	 tratamientos	
convencionales,	 se	 recomienda	 esta	
terapia	porque	es	excelente	y	ventajosa	al	
proporcionar	 una	 rápida	 oxigenación	 y	 la	
mejora	 sustancial	 del	 endotelio	 vascular	
de	los	tejidos	isquémicos.

El	estrés	oxidativo	generado	en	la	diabetes	
es	 el	 responsable	 de	 las	 complicaciones,	
es	 ahí	 donde	 el	 precondicionamiento	
oxidativo	 generado	 al	 ser	 aplicando	 el	
ozono	 como	 pulsos	 biológicos	 repetitivos	
juega	un	papel	importante	en	la	generación	
de	mayores	moléculas	antioxidantes,	como	
consecuencia	se	tiene	que	los	mensajeros	
químicos	 generados	 por	 el	 ozono	
producen	un	incremento	del	2,3-DPG	intra	
eritrocítario	 que	 mejora	 la	 circulación	

sanguínea	y	el	suministro	de	oxígeno	a	los	
tejidos	isquémicos,	además	de	corregir	el	
estrés	 oxidativo	 crónico	 regulando	 al	 alza	
el	sistema	antioxidante	e	inductor	de	HO-1.

Además,	 debemos	 recordar	 que	 el	 ozono	
no	es	un	fármaco	y	como	tal	no	desarrolla	
alergias	 ni	 efectos	 colaterales,	 cabe	
destacar	 que	 la	 inhalación	 de	 ozono	 por	
más	 de	 30	 minutos	 podría	 originar	 en	
el	 paciente	 tos,	 irritación,	 lagrimeo	 y	 en	
algunas	ocasiones	cefalea,	si	el	tiempo	se	
hace	 más	 prolongado	 cabe	 la	 posibilidad	
de	lesionar	la	mucosa	pulmonar.

Existen	 varios	 mecanismos	 de	 acción	
del	 ozono	 que	 todavía	 no	 se	 determinan,	
debido	a	que	 faltan	estudios	más	amplios	
controlados,	 multi-céntricos	 y	 aleatorios	
comparables	 a	 los	 que	 financian	 las	
empresas	 farmacéuticas,	 pero	 a	 veces	
se	 hace	 difícil	 por	 la	 carencia	 de	 apoyo	
para	 realizar	 dichas	 investigaciones;	
debido	a	esto	existen	muchos	detractores,	
pero	 diversas	 publicaciones	 vienen	
demostrando	que	el	uso	del	ozono	médico	
por	 un	 profesional	 capacitado,	 puede	
cambiar	drásticamente	el	curso	de	muchas	
enfermedades.
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OXÍGENO HIPERBÁRICO Y 
PIE DIABÉTICO

La	 diabetes	mellitus	 (DM)	 enfermedad	metabólica	 crónica	 y	
compleja	 es	considerada	un	problema	de	salud	de	gran	impacto	
sanitario	 y	 social	 (1).	 La	 padece	más	 de	 8	%	 de	 la	 población	
general	 y	 es	 una	 de	 las	 principales	 causas	 de	 ceguera,	
insuficiencia	 renal	 terminal	 y	 amputación	 de	 miembros	
inferiores;	asociada	con	factores	de	riesgo	como	enfermedad	
cardiovascular,	obesidad,	hipertensión	arterial	y	dislipidemia,	
las	cuales	la	potencian.	El	pie	diabético	se	asocia	a	un	conjunto	
de	síndromes	en	los	que	la	presencia	de	neuropatía,	isquemia	
e	 infección	 producen	 lesiones	 tisulares	 o	 úlceras	 debido	
a	 pequeños	 traumatismos,	 ocasionando	 una	 importante	
morbilidad	que	puede	terminar	incluso	en	amputaciones	(2).	La	
isquemia	constituye	una	de	las	principales	causas	de	ingreso	
hospitalario	y	de	amputación	de	las	extremidades	inferiores	en	
los	pacientes	diabéticos	(3).

Según	 la	 OMS,	 el	 pie	 diabético	 es	 una	 infección,	 ulceración	
y/o	 destrucción	 de	 los	 tejidos	 profundos,	 relacionada	 con	
alteraciones	 neurológicas	 y	 distintos	 grados	 de	 arteriopatía	
en	las	extremidades	 inferiores.	El	síndrome	del	pie	diabético	
constituye	 una	 de	 las	 principales	 causas	 de	 morbilidad	 y	
discapacidad	 en	 los	 pacientes	 con	 DM,	 a	 pesar	de	 que	 con	
un	 rápido	 reconocimiento	 y	 abordaje	 de	 sus	 factores	 de	
riesgo	 se	 puede	 prevenir	 o	 retardar	 la	 aparición	 de	 úlceras,	
amputaciones	 y	 otras	 complicaciones.	 El	 deterioro	 en	 la	
calidad	 de	 vida	 de	 estos	 pacientes	 y	 el	 impacto	 económico	
derivado	de	su	 	atención	no	se	pueden	menospreciar,	 ya	que	
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las	complicaciones	del	pie	son	 la	primera	
causa	de	hospitalización	entre	los	pacientes	
diabéticos	 (4).	 Se	 estima	 que	 afecta	 a	más	
del	9	%	de	los	adultos	(5) y	aproximadamente	
1,5	 millones	 de	 personas	 fallecieron	 por	
diabetes	como	causa	directa	y	más	del	80	%	
de	estas	muertes	se	produjeron	en	países	
de	ingresos	bajos	y	medios	(6).

La	 oxigenación	 hiperbárica,	 especialidad	
que	 cuenta	 con	 muchos	 estudios	 que	
respaldan	 su	 aplicación	 científica	 dentro	
del	 campo	 de	 la	 medicina,	 actualmente	
se	 está	 considerando	 como	 tratamiento	
complementario,	en	el	manejo	integral	del	
pie	diabético.

La	 úlcera	 del	 pie	 diabético	 representa	 un	
importante	 problema	 de	 salud	 pública	 a	
nivel	 mundial.	 La	 utilización	 del	 oxígeno	
hiperbárico	en	el	tratamiento	sistémico	de	
los	pacientes	con	úlcera	del	pie	diabético,	
tiene	 efectos	 beneficiosos	 sobre	 la	
cicatrización	de	heridas,	control	glucémico,	
aterosclerosis,	marcadores	 inflamatorios	 y	
disminución	en	el	riesgo	de	amputación.	(7).

OXIGENACIÓN OXIGENACIÓN 
HIPERBÁRICAHIPERBÁRICA
La	 Undersea	 and	 Hyperbaric	 Medical	
Society	(UHMS)	define	a	la	oxigenoterapia	
hiperbárica	 (OHB,	 por	 sus	 siglas	 en	
inglés)	como	una	intervención	en	la	cual	
se	le	administra	a	un	individuo,	oxígeno	al	
100	%	de	concentración,	intermitentemente	
mientras	está	en	una	cámara	hermética	a	
presiones	mayores	a	1	atmósfera	absoluta	
ATA	(101.325	 Pascales	 o	 aprox.	 14,70	 psi)	
(8).	 Reglamentariamente,	 el	 oxígeno	 debe	
cumplir	las	características	concebidas	por	

la	 farmacopea	 de	 los	 Estados	 Unidos	 –	
USP,	conteniendo	no	menos	del	99.0	%	de	
oxígeno	(02)	en	volumen	(9).

La	oxigenación	hiperbárica	se	fundamenta	en	
las	leyes	físicas	de	los	gases,	especialmente	
en	la	Ley	de	Henry,	que	dice	que	al	aumentar	
la	presión,	aumenta	la	solubilidad	del	gas	en	
un	 líquido.	Gracias	a	esta	 ley	de	 los	gases,	
se	entiende	que	el	oxígeno,	al	ser	inspirado	
y	 encontrarse	 en	 una	 zona	 de	 interfase	 de	
la	 membrana	 alvéolo-capilar,	 la	 cantidad	
de	 oxígeno	 puede	 diluirse	 en	 el	 plasma	 e	
incrementarse	hasta	21	veces	más;	cantidad	
suficiente	 para	 cubrir	 los	 requerimientos	
basales	 normales	 del	 organismo	 sin	
necesidad	de	utilizar	el	oxígeno	transportado	
por	 la	 hemoglobina	 (10).	 En	 condiciones	
terapéuticas	 se	 pueden	 alcanzar	 cifras	
superiores	a	2000	mm	Hg	con	6,8	ml/100	
ml	 de	 O2 disuelto	 en	 plasma.	 El	 efecto	
directo	 de	 la	 hiperoxia	 es	 el	 incremento	
del	 aporte	 plasmático	 de	 O2,	 no	 ligado	
a	 hemoglobina,	 ajeno	 a	 limitaciones	
reológicas	o	metabólicas	que	accede	a	los	
tejidos	 por	 capilaridad	 y	 es	 transferido	 a	
favor	 de	 gradiente	en	 territorios	 hipóxicos	
por	 difusión	 simple,	 suficiente	 para	
mantener	 por	 sí	 mismo	 las	 necesidades	
del	organismo	(11).

La	 Sociedad	 Médica	 Hiperbárica	 y	
Subacuática	 (Undersea	 and	 Hyperbaric	
Medical	Society	-	UHMS)	es	la	organización	
médica	 más	 importante	 y	 que	 cuenta	
con	 miembros	 en	 más	 de	 35	 países	
siendo	 la	 fuente	 principal	 de	 información	
científica	 para	 la	 fisiología	 del	 buceo	 y	 la	
medicina	 hiperbárica	 en	 todo	 el	 mundo.	
En	 nuestro	 país	 el	 Ministerio	 de	 Salud	
h””a	 reglamentando	 el	 funcionamiento	 y	
aplicación	 de	 los	 tratamientos	 mediante	

Resolución	Ministerial	N°	903-2020/MINSA	
de	fecha	02	de	Noviembre	del	2020	y	la	Norma	
Técnica	 de	 Salud	 N°	 168-MINSA/2020/
DGAIN	 “Norma	 Técnica	 de	 Salud	 de	 la	
Unidad	 Productora	 de	 Servicios	 de	 Salud	

de	 Medicina	 Hiperbárica	 y	 Subacuática”,	
pero	en	su	mayoría	estos	centros	están	en	
instituciones	privadas,	quizás	en	un	tiempo	
corto,	con	 la	difusión	de	sus	bondades,	 ya	
estarán	más	en	los	hospitales	públicos.

Cámara	Hiperbárica	MultiplazaCámara	Hiperbárica	Monoplaza

EL OXÍGENO Y LAS HERIDAS
El	 oxígeno	 (O2)	 y	 las	 especies	 reactivas	
de	 oxígeno	 (ROS)	 participan	 en	 todos	 los	
estadios	 de	 la	 cicatrización	 de	 heridas:	
modulando	la	migración	celular,	adhesión,	
proliferación,	 neovascularización,	
remodelación	y	apoptosis.

El	 oxígeno	 es	 vital	 para	 la	 síntesis	
de	 colágeno,	 mejorando	 la	 función 

fibroblástica,	 la	 angiogénesis	 y	 la	 función	
leucocitaria,	 es	 un	 importante	 cofactor	
que	 se	 requiere	 durante	la	 hidroxilación	
de	 la	 prolina	 y	 lisina	 en	 la	 formación	 del	
procolágeno.

No	 todo	 el	 oxígeno	 es	 utilizado	 como	
energía,	 parte	 es	 convertido	 en	 especies	
reactivas	 de	 oxígeno	 (ROS),	 incluyendo	
iones	superóxido	y	peróxido	de	hidrógeno.

Tomado	de	Vaquero	EC.	Vaquero-Rayaa,	X.	Molero-Richarda Gastroenterología	y	Hepatología,	2005	28(2)

https://www.elsevier.es/es-revista-gastroenterologia-hepatologia-14-articulo-especies-reactivas-oxigeno-enfermedades-inflamatorias-13078997#affa
https://www.elsevier.es/es-revista-gastroenterologia-hepatologia-14-articulo-especies-reactivas-oxigeno-enfermedades-inflamatorias-13078997#affa
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La	producción	de	estas	especies	reactivas	
de	oxígeno	es	fundamental	para	la	muerte	
oxidativa	 de	 bacterias.	 Durante	 este	
proceso,	 los	 iones	 superóxido	 rompen	 la	
membrana	de	 la	 bacteria	 y	 los	 leucocitos	
producen	 peróxido	 de	 hidrógeno.	 Los	
niveles	 de	 la	 presión	 de	 oxígeno	 en	 las	
heridas	 son	 los	 mayores	 determinantes	
de	 susceptibilidad	 a	las	 infecciones.	 La	
habilidad	 del	 oxígeno	 para	 disminuir	 la	
infección,	está	mediada	por	 la	generación	
de	 radicales	 de	 oxígeno	 por	 la	 NADPH	
oxidasa	 en	 heridas	 por	 los	 neutrófilos	 y	
macrófagos.	(12)

El	 tratamiento	 de	 estos	 pacientes	 con	
oxígeno	 hiperbárico,	 combate	 la	 hipoxia,	
que	 junto	con	 el	 lactato,	 son	 los	 factores	
más	 importantes	 para	 iniciar	 la	 cascada	
de	 fenómenos	 proinflamatorios,	 pero	 que	
cuando	 se	 perpetúa,	 impide	 el	 avance	
normal	de	los	fenómenos	de	cicatrización.	
El	tejido	infectado	y	periférico	se	encuentra	
en	 estado	 hipóxico	 debido	 a	 la	 infección.	
Las	 bacterias	 compiten	 por	 el	 oxígeno	
tisular	 con	 el	 tejido	 sano,	 provocando	 su	
pérdida.	El	oxígeno	hiperbárico	restablece	
el	 estado	oxémico	a	nivel	tisular,	llegando	
a	medirse	en	algunas	ocasiones	hasta	300-
400	mm	hg	(normal	50-60	mm	hg)	(13).

EFECTOS FISIOLÓGICOS EFECTOS FISIOLÓGICOS 
DE LA OXIGENACIÓN DE LA OXIGENACIÓN 
HIPERBÁRICAHIPERBÁRICA
La	oxigenación	hiperbárica	es	considerada	
una	terapia	no	invasiva	mediante	la	cual	el	
paciente	respira	oxígeno	al	100	%	estando	
dentro	 de	 un	 ambiente	 presurizado	 (es	
decir	 una	 cámara)	 la	 presión	 es	 mayor	
a	 la	 atmosférica	 (760	 mm	 Hg).	 Involucra	

la	 administración	 de	 oxígeno	 sistémico	 a	
presiones	dos	o	tres	veces	superiores	a	la	
presión	atmosférica,	 valor	que	supera	 los	
2000	mmHg	(14).	

En	 este	 contexto,	 el	 oxígeno	 actúa	 como	
como	 un	 fármaco,	 con	 propiedades,	
indicaciones,	 contraindicaciones	 y	 efectos	
secundarios(15).

Si	 bien	 la	 fracción	 de	 oxígeno	 unido	 a	
la	 hemoglobina	 es	 cuantitativamente	
superior	 e	 importante,	 la	 cantidad	 de	
oxígeno	 disuelto	 en	 el	 plasma	 es	 el	
principal	 responsable	 de	 la	 disponibilidad	
de	 oxígeno,	 que	 se	 difunde	 a	 través	 del	
líquido	 intersticial	 y	 la	membrana	celular.	
La	cantidad	de	oxígeno	disuelto	en	la	sangre	
está	 determinada	 por	 Ley	 de	 Henry,	 que	
establece	que	 la	concentración	de	un	gas	
en	un	fluido	 (mL	de	gas	disuelto	 /	unidad	
de	volumen	de	agua)	es	proporcional	a	su	
presión	y	a	su	coeficiente	de	solubilidad	(15)

Respirando	 aire	 a	 nivel	 del	 mar	 (1	 ATA),	
tenemos	 0,3	 ml	 de	 oxígeno	 disuelto	 en	
cada	100	ml	de	sangre	arterial,	al	respirar	
oxígeno	puro	a	2	ATA,	logramos	tener	de	3	a	
4	ml	de	oxígeno	disuelto	en	cada	100	ml	de	
sangre,	y	con	3	ATA	la	cantidad	de	oxígeno	
disuelto	 en	 100	 ml	 de	 sangre	 aumenta	
hasta	 los	5	a	6	ml.	Estos	6	ml	de	oxígeno	
equivalen	a	la	diferencia	entre	la	cantidad	
total	 de	 oxígeno	 de	 la	 sangre	 arterial	 y	
venosa;	 el	 contenido	 de	 oxígeno	 en	 la	
sangre	arterial	es	de	20	ml	y	en	la	sangre	
venosa	 14	ml	 (Venosa	mixta	 en	 la	 arteria	
pulmonar),	 es	 decir,	 los	mismos	 6	ml	 de	
oxígeno	que	el	organismo	utiliza	en	reposo.	
En	 condiciones	 terapéuticas	 se	 aprecia	
que	 no	 solo	 se	 eleva	 la	 concentración	
plasmática	más	de	22	veces	sino	también	
la	 presión	 parcial	 de	 oxígeno	 arterial	 por	

sobre	 los	2000	mm	Hg	con	6,8	ml/100	ml	
de	O2 disuelto	en	plasma	(16).

La	 presencia	 de	 bacterias	 compite	 por	 el	
oxígeno	tisular	en	tejido	sano,	provocando	
disminución	 de	 la	 toma	 de	 02 por	 parte	
de	 la	 célula.	 (15).	 El	 oxígeno	 hiperbárico	
restablece	el	estado	oxémico	a	nivel	tisular,	
llegando	 a	medirse	 en	 algunas	 ocasiones	
hasta	 300-400	 mmHg	 (normal	 50-60	
mmHg)	(17)	(18).

La	 OHB	 actúa	 sobre	 los	 mecanismos	
alterados	por	la	hipoxia:

• Corrigiendo	 la	 hipoxia:	 mayores	
presiones	parciales	de	oxígeno	en	los	
tejidos	permiten	la	difusión	de	oxígeno	
más	 profunda,	 eliminando	 las	 zonas	
hipóxicas.	 El	 aumento	 de	 la	 presión	
en	cámara	resulta	en	un	aumento	de	
la	presión	de	oxígeno	en	el	plasma	de	
10-15	veces	y	llega	hasta	1,500-2,000	
mmHg.	Se	produce	un	aumento	de	la	
distancia	de	difusión	del	oxígeno	hasta	
4-6	veces	y	un	aumento	de	la	presión	
parcial	de	oxígeno	en	los	tejidos	hasta	
100-200	mmHg.

• Aumenta	 la	 síntesis	 de	 colágeno:	 el	
procolágeno	debe	ser	hidroxilado	antes	
de	ser	secretado	por	los	fibroblastos.	
Las	 enzimas	 encargadas	 de	 este	
proceso	requieren	una	PO2 mayores	de	
60-80	mmHg	para	un	funcionamiento	
óptimo.	La	PO2 media	en	los	miembros	
inferiores	 en	 un	 paciente	 con	 pie	
diabético	es	de	20	mmHg,	por	lo	que	el	
proceso	de	cicatrización	está	alterado.	
La	 OHB	 consigue	 restaurar	 los	
valores	 normales	 de	 oxígeno	 tisular	
permitiendo	 un	 óptimo	 depósito	 de	
colágeno	(19).

• Aumentando	 la	 angiogénesis:	 la	
producción	 normal	 de	 colágeno	
favorecida	 por	 OHB	 también	 influye	
sobre	la	angiogénesis	(imprescindible	
para	 el	 aporte	 de	 oxígeno	 a	 la	 zona	
de	 cicatrización),	 no	 sólo	 porque	 un	
depósito	 de	 colágeno	 insuficiente	
conduciría	 a	 un	 soporte	 inadecuado	
de	los	capilares,	haciéndolos	 frágiles	
y	no	operativos,	sino	 también	porque	
un	 ambiente	 hiperóxico	 promueve	
una	 densidad	 de	 capilares	 y	 una	
epitelización	óptima	(20).

• Favoreciendo	 la	 respuesta	 a	 la	
infección:	 un	 incremento	 en	 la	 PO2 
tiene	 un	 efecto	 directo	 sobre	 los	
gérmenes	 anaerobios.	 La	 capacidad	
bactericida	 de	 los	 leucocitos	 frente	
a	 gérmenes	 anaerobios	 como	 el	
Staphylococco aureus,	 que	 esta	
alterada	 en	 ambientes	 hipóxicos,	 se	
recupera	con	la	OHB	(21).

• La	 proliferación	 bacteriana	 consume	
oxígeno,	disminuyendo	la	PO2 tisular,	
con lo	 que	 se	 altera	 la	 cicatrización	
(de	 ahí	 la	 importancia	 de	 debridar	
estas	 heridas	 y	 drenar	 los	 abscesos	
para	 eliminar	 tejido	 infectado).	 La	
OHB	 ha	 demostrado	 ser	 útil	 para	
combatir	 la	 infección	 especialmente	
en	 el	 tratamiento	 de	 osteomielitis	
refractaria	 (frecuente	 en	 las	 úlceras	
complicadas	de	estos	pacientes)	(22).

Corrigiendo	 y	 disminuyendo	 la	 hipoxia	
tisular,	la	exposición	hiperoxia	intermitente	
estimula	 una	 variedad	 de	 procesos	
celulares	para	el	proceso	de	cicatrización.	
Estos	 procesos	 incluyen	 la	 estimulación	
de	 proliferación	 fibroblástica,	 aumento	
de	 la	síntesis	 con	 liberación	 de	 colágeno	
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y	 la	neovascularización.	En	 las	 lesiones,	 las	células	de	 inflamación	consumen	oxígeno,	
generando	bajos	niveles	de	energía,	ph	bajo	y	alta	concentración	de	lactato	(23).

Ley	de	Henry:	Aumenta	la	solubilidad	del	oxígeno	en	el	plasma,	ya	no	viaja	
necesariamente	ligado	a	la	Hb	y	de	esta	forma	se	difunde	mejor	en	todo	el	

organismo.

ROL DEL OXÍGENO EN LA ROL DEL OXÍGENO EN LA 
REPARACIÓN TISULARREPARACIÓN TISULAR
El	 oxígeno	 no	 es	 almacenado,	 por	 lo	 que	
su	 concentración	 en	 los	 tejidos	 depende	
de	varios	 factores:	 intercambio	gaseoso	a	
nivel	 pulmonar,	 gasto	 cardiaco,	 perfusión	
tisular,	densidad	de	capilares,	02 arterial	y	
el	consumo	tisular	de	oxígeno.

Durante	 la	 cicatrización	 aumentan	 las	
demandas	por	oxígeno.	En	caso	de	existir	un	
área	de	tejido	poco	oxigenado,	se	dificulta	
el	proceso	de	reparación	tisular.	El	oxígeno	
es	 obtenido	 por	 cada	 célula	 mediante	 la	
difusión	 desde	 los	 vasos	 sanguíneos,	
disminuyendo	 su	 concentración,	 cuanto	
mayor	sea	la	distancia	entre	ellos.

Inevitablemente,	tras	la	injuria	se	produce	
la	 disrupción	de	 la	 vasculatura,	 junto	 con	
la	 consecuente	 activación	 endotelial,	
vasoconstricción	 y	 agregación	 plaquetaria	
de	 los	 vasos	 restantes.	 La	 hipoxia	
resultante	participa	en	la	primera	fase	de	
la	cicatrización,	estimulando	la	producción	
de	 especies	 reactivas	 de	 oxigeno	 (ROS)	
e	 induciendo	 la	 liberación	 de	 citoquinas	
por	 parte	 de	 plaquetas,	 monocitos	 y	
fibroblastos	como	el	factor	de	crecimiento	
endotelial	 vascular	 (VEGF),	 factor	 de	
crecimiento	 transformante	 beta	 (TGF-β)	
y	 factor	 de	 necrosis	 tumoral	 (TNF).	 El	
estado	 hipóxico	 es	 fundamental	 solo	 los	
primeros	minutos	desde	 la	generación	de	
la	 herida,	 pero	 su	 prolongación	 dificulta	
los	 siguientes	 procesos	 de	 la	 reparación	
tisular	(24).

Una	 disminución	 de	 la	 presión	 parcial	
de	 oxigeno	 por	 bajo	 los	 20	 mmHg	 en	 la	
herida	es	capaz	de	 inhibir	 la	hidroxilación	
de	prolina-lisina	en	la	síntesis	de	colágeno	
y	 la	proliferación	 de	 fibroblastos,	 que	 son	
los	 dos	 procesos	 fundamentales	 de	 la	
cicatrización.	 El	 oxígeno	 no	 solo	 genera	
energía	para	la	división	celular	y	la	síntesis	

de	 proteínas,	 sino	 también	 participa	
estimulando	 la	 producción	 de	 distintos	
mediadores	 celulares,	 necesarios	 para	
la	 cicatrización,	 así	 como	 también,	 es	
sustrato	en	 la	 respuesta	 inmune	 local	 (25).	
La	 hipoxemia	 prolongada	 inevitablemente	
llevan	 a	 la	 muerte	 celular	 y	las	 heridas	
evolucionan	a	la	cronicidad.

Paciente	56	años,	femenina,	DM2	recibió	OHB	20	sesiones	+	Limpieza	quirúrgica	+	Curas	húmedas.

EVIDENCIA DE ENSAYOS EVIDENCIA DE ENSAYOS 
CLÍNICOSCLÍNICOS
La	 terapia	 con	 oxígeno	 hiperbárico	 (HBO)	
puede	 ser	 un	 complemento	 útil	 en	 el	
tratamiento	 de	 pacientes	 con	 heridas,	
asociadas	 con	 isquemia	 crítica	 de	
miembros	 inferiores,	 generalmente	 en	
pacientes	que	no	pueden	someterse	a	un	
bypass	o	tengan	dificulta	en	la	cicatrización	
después	de	la	cirugía	vascular	(26).

El	 oxígeno	 hiperbárico,	 al	 aumentar	 la	
presión	 arterial	 de	 oxígeno,	 beneficia	 la	
re-	oxigenación	de	la	herida,	formación	de	

nuevos	vasos	sanguíneos,	proliferación	de	
fibroblastos,	 arribo	 de	 células	 troncales	
al	 sitio	 de	 la	 injuria,	 síntesis	 de	 colágeno	
y	la	respuesta	inmune	local	 (25).	La	terapia	
con	 oxígeno	 hiperbárico	 (HBO)	 puede	 ser	
un	 complemento	 útil	 en	 el	 tratamiento	
de	 pacientes	 con	 heridas	 asociadas	 con	
isquemia	 crítica	 de	 miembros.	 Estos	
pacientes	 no	 pueden	 someterse	 a	 un	
bypass	exitoso	o	pueden	no	sanar	después	
de	la	reconstrucción	vascular	sola	(26).

Si	bien	diversos	estudios	han	demostrado	
la	utilidad	de	la	oxigenoterapia	hiperbárica	
en	 variados	 tipos	 de	 lesiones,	 no	 todos	
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estos	 estudios	 poseen	 la	 misma	 calidad	
metodológica.	Dada	 la	variabilidad	en	sus	
diseños	 experimentales,	 esquemas	 de	
tratamiento	y	parámetros	medidos,	ha	sido	
complejo	 realizar	 revisiones	 sistemáticas	
de	 ensayos	 clínicos	 randomizados,	 que	
pudieran	 entregar	 mayor	 evidencia	 sobre	
sus	beneficios.

Kalami	 y	 col	 (27),	 en	 el	 2002,	 realizan	 un	
estudio	 de	 tipo	 prospectivo,	 controlado	 y	
aleatorizado	 a	 largo	 plazo	 (tres	 años	 de	
duración),	donde	se	realizó	la	comparación	
de	 dos	 grupos	 homogéneos,	 con	 y	 sin	
tratamiento	 con	 OHB,	 en	 el	 cual	 se	
demostró	una	menor	tasa	de	amputaciones	
(33	%	 vs.	 12	%)	 y	 tiempo	 de	 cicatrización	
más	rápido,	mostrando	así,	una	evidencia	
significativa.

En	 el	 2004,	 los	 autores	 de	 la	 Guía	 de	
Tratamiento	 del	 PD	 de	 la	 Sociedad	
Norteamericana	 de	 Enfermedades	
Infecciosas	 (IDSA)	 calificaron	 a	 la	 OHB,	
como	 nivel	 de	 evidencia	 BI	 “moderada	
evidencia	 basada	 en	 más	 de	 un	 estudio	
clínico	controlado	y	aleatorizado”,	apoyando	
de	 esta	 manera	 su	 recomendación	 en	
este	 tipo	 de	 pacientes	 y	 sus	 respectivas	
lesiones	(28).

Un	 año	 después,	 Kranke	 y	 sus	
colaboradores	revisaron	sistemáticamente	
publicaciones	 donde	 se	 había	 utilizado	
la	 OHB	 en	 heridas	 crónicas	 por	 siete	
años,	 que	 incluían	 cinco	 ensayos	 clínicos	
controlados,	aleatorizados.	Se	pudo	llegar	
a	 la	 conclusión	 de	 que	 la	 oxigenación	
hiperbárica	 en	 úlceras	 de	 pie	 diabético	
(UPD)	 reduce	 significativamente	 el	 riesgo	
de	amputación	mayor	y	que	puede	proveer	
la	 posibilidad	 de	 cicatrizar	 al	 año.	 El	
estudio,	a	la	vez	sugería	que	la	aplicación	

de	 oxígeno	 hiperbárico	 en	 este	 tipo	 de	
pacientes	 estaba	 justificada	 mientras	
hubiera	la	facilidad	de	esta	tecnología	(29).

La	 Agencia	 Canadiense	 de	 Control	 de	
Medicamentos	 y	 Tecnología	 en	 Salud	 el	
año	2008,	realizó	una	publicación	llamada	
“Tratamiento	 de	 oxígeno	 hiperbárico	
adjunto	para	úlceras	diabéticas”,	en	donde	
se	 alcanzaron	 similares	 conclusiones.	 Se	
pudo	observar	que	la	OHB	en	conjunto	con	
el	tratamiento	convencional	de	PD	fue	más	
efectiva	en	comparación	a	las	heridas	con	
el	tratamiento	estándar,	disminuyendo	a	la	
vez,	 la	 incidencia	de	 las	amputaciones	de	
extremidades	 (11	 %	 en	 el	 grupo	 oxígeno	
hiperbárico	 versus	 32	 %	 en	 el	 grupo	 de	
cuidados	estándar).	Así	también,	se	calculó	
que	el	 beneficio	 económico	 era	mayor	 en	
el	 grupo	 tratado	 con	 oxígeno	 hiperbárico	
versus	 el	 grupo	 de	 cuidados	 estándar,	
incrementando	la	calidad	de	vida	(29).

Guanilo-Bautista,	JJC	(2014).	En	su	estudio	
buscó	evaluar	el	beneficio	y	perjuicio	de	usar	
un	 tratamiento	 con	 oxígeno	 hiperbárico	
(OHB)	 en	 úlceras	 crónicas.	 Concluyó	 en	
que	 el	 estudio	 no	 encontró	 evidencia	 de	
disminuir	 la	 tasa	 de	 amputación	 pero	
si	 mejora	 la	 cicatrización	 de	 heridas	 a	
corto	 plazo	 (<	 6	 meses).	 Los	 artículos	
tuvieron	criterios	de	 inclusión	apropiados.	
Es	 probable	 que	 exista	 un	 sesgo	 de	
publicación	 ya	 que	 no	muestran	 gráficos	
de	 Funnel	 Plot	 (gráficos	 de	 embudo),	
histogramas	 ponderados	 o	 gráficos	 de	
cuantiles	normales	solo	mencionan	que	es	
posible	 que	 existan	 ensayos	 favorables.	 Y	
sé	obtuvo	que	el	efecto	de	OHB	en	disminuir	
la	 tasa	 de	 amputaciones	menores	 dio	 un	
RR	de	0,76	(IC	al	95	%:	0,19	–	3,10);	y	para	
amputaciones	mayores,	el	RR	fue	0,36	(IC	
al	 95	%:	 0,11	 –	 1,18).	 Como	 vemos	 estos	

resultados	 nos	 confirman	 que	 no	 hay	
evidencia	de	que	el	OHB	ayude	a	disminuir	
la	 tasa	 de	 amputaciones	 tanto	 mayores	
como	menores	(30).

Vera	C,	L.	(2017)	Realiza	un	ensayo	clínico	
aleatorizado	 de	 caso	 control	 desarrollado	
en	 el	 Hospital	 Santa	 María	 del	 Socorro	
en	 el	 año	 2016,	 formando	 grupos	 con	 34	
participantes	 en	 los	 casos	 y	 controles,	 el	
grupo	A	 recibió	 sesiones	de	OHB	a	2	ATA	
con	50	minutos	de	 isopresión	cumpliendo	
30	 sesiones,	 ambos	 grupos	 continuaron	
con	 terapia	 de	 hipoglicemiantes	 y	 curas	
diarias.	 La	 evaluación	 de	 los	 resultados	
después	 del	 tratamiento	 reportó	 como	
satisfactorio	 en	 los	 pacientes	 del	 grupo	
A	 (con	 OHB)	 en	 comparación	 al	 grupo	 B	
(excelente	 79.4	%	 vs.	 26.5	%)	 siendo	 esta	
diferencia	 estadísticamente	 significativa	
(p<0.01);	 es	 importante	 destacar	 que	 de	
los	 pacientes	 que	 recibieron	 sesiones	 de	
oxigenación	 hiperbárica	 ninguno	 registró	

riesgo	 de	 amputación	 grado	 IV	 a	 V,	 a	
diferencia	del	grupo	B	que	estuvieron	sólo	
con	el	 tratamiento	convencional	en	donde	
6	de	los	participantes	si	lo	presentaron	(31).

Chumpitaz	C,	DA	(2018),	Realiza	un	estudio	
observacional,	 descriptivo,	 retrospectivo,	
de	 corte	 longitudinal;	 con	 una	 muestra	
de	 100	 pacientes	 atendidos	 en	 la	 Unidad	
de	 Terapia	 Hiperbárica	 del	 Hospital	
María	 Auxiliadora,	 durante	 los	 meses	 de	
enero	 –	 agosto	 del	 año	 2016.	 Llegando	
a	 concluir	 que	 el	 mayor	 porcentaje	 de	
pacientes	 que	 recibieron	 oxigenoterapia,	
fueron	 los	 pacientes	 con	 pie	 diabético	
grado	IV	y	en	menor	frecuencia	fueron	los	
de	grado	 I	 y	V.	Se	estima	que	del	 total	de	
la	población	de	estudio,	solo	56	pacientes	
obtuvieron	 resultados	 clasificados	 como	
excelente	y	que	36	pacientes	un	resultado	
aceptable,	 demostrando	 los	 beneficios	 de	
la	oxigenoterapia hiperbárica.	(32).
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TRATAMIENTO OHB EN TRATAMIENTO OHB EN 
PIE DIABÉTICO.PIE DIABÉTICO.

• Pie diabético isquémicos 
revascularizables y OHB. (33)

-	 Este	 grupo	 de	 pacientes	 presentan	
excelentes	 condiciones	 de	 ser	
revascularizados,	 ya	 sea	 por	 medios	
quirúrgicos	o	angioplastía	transluminal	
percutánea,	recomendando	la	terapia	
de	 oxigenación	 hiperbárica	 en	 casos	
de	 una	 infección	 necrotizante	 de	
partes	 blandas,	 lo	 que	 permitirá	 un	
seguro	 desbridamiento	 y	 un	 eficaz	
tratamiento	 con	 antibióticos	 en	 un	
medio	 isquémico,	 como	 lo	 es	 el	 de	
estos	 pacientes	 con	 enfermedad	
arterial	 obstructiva.	 Por	 otra	 parte,	
permite	 acortar	 el	 tiempo	 de	 espera	
entre	la	resolución	de	la	infección	y	la	
revascularización.

-	 En	 casos	 de	 pie	 diabético	 isquémico	
revascularizable	 se	 debería	 iniciar	
el	 tratamiento	 con	 OHB	 en	 forma	
conjunta	 con	 antibioticoterapia	
y	 desbridamientos	 mínimos	
circunscriptos,	a	los	fines	de	preservar	
el	 apoyo	 plantar	 y	 resecar	 sólo	 el	
tejido	necrótico	e	 infectado.	En	estos	
casos,	 las	 amputaciones	 se	 limitan	
a	 dedos	 o	 metatarso,	 iniciando	 el	
protocolo	 de	 tratamiento	 simultáneo	
con	OHB	durante	un	período	de	5	a	10	
días,	 con	el	propósito	de	delimitar	 la	
viabilidad	 de	 los	 tejidos,	 disminuir	 el	
edema,	resolver	la	infección	y	permitir	
la	 reoxigenación	 de	 las	 células	 no	
necrosadas	 que	 se	 encuentran	 en	 la	
zona	de	transición	de	la	isquemia.

-	 En	los	casos	en	que	no	se	obtuvieron	
resultados	 satisfactorios,	 se	 debería	
considerar	una	amputación	mayor,	no	
sin	 antes	haber	brindado	al	 paciente	
todas	 las	 herramientas	 disponibles	
para	 salvaguardar	 su	 miembro	
inferior	en	riesgo.

• Momificación y OHB. (34)

-	 La	 necrosis	 es	 la	 muerte	 celular	 en	
un	tejido	vivo	y	ocurre	cuando	no	hay	
suficiente	 aporte	 sanguíneo	 en	 una	
zona.	 Las	 causas	 más	 frecuentes	
cuando	 se	 detecta	 en	 las	 partes	
distales	 de	 las	 extremidades	 suelen	
ser	la	patología	vascular	y	la	diabetes	
mellitus.	La	primera	puede	derivar	a	
una	isquemia	gangrenosa	y	la	segunda	
puede	 conllevar	 complicaciones	
del	 pie	 diabético	 que	 degeneren	 en	
úlceras	necrosadas.

-	 La	momificación,	también	denominada	
auto-amputación,	 es	 la	 técnica	 que	
se	 utiliza	 en	 determinados	 casos	 de	
necrosis	 irreversible.	 Esta	 técnica	
sumada	 a	 la	 oxigenación	 hiperbárica	
permitirá	 limitar	 la	 lesión	mejorando	
el	 extremo	 proximal	 haciendo	 más	
viable	los	tejidos	evitando	la	humedad	
y		la	infección.

-	 El	uso	de	antisépticos	en	pies	afectados	
de	neuropatía	y/o	isquemia,	con	fines	a	
la	momificación	de	tejidos	no	viables	y	
su	posterior	amputación	programada	
o	 espontánea,	 no	 es	 nuevo.	 El	 50	 %	
de	 los	 pacientes	 diabéticos	 padecen	
úlceras	 en	 el	 transcurso	 de	 su	 vida	
que	pueden	provocar	una	amputación,	
además	 el	 50	 %	 va	 a	 necesitar	 una	
nueva	 amputación	 en	 el	 transcurso	

de	 los	 siguientes	 5	 años.	 Muchas	 de	 estas	 úlceras	 pueden	 curar	sin	 necesidad	
de	 amputación	 o	 cuando	 esta	 es	 necesaria,	 puede	 ser	 más	 conservadora	 de	 la	
extremidad	si	se	realiza	un	tratamiento	adecuado	de	la	infección. 

 

• Heridas refractarias y OHB.
-	 En ciertos	 pacientes	 por	 las	

características	específicas	de	la	herida	
hacen	 previsible	 que	 la	 cicatrización	
será	un	proceso	dificultoso,	como	las	
quemaduras,	las	heridas	traumáticas	
por	atrición	y	la	cicatrización	de	ciertos	
colgajos	e	injertos.	Las	comorbilidades	
pueden	 entorpecer	 el	 proceso	 como	
la	 diabetes	 mellitus,	 la	 obesidad,	 el	
tabaquismo.	La	utilización	de	oxígeno	
hiperbárico	se	ha	propuesto	como	una	
terapia	adyuvante	en	estos	pacientes	
que	 presentan	 complicaciones	 o	
dificultad	en	la	cicatrización.	(35)

-	 El	 oxígeno	 es	 un	 elemento	
fundamental	 para	 el	 metabolismo	
celular.	 Es	 necesario	 tanto	 para	 la	
generación	 de	 adenosina	 trifosfato	
(ATP)	 en	 la	 cadena	 transportadora	

Paciente	62	años,	masculino,	DM2	recibió	OHB	15	sesiones	previa	a	la	técnica	de	momificación	
y	exéresis	del	dedo.

de	 electrones,	 como	 para	 la	 beta	
oxidación de ácidos	grasos.	(36)

-	 Una	disminución	de	la	presión	parcial	
de	oxígeno	por	bajo	los	20	mmHg	en	la	
herida	es	capaz	de	inhibir	2	procesos	
fundamentales	en	 la	 cicatrización:	 la	
hidroxilación	de	prolina	y	 lisina	en	 la	
síntesis	de	colágeno	y	la	proliferación	
de	 fibroblastos.	 Se	 ha	 demostrado	
que	el	oxígeno	participa	estimulando	
la	producción	de	distintos	mediadores	
celulares	 necesarios	 para	 la	
cicatrización,	 así	 como	 también	 es	
sustrato	en	la	respuesta	inmune	local.

-	 La	 formación	 de	 nuevos	 vasos	
sanguíneos	 junto	 con	 el	 aumento	
en	 el	 número	 de	 fibroblastos	 y	 el	
depósito	de	colágeno	protagonizan	la	
fase	 proliferativa	 de	 la	 cicatrización,	
generando	 el	 tejido	 granulatorio.	 El	
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proceso	de	re-epitelización	es	paralelo	
al	anterior,	involucrando	la	migración,	
proliferación	 y	 diferenciación	 de	
los	 queratinocitos	 en	 el	 borde	 de	 la	
herida.

-	 El	 uso	 de	 oxígeno	 hiperbárico	 es	
un	 complemento	 útil	 y	 seguro	 en	
el	 tratamiento	 de	 heridas	 agudas	 y	
crónicas,	a	pesar	que	sus	mecanismos	

de	 acción	 aún	 no	 se	 encuentran	
completamente	 dilucidados.	 Es	 capaz	
de	 aumentar	 la	 presión	 arterial	 de	
oxígeno,	beneficiando	la	re-oxigenación	
de	 la	 herida,	 la	 formación	 de	 nuevos	
vasos	 sanguíneos,	 proliferación	 de	
arribo	de	células	 troncales	al	 sitio	de	
la	 injuria,	 síntesis	 de	 colágeno	 y	 la	
respuesta	inmune	local.	(37)

Paciente	68	años,	femenina,	DM2	+	HTA	con	úlcera	en	talón	recibió	20	sesiones	de	
OHB	+	limpieza	quirúrgica	y	autoinjerto

• Fascitis necrotizantes y OHB. (38)

- La	 terapia	 de	 oxígeno	 hiperbárico	
concomitante	 con	 la	 cirugía	 ha	
demostrado	 una	 mejora	 en	 la	
reducción	 de	 la	 mortalidad	 por	
fascitis	 necrotizante	 en	 comparación	
con	 la	 aplicación	 exclusiva	 de	
desbridamiento	quirúrgico.

-	 La	utilización	de	la	terapia	complementaria 
de	 oxígeno	 hiperbárico	 se	 basaba	 en	
una	 seria	 de	 principios	 fisiológicos.	
Se	llevaba	a	los	pacientes	a	la	cámara	
hiperbárica,	 donde	 recibían	 un	 100	 %	
de	 oxígeno	 a	 una	 presión	 de	 2,5	

atmósferas	 (2,5	 ATA)	 en	 una	 cámara	
hiperbárica	 monoplaza	 durante	 un	
periodo	 que	 ronda	 entre	 90	 y	 120	
minutos.	 Los	 leucocitos	 fagocíticos	
suponen	 la	primera	 línea	de	defensa	
frente	 a	 las	 infecciones	 bacterianas.	
Para	 eliminar	 a	 las	 bacterias	 de	
forma	efectiva	necesitan	oxígeno	para	
producir	radicales	de	energía	elevada.	
En	la	herida	necrótica	la	disponibilidad	
de	oxígeno	está	gravemente	limitada.	
En	 diabéticos,	 la	 microangiopatía	
limita	aún	más	la	oxigenación	tisular	
en	los	tejidos	circundantes,	que	serían	
potencialmente	viables.

-	 El	oxígeno	complementario	suministrado 
por	 la	 terapia	 hiperbárica	 promueve	
una	mejor	 actuación	 de	 los	 glóbulos	
blancos	 en	 la	 eliminación	 de	
patógenos	al	elevar	la	PO2	en	el	tejido.	
En	 presencia	 de	 bacterias	 anaerobias	
el	 oxígeno	 hiperbárico	 tiene	 efecto	
antibacteriano	directo.	Sin	peroxidasas	y	
catalasas	endógenas	estas	bacterias	no	
pueden	existir	en	los	entornos	creados	
por	 la	 cámara	 hiperbárica.	 En	 ciertas	

especies	 clostridiales	 la	 liberación	
y	 actividad	 de	 las	 endotoxinas	 se	 ve	
reducida	en	presencia	de	altos	niveles	
de	oxígeno	en	los	tejidos.

-	 El	 régimen	 del	 tratamiento	
hiperbárico	 recomendado	 para	 la	
fascitis	 necrotizante	 es	 de	 dos	 veces	
al	día	a	entre	2,0	ATA	y	2,5	ATA	durante	
un	periodo	que	 ronda	entre	 90	 y	 120	
minutos,	 hasta	 que	 se	 estabilice	 la	
situación	del	paciente.

Paciente	70	años,	femenina,	DM2	+	HTA	recibió	
15	sesiones	de	OHB	+	curaciones	tópicas.

• Osteomielitis y OHB.
-	 El	OHB	estimula	la	permeabilidad	de	

esta	barrera	a	factores	de	defensa	del	
huésped	y	antibióticos	y	complementa	
el	efecto	de	la	extirpación	quirúrgica	de	
hueso	 necrótico,	 tejidos	 avasculares	
y	 tractos	 sinuosos,	 elementos	
esenciales	 del	 tratamiento.	 Además,	
la	 elevación	 periódica	 de	 la	 presión	
parcial	 de	 oxígeno	 ósea	 y	 tisular	 a	
niveles	 normales	 o	 supranormales	
producida	 por	 la	 OHB,	 promueve	 la	
división	fibroblástica	 y	 la	 producción	

de	 colágeno	 creando	 las	 bases	
estructurales	 para	 el	 crecimiento	 de	
nuevos	capilares.

-	 Por	otro	lado,	el	aumento	de	la	presión	
parcial	de	oxígeno	en	tejidos	infectados	
y	 hueso	 aumenta	 la	 destrucción	 de	
microorganismos	 por	 parte	 de	 los	
leucocitos	 polimorfonucleares,	 ya	
que	 observaciones	 realizadas	 por	
diferentes	 autores,	 han	 demostrado	
que	 cuando	 la	 PpO2	 es	 inferior	 a	 30	
mmHg,	 los	 macrófagos	 pierden	 su	
poder	fagocítico	y	lítico.
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-	 La	 detención	 de	 la	 osteomilelitis	
crónica	 refractaria	 varía,	 según	 la	
literatura,	entre	 un	 60	 y	 un	 85	 %	 en	
pacientes	 a	 los	 que	 se	 les	 practicó	
OHB,	 antibiótico	 terapia	 parenteral	 y	
desbridamiento	quirúrgico.

-	 El	 protocolo	 hiperbárico	 consiste	
en	 tratamientos	 diarios	 a	 2	 ATA	 por	
un	total	 de	 40	 sesiones,	 asociado	 a	
curataje	 óseo	 y	 antibiótico-terapia	
previa	cultivo	y	antibiograma.

PROTOCOLO DE PROTOCOLO DE 
TRATAMIENTO: TRATAMIENTO: (23)(23)

A. Leves- Moderados
• Presión	 :	 2,0	–	2,4	ATA
• Tiempo	 :	 60	a	90	min/sesión	x	día,
• Frecuencia	:	 Sesiones	:	5	

sesiones	por	semana
B. Graves

• Presión	 :	 2,0	 –	 2,4	 ATA	 en	
caso	de	anaerobios	:	2,8	ATA

• Tiempo	 :	 60	a	90	min/sesión	
02	sesiones	x	día,

• Frecuencia	 :	 6	a	7	veces/semana.

EFECTOS ADVERSOS Y EFECTOS ADVERSOS Y 
CONTRAINDICACIONESCONTRAINDICACIONES

EVENTOS ADVERSOS EN EL 
TRATAMIENTO DE LA OHB: (39) (40)

• Relacionados a la tecnología física usada.
o Barotrauma:	 tímpano,	 senos	

paranasales	y	pulmones.

o Claustrofobia

o Riesgo	 de	 fuego	 e	 incendios	
durante	 la	 operación	 de	 los	
equipos	hiperbáricos.

• Relacionado al oxígeno.
o	 Relacionados	al	estrés	oxidativo: 

por	 generación	 en	 exceso 
de radicales	 libres	 y	 ROS,	 lo	
que	 conlleva	 a	 la	 oxidación	 de	

compuestos	 endógenos;	 su	
impacto	 es	 local	 y	 temporal	 sin	
dejar	 secuelas	 evidentes	 en	 el	
tiempo [40].

• Relacionados a la toxicidad por oxígeno.
o	 Irritación	 cortical,	 con	 posible	 crisis	

epiléptica	focal	transitoria	(40),

o	 Miopía	 hiperbárica	 temporal	 y	
progresión	de	cataratas	en	pacientes	
ancianos	(39).

CONTRAINDICACIONES
• Contraindicación	absoluta:	

neumotórax	a	tensión	no	tratado	(40).

• Contraindicación	 relativa:	 historia	 de	
claustrofobia

CONCLUSIONESCONCLUSIONES
Establecido	 el	 plan	 de	 tratamiento	
médico-quirúrgico	 del	 pie	 diabético,	 el	
oxígeno	 hiperbárico	 es	 una	 herramienta	
complementaria.	(25).

Son	 aplicados	 en	 el	 tratamiento	 de	 pie	
diabético	neuropático	infectado,	isquémico,	
úlceras	infectadas,	crónicas	y	refractarias,	
momificación	 de	 heridas	 y	 fasceitis	
necrotizantes.

La	fasceitis	necrotizante	es	una	indicación	
absoluta	y	eficaz	del	OHB.

Existen	evidencias	que	el	manejo	médico-
quirúrgico,	 junto	 con	 el	 tratamiento	 de	
OHB	 presenta,	 disminución	 de	 la	 tasa	
de	 amputaciones,	 reducción	 de	 estancia	
hospitalaria	 y	 disminución	 del	 tiempo	 de	
cicatrización.

Las	 cámaras	 hiperbáricas	 siguen	 siendo	
un	 recurso	 escaso	 y	 por	 lo	 general	 están	
asociadas	a	centros	privados.

La	 difusión	 de	 sus	 aplicaciones	 en	 el	
tratamiento	 complejo	 del	 pie	 diabético	
podría	 incentivar	 la	 formación	 de	 más	
especialistas	 hiperbáricos	 y	 (25) realizar 
investigaciones	 en	 las	 aplicaciones	 de	
oxigenoterapia	hiperbárica.

Paciente	64	años,	masculino,	DM2	presentó	úlcera	plantar,	recibió	OHB	20	
sesiones	+	Curas	húmedas.
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SISTEMA DE CIERRE 
ASISTIDO AL VACÍO
(Vacuum Assisted Closure)

El	sistema	de	cierre	asistido	por	vacío	es	un	procedimiento	que	
se	utiliza	como	tratamiento	complementario	para	favorecer	la	
cicatrización	de	heridas	tan	complejas	como	del	pie	diabético,	
creando	un	ambiente	que	permite	la	reparación	 de	las	heridas	
por	segunda	o	tercera	intensión.	(1)

El	reporte	más	antiguo	del	uso	de	un	sistema	al	vacío	es	de	1908	
cuando	se	aplicaba	succión	a	las	heridas	crónicas,	traumáticas	
y	postquirúrgicas.	 En	1995,	la	Food	and	Drug	Administration	
de	Estados	Unidos	aprobó	el	sistema	de	cierre	asistido	al	vacío,	
para	su	uso	en	pacientes	con	heridas	por	pie	diabético.

Mecanismo de acción.

El	 mecanismo	 de	 acción	 es	 multifactorial,	 cuya	 acción	más	
importante	 es	 el	 uso	 del	 principio	 de	 la	 presión	 negativa	 o	
presión	subatmosférica	sobre	 la	herida,	ejerciendo	su	efecto	
benéfico	a	través	de	sus	efectos	directos	e	indirectos.

Características del mecanismo de acción: (2)

-	 Utiliza	un	medio	húmedo,	donde	la	cicatrización	se	realiza	
con	mayor	velocidad.

-	 Se	activa	en	un	medio	cerrado.

-	 Elimina	el	exceso	de	fluidos,	para	que	no	comprometa	el	
sistema	 linfático	 y	 la	 microcirculación,	 favoreciendo	 la	
difusión	de	nutrientes	y	oxígeno.
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-	 Aumenta	 la	 fase	 de	 contracción	
de	 la	 herida.	 Cuando	 el	 tejido	 se	
expone	a	una	succión	de	-125	mmHg	
el	 apósito	 disminuye	 su	 volumen	
en	 80	 %.	 La	 contracción	 se	 realiza	
en	 tres	 dimensiones	 y	 la	 cantidad	
de	 retracción	 de	 la	 herida	 estará	
determinada	 por	 la	 deformación	 de	
los	tejidos	circundantes.	(6)	(7)	(8)

-	 Fuerza	negativa	 sostenida	en	 toda	 la	
herida,	por	lo	que	evita	la	retracción	de	
la	misma	y	se	favorece	una	reducción	
constante	en	su	diámetro.

-	 Permite	 a	 los	 leucocitos	 infiltrar	
la	 herida	 y	 promover	 una	 reacción	
inmune	 eficiente	 contra	 la	 infección	
local.

-	 Reducción	 de	 la	 inmunosupresión	
local,	 lo	que	se	 logra	por	el	continuo	
drenaje	 de	 los	 líquidos	 de	 la	 herida,	
donde	 existe	 gran	 cantidad	 de	
mediadores	 solubles,	 incluyendo	
citoquinas	 proinflamatorias,	 las	
cuales	 han	 sido	 implicadas	 en	 la	
inmunosupresión.

-	 Estimula	 el	 desarrollo	 temprano	 de	
tejido	de	granulación	por	angiogénesis	
estimulada.	(3)	(4)

-	 Disminuye	 la	 colonización	 de	
las	 bacterias:	 reduce	 la	 carga	
bacteriana	 de	 heridas	 infectadas	
deliberadamente,	 en	 más	 de	 1	 000	
veces	en	cuatro	días	(5)

-	 Controlar	 la	 inflamación:	 La	 presión	
subatmosférica	 remueve	 los	
mediadores	proinflamatorios,	enzimas	
colagenolíticas	 y	 metaloproteinasas	
que	se	encuentran	en	los	fluidos	de	la	
herida	y	que	inhiben	la	cicatrización.

-	 Estimula	la	granulación,	por	el	efecto	
poderoso	la	deformación	de	la	herida.

-	 Por	la	presión	equidistante	ejercida	en	
la	herida,	desde	la	periferia	al	centro	
hace	que	el	tejido	viable	responda	las	
fuerzas	 de	 succión,	 aumentando	 la	
mitosis	y	neoformación	vascular.

-	 Control	 de	 infección:	 El	 incremento	
del	flujo	sanguíneo	a	la	herida	a	través	
de	presiones	negativas	y	la	remoción	
del	 edema	 y	 deshechos	 celulares	
disminuyen	el	potencial	de	infección.

VENTAJASVENTAJAS
-	 El	tratamiento	es	ambulatorio

-	 No	es	invasiva

-	 Es	controlada.

-	 Cuantifican	los	líquidos	que	emergen	
de la herida

-	 Evita	 la	 maceración	 de	 la	 piel	
circundante

-	 Muy	difícil	que	se	pueda	complicar	con	
una	infección.

-	 Satisfacción	de	los	pacientes.

-	 Menor	 número	 de	 curaciones	 en	 la	
herida.

-	 Los	 costes	 del	 apósito	 en	 general	
representan	 un	 porcentaje	 pequeño	
del	 coste	 total	 del	tratamiento	de	 las	
heridas	crónicas	(9)

CONTRAINDICACIONESCONTRAINDICACIONES
-	 Pie	diabético	isquémico.

-	 Insuficiencia	arterial.

-	 Osteomielitis.

-	 Isquemia.

-	 Inmunosupresión.

-	 Tejidos	necróticos	húmedos	o	secos.

-	 Heridas	 con	 exposición	 de	 vasos	
sanguíneos,	donde	aumenta	el	riesgo	
de	sangrado		masivo.	(10)

-	 Medicación	antiplaquetaria.

-	 Sangrado	activo.

-	 Con	trastornos	psiquiátricos:	(11)	(12)

Criterios de uso del sistema vacío 
en pie diabético (13)	(14)

• Aproximación	 de	 los	 bordes	 de	 la	
herida.

• Estabilización	 del	 microambiente	 de	
la	herida.

• Disminución	 de	 los	 productos	 de	
desecho	bacteriano.

• Disminución	del	edema	y	remoción	de	
exudado.

• Microdeformaciones	 de	 la	 superficie	
de	 la	 herida	 que	 estimula	 la	 división	
celular.

• Incremento	de	la	angiogénesis:

• Formación	de	tejido	de	granulación.

• Disminución	del	recuento	bacteriano.

-	 Utilización	óptima	sobre	tejido	de	
granulación.

-	 Las	 lesiones	 profundas	 y	
superficiales	(15)

-	 Tratamiento	de	heridas	agudas	y	
crónicas.

-	 Complementario	 al	 tratamiento	
de	angioplastia.

-	 Cicatrización	 difícil	 y	 tórpida,	
pero	 no	 es	 necesario	 emplear	
tratamiento	 con	 VAC	 hasta	 la	
cicatrización	 completa	 de	 la	
herida.	(16)

-	 Colgajos	e	injertos.

-	 Se	sugiere	el	recambio	de	la	esponja	
cada	 48	 a	 72	 horas	 (17).	 Aunque	
en	 pie	 diabético	por	 ser	 heridas	
pequeñas	y	no	muy	profunda,	es	
cada	7	días	descansando	3	días.
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DESCRIPCIÓN DEL APARATO
- Bomba de succión.	 La	 presión	

negativa	 se	 puede	 regular	 en	 ciclos	
continuos	 o	 intermitentes,	 con	
presiones	 negativas	 variables	 que	 va	
desde	 50	 hasta	 125	 mmHg	 y	 en	 un	
ámbito	de	presión	que	se	ajusta	al	tipo	
y	características	de	la	lesión	(18)

- Depósito recolector.	 Recibe	 el	
exceso	 de	 fluido	 extraído	 de	 la	 herida,	
proveniente	del	espacio	intersticial	y	que	
remueve	metalo-proteinasas	o	 factores	
inhibitorios	de	la	cicatrización	(19).

- Apósitos transparentes.

- Conducto de aspiración:	 Tubo	 no	
colapsable	 que	 provee	 la	 presión	
negativa	desde	una	bomba	de	presión	
negativa	(vacío).

- Esponjas:	 Esponja	 de	 poliuretano	
grado	 médico	 con	 poros	 de	 un	
tamaño	 entre	 6	 y	 7	 micrones,	
realizada	 mediante	 una	 esponja	
de	 poliuretano	 sellada	 con	 un	
plástico	 adherente	 transparente.	 La	
presión	 subatmosférica	 (negativa)	
se	 distribuye	 homogéneamente	 en	
toda	 la	 herida,	 lo	 que	 permite	 se	 ha	
indicado	que	el	tratamiento	mediante	
apósitos	 de	 presión	 negativa	 puede	
acelerar	 la	 cicatrización	 de	 heridas	
en	el	pie	 diabético	 (13)	 (20). 

	 Existen	 varios	 tipos	 de	 esponjas,	 a)	
Esponja	 de	 poliuretano	absorbida	en	
plata	 iónica	de	 liberación	prolongada	
con	 efecto	 antimicrobiano	 de	 amplio	
espectro.	 b)	 Apósito	 de	 alcohol	 de	
polivinilo	que	consiste	en	una	esponja	
hidrofílica	 o	 retentiva	 de	 humedad.	

c)	 The	 black	 foam-VAC	 GranuFoam	
Dressing:	 Esponja	 de	 poliuretano	
hidrofóbico	 o	 repelente	 al	 agua.	 En	
cuanto	 a	 la	 selección	 del	 apósito	 de	
espuma	deacuerdo	a		los	objetivos	del	
tratamiento.

Pasos para colocación del sistema VAC 

1.	 Limpieza	de	la	herida	

2.	 Cortar	y	colocar	el	apósito	

3.	 Colocar	la	lámina	adhesiva	

4.	 Recortar	orificio	en	la	lámina	

5.	 Colocar	almohadilla.

6.	 Activar	la	terapia.

CONCLUSIONESCONCLUSIONES
No	 hay	 consenso	 entre	 las	 diferentes	
investigaciones	 sobre	 protocolos	 de	 la	
utilización	 del	 sistema	 al	 vacío	 en	 pie	
diabético,	como	tal	debe	ser	personalizado	
y	 de	 acuerdo	 con	 la	 característica	 herida	
del	pie.

El	sistema	al	vacío	es	de	gran	utilidad	en	las	
heridas	profundas	del	pie	diabético,	cuando	
se	 encuentra	 con	 tejido	 de	 granulación	
para	acelerar	la	cicatrización.

El	 tratamiento	 debe	 ser	 con	 periodos	 de	
descanso,	 sin	 la	 utilización	 de	 la	 succión	
al	 vacío,	 controlando	 el	 comportamiento	
de	la	herida	y	dejando	descansar	las	zonas	
marginales	de	la	herida.

La	gran	mayoría	de	los	ensayos	clínicos	han	
demostrado	 su	 eficacia	 en	 el	 tratamiento	
de	las	heridas	superficiales.
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TRATAMIENTO CON PROSTAGLANDINA E1 EN 
PACIENTES CON DIABETES Y ENFERMEDAD 
ARTERIAL OBSTRUCTIVA PERIFÉRICA 
SEVERA  DE LOS MIEMBROS INFERIORES

1. 1. IntroducciónIntroducción
La	 enfermedad	 oclusiva	 arterial	 periférica	 (EAOP)	 es	 una	
afección	subdiagnosticada	que	afecta	seriamente	la	calidad	de	
vida	y	puede	producir	desenlaces	desastrosos.	Esta	condición	
es	 muy	 frecuente	 en	 personas	 con	 diabetes,	 y	 más	 aún	 en	
quienes	presentan	pie	diabético.	Puesto	que	se	espera	que	su	
prevalencia	 aumente,	 su	 comprensión	es	 vital	 en	 la	 práctica	
médica,	en	especial	en	el	ámbito	de	la	atención	primaria,	donde	
suele	darse	el	primer	contacto	con	quienes	la	padecen.	Conocer	
su	epidemiología,	fisiopatología,	importancia	de	la	evaluación	
oportuna	y	tratamiento	integral,	con	especial	énfasis	en	el	uso	
de	 prostaglandina	 E1	 (PGE1),	 permite	mejorar	 la	 calidad	 de	
vida,	modificar	la	morbilidad	y	reducir	la	necesidad	de	realizar	
amputaciones	en	pacientes	graves	y	seleccionados	en	quienes	
la	revascularización	no	es	posible.	Aunque	la	EAOP	se	asocia	
a	menudo	con	otras	patologías	cardiovasculares	y	en	algunos	
casos	 requiere	 un	 tratamiento	 quirúrgico,	 estos	 aspectos	 se	
han	considerado	brevemente,	ya	que	están	fuera	del	alcance	
de	esta	revisión.

2. 2. Generalidades de EAOPGeneralidades de EAOP
La	 EAOP	 es	 una	 patología	 frecuente,	 subdiagnosticada	 y	
subtratada	en	 la	cual	el	 flujo	sanguíneo	de	 los	miembros	
inferiores	 (MMII)	se	disminuye	por	 la	presencia	de	placas	
ateroscleróticas	 oclusivas	 en	 la	 capa	 intima	 de	 sus	
arterias.(1–6)	Esta	enfermedad,	diagnosticada	cuando	la	prueba	
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de	índice	tobillo	brazo	(ITB)	es	<0.9	como	se	
menciona	más	adelante,	suele	presentarse	
en	los	puntos	de	bifurcación	de	segmentos	
arteriales	 grandes	 y	 medianos	 como	
el	 aortoilíaco,	 el	 femoropoplíteo	 y	 el	
infrapoplíteo,	 siendo	 este	 último	 el	 más	
comúnmente	 afectado	 en	 pacientes	 con	
diabetes	mellitus	(DM).(3,4,7,8)	A	menudo,	la	
EAOP	afecta	la	calidad	de	vida,	la	marcha	
y	 la	 cicatrización	 de	 las	 úlceras,	 genera	

dolor,	 deterioro	 funcional,	 gangrena,	 alto	
costo	terapéutico	y	riesgo	de	amputación,	
ictus	 e	 infarto	 de	 miocardio	 (IAM)	 o	
muerte.(1,3,7)

Gran	 parte	 de	 los	 casos	 de	 EAOP	 son	
asintomáticos	 o	 tienen	 un	 compromiso	
vascular	 variable,	 pudiendo	 ser:	
claudicación	 intermitente	 (CI),	 isquemia	
aguda	(IA)	o	isquemia	crítica	(IC).(1,3,9)

TABLA 1.	Formas	de	presentación	de	la	EAOP	según	su	severidad.

EAOP Descripción

Claudicación	
intermitente	
(CI)

Es	el	síntoma	más	común	de	la	EAOP.(10)	La	CI,	debida	a	la	baja	perfusión	
arterial	de	los	MMII,	se	describe	como	calambres	musculares,	fatiga	o	
dolor	en	la	parte	inferior	de	las	piernas,	que	se	produce	al	caminar	o	al	
realizar	otros	esfuerzos	y	que	se	alivia	rápidamente	con	el	reposo.(1–	4,9)

Isquemia	
aguda	(IA)

La	IA	se	debe	al	descenso	súbito	del	flujo	sanguíneo	de	duración	<2	
semanas	en	un	MMII	previamente	estable.	Se	subdivide	en	isquemia	aguda	
(inicio	<24	horas)	e	isquemia	subaguda	(inicio	de	24	horas	a	2	semanas).	
La	IA	afecta	las	arterias	femoropoplíteas	más	frecuentemente,	causando	
dolor	en	reposo,	parálisis,	parestesia,	palidez	y	pulso	débil,	y	amenaza	a	la	
viabilidad	del	MMII.(1,11)

Isquemia	
critica	(IC)

La	IC,	que	implica	cronicidad,	es	la	forma	más	grave	de	la	EAOP.
(2,12,13)	Se	describe	como	un	dolor	recurrente	en	reposo	atribuible	a	EAOP	
objetivamente	probada,	en	1	o	ambas	piernas,	que	requiere	analgesia	
durante	más	de	2	semanas;	ulceración	que	no	cicatriza	o	gangrena;	y	
presión	sistólica	del	tobillo	<50	mmHg	o	presión	sistólica	de	los	dedos	
del	pie	<30	mmHg	(estadio	III	y	IV	de	Fontaine).(1,4,12)	La	IC	se	asocia	con	
trombos	luminales	crónicos	y	afecta	las	arterias	infrapoplíteas	más	
frecuentemente.(11)	Su	desarrollo	es	más	probable	con	ITB	<0.7,	edad	>65	
años	e	historia	de	tabaquismo	e	hipercolesterolemia.(1)

La	 intervención	 oportuna	 de	 la	 EAOP	 es	 determinante	 para	 lograr	 el	mejor	 resultado	
terapéutico	en	términos	de	la	marcha,	dolor	o	la	calidad	de	vida.(7)

2.1. La diabetes, la neuropatía y el pie diabético en pacientes 
con EAOP
La	DM	aumenta	el	riesgo	de	aparición	aterosclerosis	y	por	lo	tanto	de	EAOP.(3,7) Quienes	
padecen	DM	 y	EAOP	pueden	 presentar	 úlceras	 del	 pie	 diabético	 (UPD)	 secundarias	 a	

neuropatía	 diabética	 periférica	 (NDP),	 a	
cuyo	 progreso	 contribuyen	 factores	 como	
la	misma	EAOP,	la	duración,	el	control	de	la	
DM	y	el	autocuidado.	(3,7)

El	 International	 Working	 Group	 on	 the	
Diabetic	 Foot	 (IWGDF)	 define	 el	 pie	
diabético	(PD)	como	infección,	ulceración	o	
destrucción	de	los	tejidos	del	pie	asociada	
a	neuropatía	y/o	EAOP	en	los	MMII	de	una	
persona	con	historia	de	DM.	(14)

La	atención	oportuna	a	pacientes	en	riesgo	
de	 sufrir	 UPD,	 busca	 evitar	 desenlaces	
catastróficos	 y	 reducir	 la	 carga	 de	 la	
enfermedad	para	el	paciente	y	el	sistema	
de	atención	sanitaria.	(15)

3. Etiología de la EAOP3. Etiología de la EAOP
La	EAOP	es	la	manifestación	o	consecuencia	
de	 la	 estenosis	u	oclusión	de	 las	arterias	
de	 los	MMII,	 a	 menudo	 secundaria	 a	 la	
presencia	 de	 placas	 ateroscleróticas.(1)	
Sin	embargo,	ella	 también	puede	deberse	
a	 inflamación,	 lesiones	 vasculares	 o	
exposición	 a	 la	 radiación.(16)	 Cuando	 la	
EAOP	se	manifiesta	como	IA,	su	causa	más	
común	es	la	trombosis.(1)

4. Epidemiologia de la 4. Epidemiologia de la 
EAOPEAOP
Se	 estima	 que	 más	 de	 200	 millones	 de	
personas	 en	 el	 mundo	 padecen	 EAOP,	
aunque	el	termino	 IC,	usado	para	definirla	
en	estudios	epidemiológicos,	ha	permitido	
la	 subestimación	 de	 su	 prevalencia	 y	 el	
subdiagnóstico.	 (4,17)	En	respuesta	a	ello,	el	

uso	de	la	prueba	de	ITB,	que	se	trata	más	
adelante,	ha	facilitado	la	detección	oportuna	
de EAOP	 en	 pacientes	 sintomáticos	 y	
asintomáticos,	 y	 la	 disminución	 de	 su	
subestimación.	(4)

4.1. Incidencia y prevalencia
La	EAOP	suele	aparecer	en	 la	quinta	década	
de	la	vida	y	tiene	una	incidencia	de	3	a	10	%	en	
personas	<70	años	y	de	15	a	20	%	en	personas	
>70	 años.	 (1) Cuando	 se	 diagnostica	 como	
IC	 su	 incidencia	 estimada	 es	 de	 200-400	
casos/año	por	millón	de	habitantes.	(1) En	su	
primera	presentación	33	%	de	los	pacientes	
con	EAOP	tendrán	una	oclusión	completa	de	
una	arteria	principal	del	MMII.	(1)

En	 difícil	 determinar	 la	 prevalencia	 de	
la	 EAOP,	 dado	 el	 gran	 número	 de	 casos	
asintomáticos,	 aunque	 se	 estima	 es	 de	 3	
a	12	%.(17–19)	Este	indicador	aumenta	con	la	
edad	>65	años,	 la	 raza	blanca	o	negra	no	
hispana	 en	 comparación	 con	 la	 hispana	 y	
el	antecedente	de	 tabaquismo,	siendo	del	
2,	6,	9,	12	y	16-18	%	en	personas	de	40,	50,	
60,	70	y	80	años,	respectivamente,	aunque	
puede	 ser	 incluso	 del	 20	 %	 en	 personas	
>70	 años.	 (3,13,17,18,20–22)	 Según	 su	 severidad,	
se	 estima	 que	 10	%	 de	 las	 personas	 >55	
años	tiene	EAOP	asintomática	(ITB	<	0.90),	
5	%	tiene	CI	y	1	%	tiene	IC.	(23)

En	 pacientes	 con	 DM	 la	 frecuencia	 de	
la	 EAOP	 es	 2	 a	 4	 veces	mayor	 que	 la	 de	
la	 población	 general	 y	 su	 prevalencia	
aumenta	en	cada	segmento	de	edad,	sexo,	
raza/etnia,	siendo	del	10	al	42	%.	(3,22)



REVISTA MÉDICA PIE DIABÉTICO REVISTA MÉDICA PIE DIABÉTICO282 283

4.2. Morbilidad, amputaciones y 
mortalidad
A	 pesar	 de	 la	 mejora	 de	 la	 asistencia	
sanitaria,	la	EAOP	aún	tiene	un	alto	riesgo	
de	 complicaciones	 y	 amputaciones	 que	
puede	modificarse	con	tratamiento	médico.
(3,20)	 Se	 estima	 que	 27	 %	 de	 los	 casos	
de	 EAOP	 tienen	 progresión	 sintomática	
a	 5	 años.	 (3)	En	 cuanto	 a	 la	 IC,	 su	 tasa	 de	
progresión	de	dolor	en	reposo	o	gangrena	
es	de	7.5	%	a	1	año	de	la	remisión	inicial	y	
2.2	%	al	año	siguiente.	(3)

En	 pacientes	 con	 diagnóstico	 de	 DM	 y/o	
EAOP	 la	posibilidad	de	desarrollar	NDP	a	
lo	largo	de	su	vida,	y	por	lo	tanto	lesiones	
vasculares	 es	 del	 50	 %,	 y	 el	 riesgo	 de	
desarrollar	UPD	es	de	hasta	25	%,	lo	cual	
predispone	a	la	amputación.	(24,25)

En	 cuanto	 a	 la	mortalidad,	 este	 indicador	
varía	 según	 la	 severidad	 de	 la	 EAOP.	 En	
la	CI	es	de	30,	50	y	70	%	a	5,	10	y	15	años	

respectivamente.(1)	 Sin	 embargo,	 25	 %	
de	los	pacientes	con	IC	morirá	a	1	año	del	
diagnóstico,	 40	 a	 50	 %	 de	 los	 pacientes	
con	DM	e	 IC	 sufrirá	 una	 amputación	 y	 20	
a	25%	de	ellos	morirá	a	1	año,	y	se	estima	
que	 en	 personas	 con	 DM	 la	 amputación	
tiene	60	%	de	mortalidad	a	5	años.	(1,13,24) En 
pacientes	con	diagnóstico	de	DM	y/o	EAOP	
la	mortalidad	posterior	a	una	amputación	
menor	es	de	3.5	%	a	1	mes,	20	%	a	1	año,	
28	%	a	3	años,	44.1	%	a	5	años,	51.3	%	a	6-7	
años	y	58.5	%	a	8-9	años.	(26) 

Es	importante	tener	en	cuenta	que	por	cada	
0,1	 de	 disminución	 del	 ITB	 en	 reposo	 la	
mortalidad	aumenta	8	%	y	por	cada	0,1	de	
disminución	 del	 ITB	 después	 del	 ejercicio	
la	 mortalidad	 aumenta	 9	 %	 y	 que	 los	
resultados	 anormales	 del	 ITB	 y	 la	 presión	
del	 grueso	 artejo	 afectan	 la	 supervivencia	
libre	de	amputación	y	 la	mortalidad	CV	en	
pacientes	con	EAOP	sintomática.(3,27)	Cuando	
el	 ITB	basal	es	normal,	su	reducción	de	6	
a	 24	 %	 después	 del	 ejercicio	 aumenta	 la	

Ilustración	1.	Según	el	Estudio	Prospectivo	de	la	Diabetes	del	Reino	Unido	(UKPDS)	los	
pacientes	con	DM	tipo	2	tiene	una	prevalencia	de	EAP	del	1.2%	(IC	del	95%:	0.9-1.5%)	en	
el	momento	del	diagnóstico,	de	2,7%	(IC	del	95%:	2.2-3.2%)	a	los	6	años	de	seguimiento	y	
de	12.5%	(IC	del	95%:	3.8-21.1%)	en	un	subgrupo	más	pequeño	de	participantes	a	los	que	
se	hizo	un	seguimiento	durante	18	años.	La	EAOP	se	definió	como	presencia	de	2	de	los	
siguientes	factores:	ABI	<0.8,	ausencia	de	pulsos	dorsalis	pedis	y	tibial	posterior	a	la	

palpación	en	al	menos	una	pierna,	y	CI.(3,17)

mortalidad	1.6	veces,	de	25	a	55	%	3.5	veces	
y	de	>55	%	4.8	veces.(3)	Así	mismo,	cuando	
el	ITB	es	≤0.30	la	mortalidad	acumulada	a	6	
años	es	de	64	%.(3)

Debido a estas	 estadísticas,	 y	 a	 que	 el	
40	 a	 50	 %	 de	 todas	 las	 amputaciones	
relacionadas	 con	 la	 DM	 son	 prevenibles,	
es	 necesario	 fortalecer	 las	 estrategias	
centradas	 en	 el	 paciente	 que	 permitan	
el	 diagnóstico	 y	 tratamiento	 oportuno,	 la	
medición	de	los	resultados	del	tratamiento		
y la	 remisión	 adecuada	 para	 reducir	
desenlaces	catastróficos.(7,28)

5. Fisiopatología5. Fisiopatología

5.1. Fisiopatología de la EAOP
La	fisiopatología	de	 la	EAOP	es	compleja.	
Ella	 inicia	 con	 la	 aparición	 de	 placas	
ateroscleróticas	 en	 las	 bifurcaciones	
arteriales,	usualmente	en	la	adolescencia,	
lo	cual	afecta	la	función	endotelial	y	altera	
el	 flujo	 sanguíneo	 y	 los	 mecanismos	 de	
ateroprotección.(1,29,30)	Este	proceso	da	lugar	
a	 la	 aparición	 de	múltiples	 biomarcadores	
(factores	 de	 crecimiento,	 citoquinas,	
quimiocinas,	marcadores	de	 la	cascada	de	
la	trombosis,	moduladores	del	angiogénesis	
y	 biomarcadores	de	estrés	oxidativo,	 entre	
otros)	 y	 deterioro	 funcional	 variable	 según	
la	 severidad	de	 la	EAOP,	 lo	 cual	 explica	 la	
dificultad	de	su	tratamiento.(1)

En	 la	 EAOP	 el	 flujo	 sanguíneo	 de	 los	
MMII	 se	 reduce	 por	 la	 presencia	 de	
lesiones	 ateroscleróticas	 que	 permiten	
a	 los	 monocitos	 adherirse	 al	 endotelio	 e	
infiltrarlo	hasta	llegar	al	subendotelio.	Una	
vez	allí,	ellos	se	transforman	en	macrófagos	
tisulares	altamente	afines	por	el	c-LDL,	lo	
cual	 les	 permite	 incorporar	 este	 lípido	 y	

convertirse	en	células	espumosas.(1,4,30)	Este	
proceso	 fisiopatológico	 genera	 ateromas	
fibroproliferativos	 y	 en	 consecuencia	
inflamación,	 dislipidemia,	 activación	
plaquetaria	y	trombosis.(31)

TABLA 2.	 FR	 de	 pérdida	 del	 MMII	 en	
pacientes	con	IC.(13)

Factores que reducen el suministro de 
sangre

-	Diabetes	mellitus.	
-	Insuficiencia	renal	grave.
-	Insuficiencia	cardíaca	grave,	shock.
-	Enfermedades	vasoespásticas.
-	Tabaquismo.
-	Factores	que	aumentan	la	
demanda	de	flujo	sanguíneo	al	lecho	
microvascular.	

Adicionalmente,	 las	 lesiones	
ateroscleróticas	producen	estrés	oxidativo	
(EO)	 y	 disfunción	 endotelial,	 lo	 cual	
afecta	 la	 acción	 reguladora	 del	 NO,	 la	
endotelina	 (ET)	 y	 la	 angiotensina	 II	 sobre	
el	 tono	 vascular.(31)	 El	 EO	 disminuye	 la	
producción	de	óxido	nítrico	(NO)	y	aumenta	
la	 producción	 de	 especies	 reactivas	 de	
oxígeno	o	radicales	aniónicos	superóxidos.	
Esto	 permite	 la	 formación	 de	 enzimas	
degradantes	 de	 matriz,	 la	 migración	 y	
apoptosis	de	las	células	musculares	lisas,	
la	 inflamación,	 la	 activación	 plaquetaria	 y	
la	vasoconstricción.(31,32)

6. 6. Factores de riesgo Factores de riesgo 
(FR) para la aparición (FR) para la aparición 
de EAOPde EAOP
La	 EAOP	 comparte	 los	 principales	 FR	
con	 la	 enfermedad	 aterosclerótica.
(4)	 Estos	 incluyen	 edad	 avanzada,	 etnia	
afroamericana,	 tabaquismo,	 enfermedad	

Prevalencia de EAOP a partir del momento diagnóstico de la diabetes
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renal	 crónica	 (ERC),	 hipertensión	 arterial	
(HTA),	 DM,	 aumento	 del	 colesterol	 sérico	
y	disminución	de	las	HDL.	 (1–	4,9,33)	El	riesgo	
cardiovascular	(RCV)	varía	según	la	gravedad	
de	la	EAOP,	en	la	IC	se	asocia	con	ITB	<0.7,	

ITB	 elevado,	 edad	 >65	 años,	 tabaquismo	
e	 hipercolesterolemia.	 (1)	 En	 países	 de	
ingresos	 bajos	 y	 medios,	 la	 pobreza,	 la	
industrialización	 y	 las	 infecciones	 facilitan	
la	aparición	de	EAOP.	(34)

TABLA 3. FR	para	el	desarrollo	de	EAOP.	La	presencia	de	tres	o	más	factores	multiplica	
por	10	el	riesgo	de	arteriopatía	periférica.	(1–3,9,19,33,35–38)

FR modificables FR no modificables
Tabaquismo	(el	principal	FR).	Hipertensión	
arterial.
Diabetes	mellitus	o	intolerancia	a	la	glucosa.
Dislipidemia,	obesidad	o	síndrome	metabólico.
Enfermedad	arterial	coronaria,	cerebral,	
carotidea	o	renal.
Enfermedad	renal	crónica	con	TFG	<60	mL/
min/1.73	m2.
Síndrome	de	Leriche.	Arritmias	cardiacas.
Estados	de	hipercoagulabilidad	e	
hiperviscosidad.
Hiperuricemia	e	hiperhomocisteinemia.	
Niveles	bajos	de	folato	y	vitamina	B6.	
Enfermedades	inflamatorias	sistémicas.	
Aumento	de	PCR,	fibrinógeno,	factor	de	von	
Willebrand,	activador	tisular	del	plasminógeno	
(t-PA),	dímero	D	de	la	fibrina	y	viscosidad	del	
plasma	en	sujetos	con	DM.

Edad	>70	años,	50-69	años	con	
antecedentes	de	tabaquismo	o	DM	y	40-
49	años	con	DM	y	al	menos	otro	factor	de	
riesgo	de	aterosclerosis.
Antecedentes	familiares	de	primer	
orden	de	aneurisma	de	aorta	abdominal	
o	EAOP.	Raza	afroamericana	y	mujeres	
hispanoamericanas.
Ambos	sexos	en	países	de	ingresos	altos.	
Sexo	femenino	en	países	de	ingresos	
bajos	y	medios.

Existen	 importantes	 consideraciones	
a	 tener	 en	 cuenta	 en	 las	 poblaciones	
especiales.	Según	el	estudio	Framingham	
Offspring	el	 riesgo	 relativo	de	desarrollar	
EAOP	en	hombres	con	DM	vs	hombres	sin	
DM	 es	 de	 2.61	 (IC	 95	%:	 1.98-3.45).	 (3) En 
el	 estudio	UKPDS,	 cada	aumento	del	 1	%	
en	 la	hemoglobina	A1c	aumentó	28	%	 (IC	
del	95	%:	12-46	%)	en	el	riesgo	de	padecer	
EAOP.	 (3)	En	 la	población	con	ERC	y	EAOP	
se	 aumentan	 la	mortalidad	 hospitalaria	 y	
la	mortalidad	a	largo	plazo,	la	morbilidad,	
la	 tasa	 de	 amputación,	 la	 duración	 y	 los	

costos	 de	 hospitalización,	 el	 tratamiento	
intrahospitalario	y	las	complicaciones.	(39)

7. Semiología de la 7. Semiología de la 
EAOPEAOP
La	 evaluación	 física	 es	 especialmente	
importante	 en	 la	 EAOP.	 Ella	 define	 el	
tratamiento	 adecuado	 a	 su	 severidad,	 la	
cual	 depende	 de	 la	 demanda	 metabólica	
del	tejido	isquémico	durante	el	ejercicio,	el	
grado	de	circulación	colateral	y	el	tamaño	y	
la	localización	de	las	lesiones	arteriales.	(1)

7.1. Signos y síntomas
Normalmente	 65-75	 %	 de	 los	 pacientes	
con	EAOP	son	asintomáticos	 y	 la	mayoría	
presentan	CI	atípica.	(1,4)	Esto	puede	deberse	
a	 que	 los	 síntomas	 de	 la	 EAOP	 aparecen	
cuando	la	obstrucción	de	luz	arterial	es	del	
70	%	y	a	que	síntomas	típicos	de	la	EAOP	
temprana	 como	 piernas	 frías,	 pálidas	
y	 sin	 pelo	 suelen	 pasar	 desapercibidos	
en	 la	 práctica	 clínica.	 (7,22)	 La	 presencia	 o	
ausencia	de	disfunción	sensorial	y	motora,	
piel	moteada	y	aumento	de	la	sensibilidad	
muscular	puede	deberse	a	IA.	En	dado	caso,	
se	debe	determinar	si	el	MMII	amenazado	
es	viable	o	no.	(1)

La	EAOP	suele	detectarse	en	forma	de	CI.	
Ella	afecta	al	10	%	de	la	población	general	
y	 al	 18	 %	 de	 las	 personas	 >50	 años,	 en	
quienes	 la	 afección	 arterial	 depende	 de	
su	 localización.	 (1,7,35)	La	CI	causa	dolor	en	
la	pierna	que	se	produce	con	el	esfuerzo,	
pero	no	obliga	al	reposo	y	dolor	de	piernas	
que	se	presenta	con	el	esfuerzo	y	durante	
el	reposo.	(2,4,9)

La	 IC	 aparece	 cuando	 el	 flujo	 sanguíneo	
es	 insuficiente	 para	 satisfacer	 las	
necesidades	 metabólicas	 del	 tejido	 en	
reposo.	 (9)	 Ella	 causa	 dolor	 en	 reposo,	
úlceras	 isquémicas	 o	 gangrena.	 (9)	 Entre	
el	20	y	70	%	de	los	casos	de	EAOP	cursan	
con	 úlceras	 crónicas	 en	 los	MMII,	 lo	 cual	
tiene	entre	un	 37-70	%	de	probabilidades	
de	causar	una	complicación.	(7,9)	Así	mismo,	
un	33	%	de	ellos	presentará	una	oclusión	

completa	de	una	arteria	principal	del	MMII	
en	su	primera	presentación.	(1)

Sin	embargo,	en	pacientes	con	DM	la	EAOP	
puede	pasar	desapercibida	debido	a	que	la	
calcificación	de	las	arterias	impide	obtener	
el	 ITB.	 (22)	 Si	 se	presenta	NDP,	 ella	 puede	
manifestarse	 como	 dolor	 neuropático	 e	
hiperestesia,	 lo	 cual	 aumenta	 el	 riesgo	
de	 aparición	 de	 quemaduras,	 úlceras	 en	
los	pies	y	deterioro	de	la	calidad	de	vida	o	
como	neuropatía	severa	no	dolorosa.	(22,25)

La	sintomatología	de	las	UPD	es	particular	
por	la	presencia	de	neuropatía	diabética	y	
la	estenosis	arterial	distal.	(3)	En	la	DM	las	
complicaciones	 macro	 y	 microvasculares	
avanzan	 a	 diferente	 ritmo,	 haciendo	 que	
a	 microvasculatura	 se	 afecte	 causando	
isquemia	en	los	dedos	de	los	pies,	mientras	
que	los	pulsos	de	las	arterias	más	grandes	
del	pie	permanecen	intactos.	(3)

7.2. Estadificación de EAOP
Los	 estadios	 de	Fontaine	 y	 las	 categorías	
de	Rutherford	permiten	clasificar	el	grado	
de	 isquemia	 y	 determinar	 la	 posibilidad	
de	 salvar	 el	 MMII.	 (13)	 La	 clasificación	 de	
Fontaine,	 propuesta	 en	 1954,	 permite	
clasificar	 clínicamente	 la	 EAOP.	 (1)	 La	
clasificación	 de	 Rutherford,	 desarrollada	
posteriormente,	tiene	la	ventaja	de	incluir	
datos	 hemodinámicos,	 lo	 cual	 ayuda	 a	
garantizar	que	cualquier	dolor	en	reposo	o	
pérdida	de	tejido	se	relacione	directamente	
con	la	EAOP.	(1)
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TABLA 4.	Clasificación	de	Fontaine	y	Rutherford	para	la	EAOP.

 Clasificación de Fontaine   Clasificación de Rutherford 

Estadio Presentación clínica Grado Categoría Presentación clínica
I Asintomático 0 0 Asintomático
II Claudicación

intermitente
I 1 Claudicación	leve

IIa:	al	caminar	>200
M

I 2 Claudicación	moderada

IIb:	al	caminar	<200
M

I 3 Claudicación	severa

III Dolor	en	reposo II 4 Dolor	en	reposo
IV Ulceración	o	gangrena III 5 Ulceración	isquémica

menor
IV 6 Úlceras	 isquémicas	graves	o	

gangrena	franca

7.2.1. Clasificación WiFI (wound ischemia 
and foot infection)
El	Comité	de	Directrices	de	la	Sociedad	de	
Cirugía	Vascular	creó	la	escala	WIfI	(Wound,	
Ischemia,	and	foot	Infection)	para	clasificar	
la	gravedad	de	la	IC,	teniendo	en	cuenta	las	
heridas,	 la	 isquemia	 y	 las	 infecciones	 del	

pie.	 Sus	 componentes	 permiten	 evaluar	
el	 estado	 del	 MMII	 y	 estimar	 su	 riesgo	
de	 amputación	 incluso	 en	 pacientes	 con	
DM,	 mejorar	 el	 pronóstico	 a	 corto	 plazo,	
estimar	 la	 probabilidad	 del	 beneficio	 de	
la	revascularización	y	aumentar	la	tasa	de	
salvamento	del	MMII.	(40)

TABLA 5

Herida (W)

Grado Úlcera Gangrena
0 Sin	úlcera Sin	gangrena
1 Pequeña	úlcera	poco	profunda Sin	gangrena
2 Úlcera	más	profunda	con	exposición

de	hueso	o	tendón
Gangrena	extensa	limitada	a	los	
dedos

3
Úlcera	extensa	y	profunda	de	espesor
total	que	afecta	el	antepié/mediopié	±	
afectación	del	calcáneo

Gangrena	extensa

Isquemia (I)

Grado ITB Presión sistólica del 
tobillo TP TcPO2

0 >0.80 >100	mm	Hg >60	mm	Hg
1 0.6-0.79 70-100	mm	Hg 40-59	mm	Hg
2 0.4-0.59 50-70	mm	Hg 30-39	mm	Hg
3 <0.39 <50	mm	Hg <30	mm	Hg

Infección del pie (fI)

Manifestación clínica de la infección SVS Severidad de la
infección

Sin	síntomas	ni	signos	de	infección 0 Sin infección
Infección	presente	(al	menos	2	signos:	hinchazón	local,	
eritema,	sensibilidad,	calor,	secreción	purulenta)
Piel	y	tejido	subcutáneo	local	(sin	afectación	de	tejidos
profundos,	sin	signos	sistémicos)

1 Leve

Infección	local	que	afecta	a	tejidos	más	profundos	(sin
signos	sistémicos)

2 Moderada

Infección	local	con	signos	sistémicos 3 Grave

The Society for Vascular Surgery Lower Extremity Threatened Limb Classification System: risk stratification 
based on wound, ischemia, and foot infection (WIfI). Abreviaturas: TcPO2, oximetría transcutánea; TP, presión 
de los dedos del pie.

TABLA 6   

Isquemia – 0 Isquemia - 1 Isquemia - 2 Isquemia – 3
W-0 VL VL L M VL L M H L L M H L M M H
W-1 VL VL L M VL L M H L M H H M M H H
W-2 L L M H M M H H M H H H H H H H
W-3 M M H H H H H H H H H H H H H H

fI-0 fI-1 fI-2 fI-3 fI-0 fI-1 fI-2 fI-3 fI-0 fI-1 fI-2 fI-3 fI-0 fI-1 fI-2 fI-3

Riesgo estimado de amputación a 1 año para cada combinación. Estadio clínico I (VL - muy bajo); 
Estadio clínico II (L - bajo); Estadio clínico III (M - moderado); Estadio clínico IV (H - alto); Estadio 
clínico V significa un pie insalvable (a menudo debido a la extensión de la herida o la severidad de 
la infección); W: Herida; fI: infección del pie. 
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TABLA 7 

Isquemia – 0 Isquemia - 1 Isquemia - 2 Isquemia – 3
W-0 VL VL VL VL VL L L M L L M M M H H H
W-1 VL VL VL VL L M M M M H H H H H H H
W-2 VL VL VL VL M M H H H H H H H H H H
W-3 VL VL VL VL M M M H H H H H H H H H

fI-0 fI-1 fI-2 fI-3 fI-0 fI-1 fI-2 fI-3 fI-0 fI-1 fI-2 fI-3 fI-0 fI-1 fI-2 fI-3
  

Probabilidad estimada de beneficio o necesidad de revascularización (estadio clínico III y IV), 
suponiendo que la infección pueda ser controlada en primer lugar. Estadio clínico I (VL - muy bajo); 
Estadio clínico II (L - bajo); Estadio clínico III (M - moderado);Estadio clínico IV (H - alto); Estadio 
clínico V significa un pie insalvable (a menudo debido a la extensión de la herida o la severidad de la 
infección); W: Herida; fI: infección del pie.

7.3. Anamnesis
La	 anamnesis	 detallada	 es	 el	 primer	 paso	
para	 distinguir	 la	 CI	 de	 patologías	 como	
claudicación	 neurogénica,	 claudicación	
venosa,	 síndrome	 compartimental	 crónico	
y	 artrosis	 de	 cadera,	 entre	 otras.	 (1,8) En el 
ámbito	 de	 la	 EAOP	 se	 debe	 documentar	 el	
grado	de	limitación	del	paciente	y	la	presencia	
de	 signos	 y	 síntomas	 de	 aterosclerosis	
coronaria,	cerebral	y/o	renal.	(1)

Se	 debe	 indagar	 acerca	 del	 patrón	 de	
aparición	de	los	síntomas.	La	IC	se	presenta	
en	reposo	con	o	sin	cambios	en	la	piel,	y	se	
describe	como	un	dolor	distal	 intenso	con	
sensación	de	ardor	o	entumecimiento	que	
se	presenta	en	la	noche,	cuando	el	flujo	de	
sangre	disminuye	por	efecto	de	la	gravedad	
y	 aumentan	 las	 necesidades	 metabólicas	
debido	 al	 calor.	 (1,13)	 Quienes	 la	 padecen	
refieren	 que	 el	 dolor	 empeora	 con	 la	
posición	supina,	por	lo	cual	suelen	dormir	
con	el	MMII	afectado	colgando	de	la	cama	
o	en	una	silla,	 buscando	que	esto	mejore	
la	 circulación	 y	 disminuya	 la	 temperatura	
del	 pie.	 (1,13)	 Los	 pacientes	 con	 IC	 suelen	
quejarse	de	deterioro	funcional.	(13)

Es	 necesario	 diferenciar	 la	 IC	 aguda	
(ICA)	 de	 la	 IC	 crónica	 (ICC).	 (13)	 Para	 esto,	
se	 debe	 realizar	 una	 historia	 vascular	
meticulosa	 que	 incluya	 los	 factores	 de	
RCV	 y	 factores	 desencadenantes,	 como	
traumatismos,	 extirpación	 de	 la	 uña	 del	
pie	o	infecciones.	(13)	Si	bien	en	pacientes	
con	ICA	se	requiere	una	revascularización	
temprana,	 puede	 no	 ser	 necesaria	 una	
intervención	 inmediata.	 (13)	 En	 personas	
con	DM	la	IC	puede	cursar	con	neuropatía	
y	presentarse	de	forma	atípica,	con	menos	
dolor	y	pérdida	de	tejido,	lo	cual	dificulta	su	
detección	e	intervención	oportuna.	(13)

7.4. Examen físico
El	 examen	 físico	 de	 la	 EAOP	 debe	 ser	
completo,	 con	 énfasis	 en	 el	 sistema	
cardiovascular	(CV)	y	los	pies	y	en	pacientes	
con	IC	debe	realizarse	al	menos	2	veces	al	
año	para	descartar	progresión.	(13) 

Con	 cierta	 frecuencia	 los	 profesionales	
de	 la	 salud	 no	 examinan	 los	 pies	 de	 sus	
pacientes,	en	parte	por	desconocimiento	de	
los	elementos	más	importantes	a	tener	en	
cuenta	en	este	examen.	(13)	Las	piernas	y	los	

pies	de	ambos	lados	se	deben	inspeccionar	
completamente,	 prestando	 especial	
atención	 a	 los	 pulsos,	 la	 temperatura,	 el	
tiempo	 de	 llenado	 capilar	 y	 la	 presencia	
de	 soplos.	 (1,13,19,41)	 Se	 debe	 descartar	 la	
presencia	de	piel	fina	y	brillante,	pérdida	de	
pelo	y	cambios	tróficos	de	 la	piel,	pérdida	
de	 tejido,	 ulceración	 (especialmente	 en	
las	 zonas	 de	 presión)	 y	 gangrena	 seca	 o	
húmeda.	1,13)

El examen	de	la	EAOP	debe	incluir	el	ITB,	
teniendo	 en	 cuenta	 que	 ante	 un	 valor	
normal	 y	 la	 sospecha	 clínica	 de	 EAOP	
se	requieren	evaluaciones	adicionales,	y	
la	prueba	de	Buerger,	la	cual	es	positiva	
si	 aparece	 palidez	 al	 elevar	 el	 MMII	 a	
45°	 y	 eritema	 al	 bajarlo	 de	 la	 posición	
elevada.	(1,9,19,42)

TABLA 8 

Componentes importantes del examen físico general y de MMII en pacientes con EAOP.

Pulsos	proximales	y	distales	de	los	MMII	débiles.	Rubor	del	MMII	dependiente.
Palidez	precoz	al	elevar	el	MMII.	Reducción	del	relleno	capilar.
Pérdida	de	pelo	y	uñas	quebradizas	del	MMII.	Presencia	de	livedo	reticularis.
Alteración	motora	y	sensorial	en	los	MMII.	Signos	de	infección.
Signos	de	úlceras	de	origen	isquémico	en	el	pie.

Componentes importantes del examen físico general y de MMII en pacientes con EAOP. Se debe realizar un 
examen físico completo, ya que esta enfermedad compromete múltiples órganos y sistemas. Esto aumenta 
la posibilidad de un diagnóstico oportuno y un tratamiento temprano que busque modificar la aparición de 
desenlaces desastrosos.(1,9,13)

Finalmente,	el	examen	físico	debe	evaluar	
la	 presencia	 e	 intensidad	 del	 dolor	 y	
CI,	 y	 descartar	 cambios	 en	 la	 anatomía	
de	 las	 uñas	 de	 los	 pies	 y	 el	 color	 de	 la	
piel	 (diferenciando	 los	 cambios	 de	 color	
asociados	 con	 enfermedad	 arterial	 y	
venosa),	 disfunción	 eréctil,	 síndrome	 de	
Leriche	 (claudicación,	 pulsos	 femorales	
ausentes	o	disminuidos	y	disfunción	eréctil)	
y	 edema	 causado	 por	 EAOP,	 enfermedad	
venosa	o	linfática.	(19)

8. 8. Diagnóstico de EAOPDiagnóstico de EAOP
La	evaluación	diagnóstica	de	la	EAOP	busca	
confirmar	 la	 sospecha	 clínica,	 localizar	
y	 estratificar	 la	 gravedad	 de	 las	 lesiones	
vasculares,	 orientar	 el	 tratamiento	 y	

determinar	 el	 estado	 hemodinámico	 de	
cada	paciente	previo	a	la	cirugía.	(1,13)

Dado	 que	 la	 EAOP	 suele	 estar	
subdiagnosticada,	 la	 exploración	 física	
exhaustiva,	 con	 alto	índice	 de	 sospecha	 y	
confirmación	es	esencial.	(7)

Es	 importante	 tener	 en	 cuenta	 que	 en	
pacientes	 con	 DM	 la	 efectividad	 del	
tratamiento	 de	 la	EAOP	 requiere	 de	 un	
diagnóstico	temprano	y	eficaz,	orientado	a	
mejorar	la	perfusión	de	los	MMII.	(7)

8.1.1. Índice tobillo-brazo. 
El	ITB	es	una	prueba	diagnóstica	objetiva,	
no	 invasiva,	 fácil	 de	 realizar,	 reproducible	
y	 económica.	 (3,9)	 Ella	 es	 90	 %	 sensible	
para	 detectar	 EAOP	 y	 98	 %	 específica	
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para	 identificar	 individuos	 sanos.	 (9,33)	 Su	
uso	 se	 recomienda	 para	 la	 tamización	 de	
pacientes	 con	 mayor	 riesgo	 de	 padecer	
EAOP	 (por	 ejemplo,	 personas	 >50	 años	
con	 DM)	 pero	 sin	 hallazgos	 de	 ella	 en	 la	
anamnesis	 o	 la	 exploración	 física,	 para	
la	 evaluación	 secuencial	 de	 la	 EAOP	 y	
para	 la	 determinación	 del	 éxito	 de	 la	
revascularización.	(1,3) 

Dado	 que	 en	 pacientes	 con	 estenosis	
hemodinámicamente	significativa	la	presión	
sistólica	distal	a	 la	obstrucción	desciende	
proporcionalmente	 a	 su	 gravedad,	 la	
relación	de	 la	presión	sistólica	medida	en	
la	arteria	braquial	y	las	arterias	del	tobillo	
determina	el	ITB	y	permite	diagnosticar	la	
EAOP.	(4)	La	medición	del	ITB	se	realiza	en	
pacientes	que	hayan	estado	en	 reposo	de	
10	minutos	 en	 posición	 supina,	 utilizando	
un	 dispositivo	 Doppler	 manual	 de	 5-10	
MHz	para	obtener	las	presiones	sistólicas	
braquiales,	tibial	posterior	y	dorsal	del	pie,	
pues	 estos	 dos	 últimos	 lechos	 arteriales	
son	 suficientes	 para	 perfundir	 el	 pie.	 (3,41)	
El	 ITB	 se	 calcula	 dividiendo	 la	 mayor	 de	
las	presiones	sistólicas	de	la	arteria	tibial	
posterior	o	pedía	dorsal	entre	la	mayor	de	
las	presiones	sistólicas	braquiales.	 (3,9)	Un	
valor	de	ITB	<0.90	confirma	el	diagnóstico	
de	EAOP.	(41)

TABLA 9 

Resultado del ITB Interpretación de la 
prueba

0.90 Anormal
0.91–0.99 Limítrofe
1.00–1.40 Normal
>1.40 No	compresible

Valores de referencia para la interpretación de los 
resultados de la prueba de ITB.(41)

A	 pesar	 de	 sus	 beneficios,	 el	 ITB	 tiene	
algunas	 limitaciones.	 En	 pacientes	 con	
arterias	 calcificadas	 (poco	 compresibles)	
se	 puede	 producir	 un	 valor	 falsamente	
elevado,	 lo	 cual	 explica	 la	 presencia	 de	
síntomas	de	EAOP	con	prueba	de	ITB	>0.9.(3)	
Así	 mismo,	 en	 pacientes	 con	 estenosis	
aortoilíaca	 moderada	 sintomática,	 el	 ITB	
puede	ser	inexacto.	(3)

8.1.2. Índice tobillo-brazo en la banda sin 
fin (prueba de esfuerzo)

La	 prueba	 de	 esfuerzo	 permite	 evaluar	
el	 estado	 funcional,	 individualizar	 los	
programas	 de	 ejercicio	 y	 controlar	 la	
respuesta	al	tratamiento.	(41)	Ella	se	indica	
en	pacientes	con	CI	e	ITB	normal	o	limítrofe	
(0.90-1.40)	 o	 en	 pacientes	 con	 síntomas	
atípicos	 de	 EAOP.	 (3,41)	 Su	 realización	
requiere	 un	 laboratorio	 vascular	 con	 un	
protocolo	 estandarizado	 y	 una	 banda	
sin	 fin	 motorizada	 para	 garantizar	 la	
reproducibilidad	 de	 sus	 resultados.	 (41)	 El 
paciente	 debe	 caminar	 en	 la	 banda	hasta	
que	aparezcan	 los	síntomas,	momento	en	
el	 cual	 se	 registra	 el	 ITB.	 (3)	 El	 descenso	
de	 la	presión	de	20	%	con	el	ejercicio,	en	
pacientes	con	pulsos	palpables	en	reposo,	
sugiere	EAOP	significativa.	(1,41)	Cuando	no	hay	
cambios	en	el	 ITB	o	este	aumenta	después	
del	 ejercicio,	 se	 considera	 que	 el	 ITB	 es	
normal.	 (41)	Esta	prueba	está	contraindicada	
en	 pacientes	 con	 síndromes	 coronarios	
inestables,	IC	y	dolor	en	reposo.	(9)

8.1.3. Índice dedo-brazo
El	 ITB	 puede	 elevarse	 falsamente	 en	
presencia	de	DM	o	calcificación	arterial.(1,3,4,12) 
Por	 ello	 la	 técnica	 de	 índice	 dedo-brazo	
(IDB)	es	una	alternativa	para	diagnosticar	
la	 EAOP.	 Ella	 mide	 la	 presión	 sistólica	
del	hallux	con	un	sensor	de	calibre	o	una	

fotopletismografía.	 (1,3,4,9)	 Su	 utilidad	 se	
debe	a	que	 la	calcificación	de	 las	arterias	
de	 la	pierna	no	se	extiende	a	 las	arterias	
digitales.	(3,9)	Se	considera	que	un	IDB	≤0.7	
es	 diagnóstico	 de	 EAOP.	 (1,4,41)	 Cuando	 la	
presión	de	los	dedos	es	dedos	es	>30	mmHg	
la	 tasa	 de	 curación	 es	 de	 86	 a	 90	%,	 con	
presiones	entre	20	y	30	mmHg	 la	 tasa	de	
curación	es	de	14	a	50	%,	y	con	presiones	
<20	mmHg	 la	 tasa	de	curación	es	de	0	a	
29	%.	(9)

8.1.4. Medición de las presiones 
segmentarias
La	medición	de	las	presiones	segmentarias	
en	las	piernas	diagnostica	la	EAOP	y	localiza	
el	 lugar	de	 la	obstrucción.	Para	realizarla	

se	 obtienen	 las	 presiones	 sanguíneas	 a	
lo	 largo	 de	 la	 pierna.	 (9,41)	 Un	 descenso	
de	 20	mm	 Hg	 entre	 un	 lugar	 y	 otro	más	
distal	 indica	 la	 presencia	 de	 obstrucción	
entre	 los	 lugares	donde	se	obtuvieron	 las	
mediciones.	(9)

8.2. Exámenes paraclínicos
El	 diagnostico	 paraclínico	 de	 la	 EAOP	
incluye	 análisis	 hematológicos	 y	
bioquímicos	 para	 identificar	 los	 factores	
de	 RCV.	 (1)	 Se	 deben	 realizar	 el	 recuento	
sanguíneo	completo	para	detectar	anemia,	
policitemia	 y	 trombocitosis;	 el	 perfil	
bioquímico	para	detectar	DM	y	disfunción	
renal;	el	perfil	lipídico	en	ayunas.	(1,13)

TABLA 10 

Pruebas clínicas y paraclínicas usuales en pacientes con EAOP
Recuento	sanguíneo	completo.	Glicemia	en	ayunas.
Hemoglobina	A1c.	Creatinina	sérica.
Perfil	lipídico	en	ayunas.
Análisis	de	orina	(para	detectar	glucosuria	y	proteinuria).	Electrocardiograma,	
ecocardiografía.

Componentes de la evaluación de los pacientes con EAOP.  (43)

8.3. Investigaciones radiológicas
Luego	 del	 diagnóstico	 clínico	 y	
paraclínico,	 y	 para	 la	 planificación	 de	
la	 revascularización,	 se	 debe	 evaluar	 la	
severidad	y	la	localización	anatómica	de	la	
EAOP	 en	 los	 pacientes	 sintomáticos.	 (13,41) 
Esto	 se	 hace	 a	 través	 de	 evaluaciones	
radiológicas	 que	 incluyen	 la	 ecografía	
doppler,	la	ecografía	dúplex,	la	angiografía	
por	sustracción	digital,	la	angiografía	por	
resonancia	magnética	o	la	angiografía	por	
tomografía	computarizada.	(9,13)

La	visualización	de	 la	vasculatura	arterial	
mediante	 la	 angiografía	 con	 contraste,	 es	
el	estándar	de	oro	para	el	diagnóstico	de	la	
EAOP.	(3,9)	Por	la	naturaleza	invasiva	de	este	
método	diagnóstico	y	su	riesgo	de	causar	
lesión	 renal,	 él	 se	 utiliza	 principalmente	
en	 el	 marco	 de	 la	 revascularización	
planificada,	para	localizar	con	precisión	las	
obstrucciones	arteriales.	(3)

No	 se	 recomienda	 realizar	 exámenes	
radiológicos	 en	 pacientes	 asintomáticos	
o	 no	 candidatos	 a	 la	 revascularización,	
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pues	 es	 poco	 probable	 que	 la	 evaluación	
anatómica	cambie	el	tratamiento.	(41)

9. 9. TratamientoTratamiento
El	tratamiento	de	la	EAOP	tiene	diferentes	
metas	 según	su	estadio.	Mientras	que	en	
la	 CI	 se	 busca	 mejorar	 la	 capacidad	 de	
ejercicio	y	el	estado	 funcional,	 retrasar	 la	
tasa	de	 la	progresión	de	 la	aterosclerosis	
y	 disminuir	 la	 insuficiencia	 arterial,	 en	
la	 IC	 se	 busca	 mejorar	 los	 síntomas	 y	
modificar	 su	 progresión	 al	 aumentar	 el	
flujo	sanguíneo	y	aliviar	el	dolor	en	reposo,	
mejorar	 la	 tolerancia	 al	 ejercicio	 y	 la	
calidad	 de	 vida,	 cuidar	 las	 heridas	 de	 los	
MMII	para	modificar	su	riesgo	de	deterioro	
de	35	%	durante	un	año,	curar	las	úlceras	
isquémicas,	 disminuir	 la	 probabilidad	 de	
22	%	 de	 amputación	mayor	 y	 reducir	 del	
riesgo	de	eventos	CV.	(2,4,7,13)

La	modificación	de	los	FR	en	el	ámbito	de	la	
ECV	es	importante	y	debe	realizarse,	aunque	
esto	 no	 aborde	 directamente	 la	 IC.	 (8,12) En 
pacientes	 con	 IC	 el	 tratamiento	 inicial	
busca	 el	 control	 del	 dolor	 y	 la	 infección,	
si	están	presentes,	y	la	optimización	de	la	
función	cardíaca	y	respiratoria,	si	se	prevé	
la	necesidad	de	revascularización.	(12)

La	 remisión	 oportuna	 de	 estos	 pacientes	
a	 un	 especialista	 vascular	 mejora	 las	
posibilidades	 de	 éxito	 terapéutico.(12) 
Debido	 al	 subdiagnóstico	 de	 la	 EAOP,	
es	 posible	 que	 quienes	 padecen	 esta	
enfermedad	 no	 reciban	 el	 tratamiento	
adecuado	oportunamente,	lo	cual	facilita	la	
aparición	de	IC,	y	la	necesidad	de	realizar	
revascularización	y	correr	el	riesgo	evitable	
que	ella	implica.

9.1. Cuidado multidisciplinario
El	 tratamiento	 de	 la	 EAOP	 es	 prolongado	 y	
requiere	 de	 un	 equipo	 complementario.(12,44) 
Este	 debe	 incluir	 médicos	 de	 atención	
primaria	 para	 garantizar	 la	 atención	
continua;	 especialistas	 en	 medicina	
vascular	 para	 gestionar	 el	 riesgo	 CV;	
cirujanos	 vasculares,	 cardiólogos	 y	
radiólogos	 intervencionistas	 para	 realizar	
el	 diagnóstico	 y	 el	 tratamiento	 invasivo;	
podólogos	 o	 enfermeros	 especialistas	 en	
cuidado	 de	 heridas;	 endocrinólogos	 para	
controlar	 la	 DM;	 nefrólogos	 para	 tratar	
enfermedades	 y	 complicaciones	 renales;	
infectólogos	 para	 tratar	 infecciones	 del	
hueso	y	 la	piel;	y	fisiatras	para	facilitar	 la	
adaptación	y	la	rehabilitación.	(2,13,44)

El	tratamiento	multidisciplinario	junto	con	
actividad	 supervisada	 de	 la	 marcha	 o	 de	
los	músculos	de	la	pantorrilla	produce	una	
mejoría	más	consistente,	y	puede	disminuir	
el	riesgo	de	amputación	en	casos	de	EAOP	
severa.	(2,7)

Se	 puede	 requerir	 revascularización	 por	
angioplastia	 con	 balón	 o	 stent,	 o	 bypass	
quirúrgico	 con	 vena	 o	 un	 injerto.	 Estos	
procedimientos,	 cuya	 meta	 es	 mejorar	
el	 flujo	 sanguíneo,	 la	 curación	 de	 la	
herida	 y	 la	 necesidad	 de	 realizar	 nuevas	
amputaciones,	 se	 realizan	 según	 la	
ubicación	 y	 longitud	 de	 la	 lesión	 arterial,	
el	 riesgo	 quirúrgico	 y	 la	 preferencia	 del	
paciente.	 La	 angioplastia	 tiene	 la	 ventaja	
de	 ser	 mínimamente	 invasiva	 y	 requerir	
un	 menor	 periodo	 de	 recuperación.	 (2) El 
cuidado	postquirúrgico	de	la	herida	por	un	
podólogo	 o	 un	 especialista	 en	 el	 cuidado	
de	 heridas	 es	 esencial	 para	 disminuir	 la	
presión	en	 la	 zona	de	 la	herida	 y	 facilitar	
la	 cicatrización.	 Una	 vez	 la	 herida	 se	 ha	

curado,	 el	 uso	 de	 zapatos	 o	 dispositivos	
ortopédicos	puede	disminuir	la	presión	en	
la	zona	de	la	herida	y	reducir	el	riesgo	de	
amputación.	(2)

En	caso	de	ser	necesarias,	las	amputaciones	
deben	buscar	conservar	la	mayor	cantidad	
de	 tejido	 posible,	 para	 disminuir	 la	 mala	
calidad	de	vida	y	 la	 tasa	de	mortalidad.	 (2) 
Si	 bien	 las	 prótesis	 facilitan	 la	movilidad,	
el	50	%	de	 los	pacientes	a	quienes	se	 les	
realiza	una	amputación	mayor	no	vuelven	a	
caminar	de	forma	regular,	diferente	a	lo	que	
ocurre	 cuando	 se	 realizan	 amputaciones	
menores,	 pues	 con	 ellas	 se	 facilita	 la	
marcha	en	el	largo	plazo.	(2)

9.2. Autogestión de la EAOP, 
de los pies y uso de calzado 
adecuado
El	 control	 de	 la	 presión	 es	 quizás	 la	
intervención	 más	 importante,	 y	 más	
problemática,	en	el	cuidado	de	las	úlceras	
del	 pie.	 (43,45)	 La	 educación	 en	 autogestión	
de	 EAOP	 y	 UPD,	 autocuidado	 de	 los	 pies	
y	 asistencia	 a	 consultas	 para	 evaluar	 el	
riesgo,	al	menos	1	vez	al	año,	es	esencial.	En	
la	EAOP	avanzada,	la	educación	disminuye	
el	riesgo	de	recurrencia	de	UPD.	(3)

Las	 recomendaciones	 acerca	 del	 uso	 del	
calzado	 adecuado	 son	 esenciales.	 Su	 uso	
inadecuado	 es	 el	 factor	 precipitante	 más	
frecuente	 para	 la	 aparición	 de	 úlceras	
del	 pie	 y	 en	 una	 alta	 proporción	 de	 las	
amputaciones	 en	 pacientes	 con	 DM.	 Por	
esto,	 se	 recomienda	 el	 uso	 de	 calzado	
terapéutico	 para	 disminuir	 la	 tasa	 de	
aparición	y	recurrencia	de	UPD.	(3)

9.3. Tratamiento médico de la 
EAOP
El	 tratamiento	 de	 la	 EAOP	 tiene	 varios	
componentes.	 Es	 necesario	 realizar	
prevención	 primaria	 o	 secundaria	 para	
modificar	 FR	 como	 tabaquismo,	 HTA,	 DM	
y	dislipidemia.	 (9,10,35)	El	control	del	dolor	y	
las	infecciones	resulta	esencial.	Así	mismo	
lo	 es	 la	 terapia	 médica	 para	 CI	 e	 IC,	 en	
la	 cual	 son	 especialmente	 importantes	
los	 prostanoides	 intravenosos	 y	 agentes	
reológicos	cuando	 la	 revascularización	no	
es	posible	o	falla.	(10,13)	En	algunos	casos	las	
intervenciones	quirúrgicas	pueden	evitar	la	
necesidad	de	amputación	o	reamputación.	

9.3.1. Ejercicio físico supervisado
El	 ejercicio	 supervisado	 es	 una	 terapia	
sintomática	 eficaz	 para	 mejorar	 la	
calidad	 de	 vida,	 el	 estado	 funcional,	 la	
deambulación	y	disminuir	el	dolor,	el	riesgo	
de	intervenciones	invasivas	y	la	amputación	
en	EAOP	avanzada.	(7,9,41,46)	Si	bien	con	él	se	
estimula	la	actividad	de	los	músculos	de	la	
pantorrilla	en	EAOP	temprana,	su	beneficio	
es	 sólido	 en	 todos	 los	 grados	de	EAOP	si	
se	 utiliza	 en	 conjunto	 con	 intervenciones	
invasivas.	 (7)	 Este	 tratamiento	 aumenta	 la	
distancia	 máxima	 recorrida	 entre	 el	 50	
y	 el	 200	 %	 y	 puede	 ser	 equivalente	 a	 la	
angioplastia	tras	12	meses.	(1,4)

Los	ejercicios	supervisados	deben	realizarse	
bajo	monitorización	por	personal	calificado	
en	 un	 hospital	 o	 un	 centro	 ambulatorio,	
incluso	 como	 parte	 de	 un	 programa	 de	
rehabilitación	 cardíaca.	 (41) Se realizan 
sesiones	 de	 marcha	 con	 claudicación	
de	 moderada	 a	 máxima,	 alternadas	 con	
periodos	 de	 descanso	 calentamiento	 y	
enfriamiento	 que	 precede	 y	 sigue	 a	 cada	
caminata.	(41)
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Existen	 diferentes	 modalidades	 de	
ejercicio	 supervisado.	 Se	 pueden	 realizar	
3	 sesiones	 semanales	 de	 30	 minutos	 de	
caminata	 hasta	 alcanzar	 un	 dolor	 casi	
máximo,	durante	al	menos	6	meses.	(1)	Otra	
posibilidad	consiste	en	realizar	al	menos	3	
sesiones	de	caminata	a	la	semana,	de	30-
45	o	60	minutos	cada	una,	por	un	mínimo	
de	12	semanas.	(41,46)

9.3.2. Modificación de factores de riesgo
El	tratamiento	médico	de	los	factores	de	RCV	
es	primordial	en	los	pacientes	con	EAOP	e	
IC.	 (4,18,47)	Esto	es	debido	a	su	alto	riesgo	de	
presentar	 afecciones	 y	 aumento	 de	 la	 tasa	
de	 mortalidad	 por	 compromiso	 vascular	
coronario	o	cerebral,	entre	otros.	(4,18) 

9.3.2.1. Abandono del tabaco
El	 tabaquismo	 se	 asocia	 con	 EAOP	
grave,	 riesgo	 de	 amputación,	 oclusión	 de	
injerto	 y	 aumento	 de	 la	 mortalidad.	 (1,2) 
La	 importancia	 de	 modificar	 este	 hábito	
se	 debe	 que	 1	 de	 cada	 3	 pacientes	 con	
EAOP	 son	 fumadores	 y	 a	 que	 su	 cese	
mejora	 la	 cicatrización	 de	 las	 heridas,	
reduce	el	riesgo	de	eventos	CV,	retrasa	la	
progresión	 de	 la	 EAOP	 a	 IC	 y	 disminuye	
el	 riesgo	 de	 muerte.	 (1,2,4,9)	 Por	 ello,	 es	
importante	 solicitar	 el	 apoyo	 de	 expertos	
en	 tratamiento	 conductual	 y	 médico	 del	
tabaquismo.

9.3.2.2. Tratamiento de la hipertensión 
arterial
En	pacientes	con	EAOP	el	tratamiento	de	la	
HTA	reduce	el	RCV.	(2,9,18,47)	En	pacientes	con	
EAOP	la	meta	de	la	presión	arterial	(PA)	es	
<140/90	mmHg	y	en	pacientes	con	EAOP	y	
DM	o	insuficiencia	renal	<130/80	mmHg.	(1)

La	 modificación	 de	 la	 PA	 en	 pacientes	
con	 ITB	>0.90	es	2	 veces	más	eficaz	para	

prevenir	 los	 principales	 desenlaces	
adversos	 CV	 que	 en	 pacientes	 con	 ITB	
<0.90.	 (1)	 La	 elección	 del	 tratamiento	 se	
debe	 realizar	 en	 conjunto	 con	 un	médico	
especialista	en	este	tema.

9.3.2.3. Tratamiento de la diabetes
La	 DM	 debe	 ser	 intervenida	 pues	 es	
un	 FR	 importante	 para	 el	 desarrollo	
de	 aterosclerosis.	 (9,12,18,47)	 En	 pacientes	
con	 DM	 la	 aterosclerosis	 aparece	 más	
tempranamente	que	en	pacientes	sin	DM	y	
su	 impacto	es	más	severo,	pues	aumenta	
de	3	a	4	veces	el	riesgo	de	EAOP	y	2	veces	
el	riesgo	de	CI.	(1,12)	Por	ello,	en	la	DM	tipo	2	
se	busca	lograr	un	nivel	de	HbA1c	<7	%.	(1)

9.3.2.4. Tratamiento de la dislipidemia
El	 tratamiento	 de	 la	 dislipidemia	 es	
esencial	en	la	EAOP.	(9,10,18,47)	Al	parecer	las	
estatinas	 promueven	 la	 vasodilatación	 al	
aumentar	 la	 producción	 NO	 y	 reducir	 la	
síntesis	 de	 ET-1	 y	 la	 respuesta	 vascular	
a	 la	 angiotensina-2.	 (48)	 Dado	 que	 ellas	
reducen	 la	 progresión	 de	 la	 CI,	 la	 IC,	 la	
necesidad	de	revascularización	y	el	riesgo	
de	 amputación,	 se	 deben	 prescribirse	 a	
todos	los	pacientes	con	EAOP.	(1,2,4)

9.3.2.5. Uso de antiagregantes 
plaquetarios y anticoagulantes
El	 tratamiento	 con	 antiagregantes	
plaquetarios	 es	 fundamental	 en	 la	 EAOP	
y	 sus	 complicaciones.	 (4,10,18)	 Él	 reduce	
el	 riesgo	 de	 resultados	 CV	 adversos	 en	
un	 23	 %	 y	 el	 riesgo	 de	 ECV	 relacionada	
con	 aterosclerosis	 y	 EAOP,	 aunque	 no	
mejora	la	CI.	 (1,2,49)	Así	como	en	el	caso	de	
los	 medicamentos	 antihipertensivos,	 la	
elección	 del	 tratamiento	 debe	 realizarse	
en	conjunto	con	un	médico	especialista	en	
este	tema.	(1,13,50)

9.3.3. Tratamiento del dolor
El	 manejo	 del	 dolor	 en	 la	 EAOP	 debe	
realizarse	según	la	etiología	concomitante.	

En	 pacientes	 con	 neuropatía	 diabética	
se	 pueden	 prescribir	 gabapentina,	
pregabalina,	 duloxetina,	 antidepresivos,	
narcóticos;	 en	 infecciones	 se	 deben	 usar	
los	antibióticos;	en	 IC	el	cilostazol	y	 PGE1.	
También	 se	 pueden	 utilizar	 la	 terapia	
conductual	u	otras	técnicas	de	control	del	
dolor.	(12)

9.3.4. Prevención y tratamiento de las 
infecciones del pie 

La	 infección	 es	 una	 complicación	 grave	
y	 frecuente	 en	 los	 pacientes	 con	 DM	 y	
EAOP,	 que	 puede	 deberse	 a	 neuropatía,	
insuficiencia	 vascular	 y	 disminución	 de	
la	 función	 de	 los	 neutrófilos.	 (12,51) Ella 
aumenta	 el	 riesgo	 de	 amputación	 y	 la	
mortalidad.	(12,51)

En	 general	 el	 tratamiento	 depende	 la	
severidad	de	la	EAOP	y	del	agente	infeccioso.	
La	 IC	 con	 celulitis	 asociada	 a	 úlceras	
isquémicas	o	gangrena	focal	debe	tratarse	
con	 antibióticos	 I.V.	 y	 desbridamiento,	 el	
cual	 elimina	 productos	 proinflamatorios	
y	 reduce	 la	carga	bacteriana,	y	drenaje	en	
caso	 de	 infecciones	 profundas	 de	 tejidos	
blandos.	(12,45)	En	pacientes	de	edad	avanzada	
la	prevalencia	de	infección	con	Pseudomonas 
spp y	microorganismos	resistentes	es	más	
alta,	por	lo	cual	se	debe	realizar	tratamiento	
oportuno	 con	 antibióticos	 de	 amplio	
espectro	para	evitar	la	amputación.	(52)

El	 uso	 racional	 de	 antibióticos	 es	 de	 alta	
importancia	y	solo	debe	realizarse	cuando	
hay	 infección	 comprobada	 (úlcera	 con	 al	
menos	 celulitis	 y	 herida	 inflamada	 y/o	

drenaje).	 (51)	 La	 selección	 empírica	 del	
antibiótico	debe	tener	en	cuenta	el	patrón	
de	sensibilidad	antibiótica	y	el	resultado	de	
cultivos	 profundos	 o	 de	 tejido	 desbridado	
y	 la	 prevalencia	 de	 estafilococos,	
estreptococos	 y	 organismos	 resistentes	 a	
la	meticilina.	(12,51)	En	pacientes	con	úlceras	
crónicas	y	tratamiento	antibiótico	previo	se	
debe	evaluar	la	presencia	de	infección	por	
bacilos	gram	negativos	 y,	 si	 hay	 isquemia	
o	 gangrena,	 de	 organismos	 anaerobios	
obligados.(12,51,53)	 Así	 mismo,	 en	 pacientes	
sin	 desenlace	 de	 amputación	 mayor	 se	
debe	evaluar	a	presencia	de	Enterobacterias 
positivas	 para	 beta-lactamasas	 de	
espectro	extendido	y	S. aureus resistente	a	
meticilina.(54)

Es	 importante	 tomar	 las	 medidas	
necesarias	para	evitar	la	gangrena	gaseosa	
o	sepsis	grave.	Ella	aumenta	el	 riesgo	de	
amputación	 mayor	 en	 la	 mayoría	 de	 los	
casos,	 incluso	 luego	de	 realizar	drenaje	 y	
desbridamiento	conservador.	(12)

9.3.5. Tratamiento médico
9.3.5.1. Tratamiento de la CI con cilostazol y 
pentoxifilina

En la	CI	los	medicamentos	vasodilatadores	
mejoran	la	perfusión	distal	de	los	MMII.(1)	El 
cilostazol	y	la	pentoxifilina	han	demostrado	
cierta	mejora	en	 la	distancia	 recorrida	en	
pacientes	con	CI.	1)

El	 cilostazol,	 es	 el	 tratamiento	 de	
elección	 en	 CI,	 pues	 mejora	 la	 marcha	
sin	 dolor	 aumenta	 y	 la	 distancia	
recorrida	en	un	50	%.	(4,9,13,55)	Sin	embargo,	
está	contraindicado	en	pacientes	con	falla	
cardíaca.	 (35,56,57)	La	pentoxifilina	disminuye	
la	 viscosidad	 de	 la	 sangre	 y	 aumenta	 la	
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deformabilidad	 de	 los	 glóbulos	 rojos	 lo	
cual	mejora	el	flujo	sanguíneo	e	 inhibe	 la	
activación	y	adhesión	de	los	neutrófilos.(10,35) 
.	La	pentoxilina	se	puede	usar	en	pacientes	
con	 insuficiencia	 cardiaca.	 Si	 bien	 su	 uso	
mejora	 significativamente	 la	 calidad	 de	
vida,	no	mejora	la	distancia	de	marcha.	(10,13)

Se	 ha	 reportado	 que	 la	 PGE1	 es	 una	
alternativa	 eficaz	 y	 segura	 para	 el	
tratamiento	 ambulatorio	 de	 la	 CI,	 pues	
mejora	 notablemente	 la	 calidad	 de	 vida	 y	
las	distancias	 recorridas	 libres	de	dolor	 y	
máximas	de	marcha.	(8,58)

9.3.5.2. Tratamiento de la isquemia 
aguda 
La	 IA	 requiere	 de	 tratamiento	
anticoagulante	 inmediato	 con	 heparina	
intravenosa	 en	 todos	 los	 pacientes.	 (1) 
En	 pacientes	 que	 presentan	 IA	 clásica,	
se	 debe	 realizar	 revascularización	 en	 un	
plazo	de	6	horas	para	evitar	daño	muscular	
irreversible.	 (1,35)	 Dado	 que	 la	 IA	 tiene	 un	
proceso	fisiopatológico	especial,	no	ha	sido	

tenida	en	cuenta	de	forma	profunda	en	este	
capítulo,	ya	que	va	más	allá	de	su	alcance.

9.3.5.3. Tratamiento de la EAOP con 
prostaglandina E1
Si	bien	se	han	dado	grandes	progresos	en	
el	tratamiento	de	la	EAOP,	existe	un	grupo	
de	pacientes	en	quienes	la	terapia	utilizada	
actualmente	 es	 insuficiente.	 Este	 grupo	
conformado	 por	 las	 personas	 con	 EAOP	
en	 estadio	 III	 o	 IV	 de	 la	 clasificación	 de	
Fontaine,	 en	 quienes	 la	 revascularización	
no	es	posible	o	no	tiene	buenos	resultados	
y	 por	 su	 perfil	 de	 edad	 avanzada,	
antecedente	 de	 revascularización	 previa	
y	 morbilidad	 concomitante,	 sólo	 el	 45	 %	
sobrevive	 sin	 amputación	 después	 de	 un	
año.	 (8,9,59–62)	 En	 ellos,	 la	 PGE1	 mejora	 su	
condición	previa,	la	distancia	de	la	marcha,	
la	 calidad	 de	 vida	 e	 incluso	 el	 riesgo	 de	
amputaciones	de	 los	MMII,	 lo	 cual	ocurre	
entre	el	14	%	y	el	20	%	de	los	pacientes	a	un	
año.(8,62)	En	 la	 IC,	 la	PGE1	reduce	el	dolor,	
acelera	 la	 curación	 de	 úlceras	 y	 evita	 las	
amputaciones	 mayores,	 cuya	 prevalencia	
puede	ser	de	70	%.	(15,48,61,63)

TABLA 11

Aspecto Descripción
Farmacodinámica La	PGE1	 es	 un	 lípido	 acídico	 endógeno	 producido	 principalmente	 en	

las	células	endoteliales.(8)	Ella	es	un	producto	de	la	cascada	del	ácido	
araquidónico	(AA)	en	la	cual	 la	acción	de	la	fosfodiesterasa	sobre	los	
fosfolípidos	de	membrana	genera	AA.(8)	Este	último,	al	interactuar	con	
la	enzima	ciclooxigenasa	produce	PGE1,	entre	otras	sustancias.(8)

Mecanismo	de	
acción

Una	vez	formada,	la	PGE1	interactúa	con	receptores	específicos	de	la	
membrana	celular.(8)	A	través	ellos	estimula	la	acción	de	la	adenilciclasa	
y	activa	la	síntesis	de	monofosfato	de	adenosina	cíclico	(AMPc),	afecta	a	
la	proteína	quinasa	C	y	moviliza	el	calcio	intracelular.(8,47,64)	Esto	explica	
sus	efectos	de	vasodilatación	e	inhibición	de	la	agregación	plaquetaria,	
entre	otros.

Aspecto Descripción
Vía	de	eliminación Hasta	el	 80%	de	 la	PGE1	sistémica	 circulante	 se	 inactiva	en	un	solo	

paso	por	los	pulmones	(principalmente	por	β	y	ω-oxidación).	El	tiempo	
medio	de	eliminación	es	de	aproximadamente	1,6h.	La	eliminación	de	
sus	metabolitos	es	principalmente	renal	(64-73%	/	24h).	El	15	%	tiene	
eliminación	fecal.

Vida media La	 vida	 media	 de	 eliminación	 plasmática	 de	 la	 PGE1	 es	 de	 unos	
30	 segundos.	 Sus	 metabolitos	 biológicamente	 activos	 tienen	
concentraciones	8	y	20	veces	mayores	durante	la	infusión	de	PGE1	que	
durante	la	infusión	de	placebo.(47,65)	Por	ello,	sus	efectos	fisiológicos	son	
prolongados	y	se	mantienen	por	más	tiempo	que	 la	presencia	de	 los	
metabolitos.(47)

Efectos	adversos Palpitaciones,	dolor	de	cabeza,	dolor	de	estómago,	diarrea,	náuseas,	
reacciones	alérgicas,	urticaria,	anafilaxia,	ulceración	en	el	lugar	de	la	
inyección.(64)

Advertencias Los	pacientes	que	reciben	PGE1	deben	ser	monitorizados	estrechamente	
durante	cada	dosis.

La	PGE1	 debe	 administrarse	 por	 infusión	 y	 no	 inyección	 en	 bolo.	 Su	
administración	 la	 deben	 realizar	 médicos	 con	 experiencia	 en	 el	
tratamiento	de	la	EAOP	que	estén	familiarizados	con	la	monitorización	
de	la	función	CV	y	dispongan	de	instalaciones	adecuadas.

Deben	realizarse	controles	frecuentes	de	la	función	CV,	la	PA,	la	FC	y	el	
equilibrio	de	líquidos.

Los	 pacientes	 con	 insuficiencia	 renal	 deben	 ser	 monitorizados	
estrechamente	con	balance	de	fluidos	y	pruebas	de	función	renal.	Para	
evitar	los	síntomas	de	hiperhidratación,	el	volumen	de	infusión	de	no	
debe	exceder	50-100	ml/día,	administrados	por	bomba	de	infusión.

Aunque	 la	 experiencia	 previa	 no	 muestra	 efectos	 negativos	
relacionados,	la	PGE1	debe	administrarse	sólo	bajo	estricta	vigilancia	
médica	en	pacientes	con	las	siguientes	enfermedades	concomitantes:	
insuficiencia	 renal	 grave,	 diabetes	 mellitus	 no	 controlada	
adecuadamente,	 insuficiencia	 cerebrovascular	 grave,	 trombocitosis	
(recuento	 de	 trombocitos	 >	 400.000/plaquetas),	 polineuropatía	
periférica,	 antecedentes	de	 cálculos	biliares,	ulcus	 ventriculi	 o	ulcus	
anamnesis,	glaucoma	y	epilepsia.

En	 caso	 de	 sobredosis	 puede	 producirse	 hipotensión	 y	 taquicardia	
refleja	 como	 consecuencia	 del	 efecto	 vasodilatador.	 En	 caso	 de	
producirse	algún	síntoma	de	sobredosis,	 se	debe	reducir	 la	dosis	de	
PGE1	o	bien	interrumpir	el	tratamiento	si	es	necesario.	Si	es	requerido,	
el	tratamiento	de	la	sobredosis	debe	ser	sintomático.
Antes	 de	 dar	 de	 alta	 al	 paciente	 se	 debe	 establecer	 una	 condición	
cardiovascular	estable.
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Aspecto Descripción
Contraindicacion	
es

La	 PGE1	 está	 contraindicada	 en	 pacientes	 con	 hipersensibilidad	 a	
alprostadil	o	a	cualquier	excipiente	del	producto,	deterioro	de	la	función	
cardíaca,	como	insuficiencia	cardíaca	de	clase	 III	y	 IV	de	 la	New	York	
Heart	 Association	 (NYHA),	 arritmia	 hemodinámicamente	 relevante,	
enfermedad	 coronaria	 inadecuadamente	 controlada,	 estenosis	 y/o	
insuficiencia	 de	 la	 válvula	mitral	 y/o	 aórtica,	 antecedentes	de	 infarto	
de	 miocardio	 en	 los	 últimos	 6	 meses,	 edema	 pulmonar	 agudo	 o	
antecedentes	 de	 edema	 pulmonar	 en	 pacientes	 con	 insuficiencia	
cardíaca,	 enfermedad	 pulmonar	 obstructiva	 crónica	 grave	 (EPOC)	 o	
enfermedad	 venooclusiva	 pulmonar	 (EVOP),	 infiltración	 pulmonar	
diseminada,	tendencia	a	la	hemorragia,	como	los	pacientes	con	úlcera	
gástrica	y/o	duodenal	aguda	erosiva	o	sangrante,	embarazo	y	lactancia,	
antecedentes	 de	 accidente	 cerebrovascular	 en	 los	 últimos	 6	meses,	
hipotensión	 grave,	 pacientes	 con	 signos	 de	 insuficiencia	 hepática	
aguda	 (elevación	de	 transaminasas	o	gamma	GT)	 o	 con	 insuficiencia	
hepática	 grave	 conocida	 (incluidos	 los	 antecedentes	 de	 la	 misma),	
contraindicación	general	contra	la	terapia	de	infusión	(como	insuficiencia	
cardíaca	 congestiva,	 edema	 pulmonar	 o	 cerebral	 e	 hiperhidratación,	
fase	pre	y	postoperatoria	y	durante	la	cirugía	y	abstinencia	compulsiva	
de	alcohol,	así	como	en	niños	y	adolescentes.	

Características farmacológicas de la prostaglandina E1.

Este	 medicamento	 cuyos	 efectos	 están	
dados	por	causa	vasodilatación,	 inhibición	
de	 la	 reactividad	plaquetaria,	disminución	
de	 la	 adhesividad	 de	 neutrófilos,	
disminución	de	la	generación	de	radicales	
libres	derivados	del	oxígeno	y	aceleración	
de	la	cicatrización	de	las	isquémicas,	actúa	
a	 nivel	 microvascular	 pues	 los	 grandes	
vasos	 de	 los	 pacientes	 con	 IC	 de	 los	
MMII	 están	muy	 comprometidos	 y	 no	 son	
vasorreactivos.(30)

9.3.5.3.1. Administración de la 
prostaglandina E1
La	 PGE1	 se	 puede	 aplicar	 de	 diferentes	
formas.	 Este	 medicamento	 se	 desactiva	
rápidamente	 durante	 su	 paso	 por	 los	
pulmones	 cuando	 se	 administra	 por	 vía	

intravenosas	 (I.V.).(8)	 Aunque	 se	 puede	
utilizar	 por	 vía	 intraarteriales	 (I.A.),	 esto	
se	asocia	con	efectos	 locales	como	rubor,	
hinchazón	 y	 dolor;	 por	 ello	 se	 prefiere	 la	
infusión	 I.V.	 administrada	 diariamente,	
la	 cual	 es	 eficaz	 en	 la	 IC	 de	 MMII.(8,47) 
Sin	 embargo	 en	 pacientes	 con	 función	
cardíaca	 o	 renal	 comprometida	 la	 vía	 I.A.	
es	 ideal	 ya	 a	 través	 de	 ella	 se	 requieren	
dosis	menores	 (incluso	 de	 20	 μg)	 lo	 cual	
disminuye	 la	 posibilidad	 de	 aparición	
de	 efectos	 sistémicos	 como	 hipotensión	
por	 vasodilatación,	 edema	 pulmonar	 o	
insuficiencia	cardíaca.(47)

Existen	 diferentes	 esquemas	 para	 la	
infusión	 de	 PGE1	 inyectable.	 Su	 duración	
varía	entre	3	y	4	semanas.	(61)	Si	bien	se	ha	

reportado	 que	 su	 uso	 puede	 extenderse	
hasta	 6	 meses,	 según	 el	 estadio	 de	 la	
EAOP,	 4	 semanas	 de	 tratamiento	 son	
insuficientes	 para	 controlar	 y	 revertir	 la	
isquemia	 de	 los	 MMII.(47)	 En	 un	 esquema	
se	 recomienda	 administrar	 100	 μg	 al	 día	
(durante	10	horas)	por	5	días,	repitiendo	la	
infusión	cada	mes	durante	5	días,	es	decir,	
100	μg	diarios	durante	5	días	por	6	meses.	
Este	protocolo	ha	permitido	que	el	90%	de	
los	pacientes	regrese	mensualmente	a	las	
terapias	 de	 infusión.	 El	 resultado	 ha	 sido	
el	ahorro	de	recursos,	la	recuperación	del	
MMII	del	85%	tras	6	meses	de	seguimiento	
y	 el	 mejor	 resultado	 de	 las	 terapias	
médicas	 complementarias	 para	 controlar	
sus	enfermedades	sistémicas.(47)

9.3.5.4. Uso de la prostaglandina E1 en 
poblaciones especiales
Dado	 que	 la	 EAOP	 suele	 tener	 múltiples	
comorbilidades,	 el	 uso	 de	 un	 análogo	
sintético	 de	 la	 PGE1	 como	 el	 alprostadil	
es	de	especial	valor	en	este	contexto.	Una	
de	estas	comorbilidades	es	la	enfermedad	
renal	 crónica	 (ERC),	 cuya	 prevalencia	
(ocurre	 en	 el	 26	 al	 32%	 de	 los	 casos)	 y	
necesidad	 de	 revascularización	 es	 mayor	
a	 la	 de	 la	 población	 general.(66–69)	 En	 ERC	
moderada	 la	 prevalencia	 de	 EAOP	 es	 del	
12%,	 y	 en	 pacientes	 en	 diálisis	 crónica	
un	 tercio	 de	 esta	 población	 tiene	 EAOP.
(67)	 En	 términos	 generales	 la	 necesidad	
de	 amputación	 no	 traumática	 en	 ERC	 es	
2	 a	 3	 veces	mayor	 que	 la	 de	 la	 población	
general.(68)

En	la	población	con	ERC,	la	administración	
de	 alprostadil	 a	 dosis	 fija	 de	 40	 μg	 en	
infusión	continua	durante	las	últimas	3h	de	
la	sesión	de	HD,	por	un	periodo	promedio	
de	 1.8	 meses,	 no	 afecta	 la	 supervivencia	

libre	de	amputación,	la	tasa	de	amputación	
y	la	mortalidad.(66)

9.4. Remisión y tratamiento 
invasivo
La	 elección	 del	 tratamiento	 invasivo	
depende	 de	 la	 severidad	 de	 la	 EAOP,	
la	 experiencia	 local	 y	 el	 riesgo	 de	
complicaciones	 postoperatorias.(1,12) En 
general,	 las	 intervenciones	 disponibles	
son	 las	 endovasculares	 (angioplastia	
percutánea	 con	 balón	 y/o	 stent,	 o	 bypass	
extra	anatómico)	o	quirúrgicas	(derivación	
o	 bypass	 con	 vena	 autóloga	 o	 conductos	
sintéticos).

En	la	CI	no	se	recomienda	la	 intervención	
endovascular	 infra	 inguinal(1) En la IA o IC 
se	 puede	 requerir	 tratamiento	 quirúrgico	
vascular	definitivo	por	lo	cual	su	remisión	
no	debe	retrasarse.(1,12)

En	la	IC	el	tratamiento	médico,	endovascular	
o	 quirúrgico	 busca	 restablecer	 el	 flujo	
sanguíneo	 a	 largo	 plazo	 hacia	 el	 pie.(10,13) 
En	 este	 contexto	 la	 revascularización	 se	
debe	 realizar	 cuando	 se	 afecta	 la	 calidad	
de	 vida	 o	 se	 impide	 el	 empleo,	 cuando	
no	 hay	 respuesta	 al	 tratamiento	 médico,	
cuando	 hay	 dolor	 en	 reposo,	 úlceras	 que	
no	 cicatrizan,	 pérdida	 de	 tejido	 y	 cuando	
la	terapia	endovascular	falla	o	reaparecen	
oclusiones	 tras	 la	 colocación	 de	 stents	 u	
otras	intervenciones.(1,9,12,35)

En	 pacientes	 con	 IC	 no	 candidatos	 a	
revascularización,	 los	 dispositivos	 de	
compresión	 neumática	 aumentan	 la	
presión	de	los	dedos	del	pie	y	se	consideran	
rentables	 y	 clínicamente	 eficaces.(13,48)	 La	
aterectomía,	una	alternativa	a	las	técnicas	
endovasculares,	 la	 simpatectomía	 lumbar	
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y	la	estimulación	de	la	médula	espinal	son	
técnicas	con	evidencia	limitada	para	su	uso	
en	IC.(1,48,70)

9.4.1. Amputación
Se	 estima	 que	 el	 aumento	 de	 riesgo	 de	
amputación	 en	 la	 población	 con	 EAOP	 y	
DM	es	de	7,19	e	 incluso	8	 veces	 superior	
al	 de	 la	 población	 sin	 DM.(3)	 La	 EAOP	
severa	 asociada	 a	 DM	 puede	 requerir	
amputación	de	los	MMII	cuando	las	úlceras	
no	cicatrizan,	y	hay	presencia	de	infección	
en	los	tejidos	blandos	y	el	hueso,	gangrena	
o	 dolor	 refractario	 y	 baja	 calidad	 de	 vida.
(1,3)	 La	 necesidad	 de	 realizarlas	 depende	
del	 estado	 vascular	 del	 paciente,	 y	 su	
nivel	 puede	 incluir	 el	 dedo	 del	 pie,	 el	 pie	
parcial,	 el	 tobillo,	 la	 pierna	 por	 debajo	
de	 la	 rodilla,	 el	 muslo	 por	 encima	 de	 la	
rodilla,	 la	 desarticulación	 de	 la	 cadera	
o	 la	 hemipelvectomía.	 De	 ellas,	 la	 más	
frecuentemente	 realizada	 es	 la	 del	 dedo	
del	 pie,	 seguida	 la	 realizada	 en	 la	 pierna	
por	debajo	de	la	rodilla.(3)

Si	 bien	 en	 algunos	 casos	 la	 amputación	
es	 necesaria,	 deben	 realizarse	 todas	 las	
medidas	para	evitarla	pues	ella	en	si	misma	
es	 un	 riesgo	 de	 amputación	 adicional.
(3)	Casi	el	 30%	de	 los	amputados	 requiere	
amputación	 contralateral	 en	 2	 años,	 y	 el	
50	%	de	ellos	muere	en	5	años.(1)	El	riesgo	
de	 amputación	 adicional	 ipsilateral	 es	
mayor	 en	 quienes	 han	 tenido	 amputación	
más	 distal.(3)	 El	 riesgo	 de	 amputación	
adicional	contralateral	a	5	años	varía	entre	
18.8	 %	 para	 amputación	 inicial	 del	 dedo	
del	 pie	 y	 53.3	 %	 para	 amputación	 inicial	
transfemoral.(3)

Los	riesgos	de	 la	amputación	son	 incluso	
más	 altos	 en	 pacientes	 con	 EAOP,	
neuropatía	 y	 DM.(3)	 Las	 personas	 con	 DM	

tienen	 un	 riesgo	 aproximado	 de	 2	 veces	
mayor	de	presentar	deterioro	significativo	
en	una	actividad	de	la	vida	diaria	de	la	parte	
inferior	del	cuerpo	en	comparación	con	las	
personas	sin	DM.(3)

Teniendo	 en	 cuenta	 la	 posibilidad	 de	
realización	 de	 amputaciones,	 la	 cual	
aumenta	con	la	progresión	de	la	EAOP	y	la	
aparición	de	sus	comorbilidades,	se	deben	
realizar	 todas	 las	 medidas	 posibles	 para	
evitar	 este	 desenlace	 que	 implica	 un	 alto	
riesgo	de	complicaciones	y	de	muerte.

10. 10. ConclusiónConclusión
La	EAOP	es	una	enfermedad	subestimada	
y	subdiagnosticada,	aunque	muy	frecuente	
en	pacientes	con	DM	y	en	personas	de	edad	
avanzada.	A	la	fecha	se	desconocen	muchos	
detalles	 acerca	 de	 su	 epidemiologia	 y	 su	
fisiopatología.	 A	 lo	 anterior	 se	 suma	 los	
profesionales	 de	 la	 salud	 tienen	 grandes	
dificultades	 para	 diagnosticarla	 en	 sus	
estadios	tempranos,	pues	ella	suele	pasar	
desapercibida	 para	 el	 paciente	 y	 sus	
síntomas	no	son	reconocidos	a	 tiempo	en	
muchos	casos.	Esto	permite	que	ella	avance	
y	se	diagnostique	en	estadios	avanzados	en	
los	 cuales	 la	 revascularización	 no	 es	 una	
opción	viable.

Por	estas	razones	es	necesario	 fortalecer	
el	 conocimiento	 acerca	 de	 la	 EAOP,	 la	
intervención	de	sus	factores	de	riesgo	y	el	
uso	de	medicamentos	como	la	PGE1.	Con	
ella	se	busca	mejorar	la	calidad	de	vida	de	
los	pacientes	de	 forma	oportuna,	mejorar	
su	 pronóstico	 y	 evitar	 la	 necesidad	 de	
realización	 de	 amputaciones,	 las	 cuales,	
aun	siendo	menores,	 tienen	una	alta	 tasa	
de	morbimortalidad.
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PIE DIABÉTICO Y SALUD 
MENTAL: EXPERIENCIAS Y 
REACCIONES

En	 la	 mayoría	 de	 casos	 de	 personas	 diagnosticadas	 de	
diabetes,	 se	 percibe	 una	 preocupación	 en	 relación	 a	 las	
consecuencias	 de	 esta	 enfermedad	 crónica,	 sobre	 todo	 a	 la	
aparición	del	síndrome	del	pie	diabético,	porque	lo	relacionan,	
bajo	su	conocimiento	empírico,	con	la	amputación	del	mismo;	
sin	 embargo,	 la	 afectación	 psicológica,	 no	 recibe	 la	misma	
valoración,	 siendo	 importante	 la	 conservación	 de	 la	 salud	
mental,	incluso	para	la	prevención	del	mayor	compromiso	que	
pueda	tener	el	pie	diabético.

El	 objetivo	 de	 este	 capítulo	 es	 intentar	 describir	 los	 estados	
psicológicos	más	 comunes	 en	 la	evolución	 del	 pie	 diabético,	
y	 cómo	 el	 equipo	 de	 atención	 primaria	 a	 través	 de	 su	
intervención,	cumple	un	rol	importante	para	disminuir	o	evitar	
las	complicaciones	mentales	más	 frecuentes	en	estos	casos,	
como	son	la	depresión	y	la	ansiedad.	Además,	se	relatan	las	
experiencias	 emocionales	 de	 pacientes	hospitalizados	 al	 ser	
diagnosticados	 de	 pie	 diabético,	durante	 el	 preoperatorio	 y	
postoperatorio;	con	el	fin	de	 tener	un	enfoque	 integral	en	el	
manejo	del	pie	diabético,	que	 incluya	 la	atención	de	 la	salud	
mental.

Desde	un	enfoque	holístico,	se	visualiza	a	la	persona	humana	
con	tres	pilares	básicos:	mente,	cuerpo	y	espíritu;	considerando	
sus	 funciones	desde	una	perspectiva	académica	y	simple:	 la	
mente	 cumple	 tres	 funciones	 importantes	 e	 integrativas:	 la	
cognitiva,	 la	 afectiva	y	 la	 de	 psicomotricidad;	 en	 lo	 orgánico,	
las	funciones	que	cumplen	cada	uno	de	 los	sistemas,	aparatos	
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y	 órganos;	 dentro	 de	 lo	 espiritual,	 se	
considera	 los	 valores,	 los	 principios	 y	 la	
voluntad.

Estos	 tres	pilares	de	 la	 persona	humana:	
mente,	 cuerpo	 y	 espíritu,	 se	 relacionan	
entre	 sí,	 y	 funcionan	 como	 si	 fueran	 un	
engranaje,	de	tal	forma	que	lo	que	ocurra	
sobre	uno	de	ellos	recae	de	alguna	manera	
sobre	 los	 otros	 dos	 pilares	 y	 el	 ejemplo	
más	 típico	 es	 la	 presencia	 de	 dolor;	
cuando	una	persona	experimenta	un	dolor	
intenso	 se	 le	 observa	 que	 su	 estado	 de	
ánimo	 se	 modifica,	 aparece	 la	 angustia,	
la	preocupación,	 la	cólera,	 la	ansiedad,	el	
temor	 u	 otras	 emociones,	 dependiendo	
de	la	 intensidad	del	dolor	y	otros	factores	
propios	del	 individuo,	y	muchas	veces	sus	
reacciones	 escapan	 de	 sus	 principios	 y	
valores	formados.

Otro	 ejemplo	 son	 las	 reacciones	 que	 se	
observan	 en	 ciertos	 casos	 oncológicos,	
en	que	un	paciente	joven	es	diagnosticado	
de	cáncer	 terminal	y	 le	confirman	que	no	
tiene	 mucho	 tiempo	 de	 vida,	 responde	
en	 algunas	 oportunidades	 deseando	 la	
enfermedad	 o	 muerte	 a	 otras	 personas	
(como	 alcohólicos	 y	 drogadictos),	 dando	
a	 notar	 claramente	 los	 cambios	 en	 sus	
pilares	espiritual,	mental	y	por	ende	en	su	
integridad	 humana.	 Estas	 reacciones,	 las	
ven	con	cierta	frecuencia	quienes	trabajan	
al	cuidado	de	la	salud	mental,	en	pacientes	
con	enfermedades	crónicas	y	terminales.

La	 diabetes,	 considerada	 un	 problema	 de	
salud	pública	a	nivel	mundial	y	en	nuestro	
país,	 por	 su	 gran	 impacto	 sanitario	 y	
global,	 es	 una	 de	 las	 principales	 causas	
de	problemas	vasculares	y	amputación	no	
traumática	 de	miembros	 inferiores,	 entre	
otras	complicaciones;

lo	 que	 a	 su	 vez,	 ocasiona	 un	 importante	
impacto	en	la	persona,	la	familia,	lo	social,	lo	
económico;	por	ello,	se	plantea	el	abordaje	
multidisciplinario,	 oportuno,	 preventivo,	
además	 del	 terapéutico	 y	 es	 aquí,	 donde	
tenemos	 que	 tener	 en	 consideración	 los	
tres	pilares	de	la	persona	humana,	que	se	
mantienen	como	una	 trípode,	que	cuando	
se	 cae	 un	 pilar,	 los	 tres	 caen;	 con	 esto	
se	 afirma	 que,	 las	 intervenciones	 deben	
considerar	 lo	 orgánico,	 lo	 mental	y	 hasta	
lo	 espiritual	 de	 la	 persona;	 entonces,	
lo	 recomendable	 es	 que	 en	 el	 equipo	
multidisciplinario,	 intervenga	 directa	 o	
indirectamente	el			profesional	que	domina	
el	 tema	 de	 salud	 mental,	 como	 el	 (la)	
psicólogo	 (a),	 o	 profesional	 especializado	
en	problemas	y/o	trastornos	mentales.

En	este	punto,	se	plantea	la	pregunta:	¿En	
qué	momento	 interviene	el	profesional	de	
la	salud	mental	en	el	tema	de	la	diabetes	o	
más	aún,	en	el	tema	del	pie	diabético?

La	respuesta	es:	en	todo	momento,	desde	
la	 promoción,	 prevención,	 diagnóstico,	
manejo	 terapéutico	 y	 en	 el	 proceso	 de	
rehabilitación.

Como	 se	 sabe,	 el	 convivir	 con	 una	
enfermedad	crónica	genera	cambios	en	la	
salud	mental	y	en	la	espiritualidad	de	toda	
persona	 afectada,	 y	 frente	 a	 la	 diabetes,	
según	 algunos	 estudios,	 las	 reacciones	
emocionales	 son	 diversas,	 en	 su	mayoría	
relacionadas	 a	 los	 diferentes	 grados	 de	
ansiedad	 y/o	 depresión,	 dependiendo	
de	 varios	 factores,	 entre	 estos:	 la	
personalidad,	 grupo	 etario,	 el	 contexto	
donde	ocurre,	entre	otros;	el	impacto	puede	
ser	leve,	e	ir	incrementando	al	aparecer	las	
complicaciones,	sobre	todo,	si	la	lesión	que	
aparece	 en	 el	 pie	 se	 va	 comprometiendo,	

por	el	temor	a	que	un	compromiso	mayor	
conlleva	 a	 la	 amputación	 del	 pie	 y	 las	
consecuente	limitaciones	de	la	persona,	de	
ahí,	la	razón	de	los	temores	de	pacientes	y	
familiares.

En	los	primeros	momentos	del	diagnóstico	
de	diabetes	y/o	síndrome	del	pie	diabético	las	
personas	reaccionan,	como	si	pasaran	las	
fases	del	duelo:	negación,	ira,	negociación,	
depresión	y	 la	aceptación;	el	grado	de	 las	
mismas	va	a	depender	de	los	otros	factores	
mencionados	 anteriormente.	 En	 otro	
grupo	de	pacientes,	los	síntomas	mentales	
aparecen	 en	 forma	 aislada	 y	 de	 diferente	
intensidad,	 y	 si	 no	 se	 actúa	 a	 tiempo	
estos	 se	 van	 incrementando	 en	 número,	
intensidad	 y	 periodicidad,	 pasando	 a	
convertirse	en	un	problema	de	salud	mental	
o	un	trastorno	mental,	de	acuerdo	al	grado	
de	 compromiso	 del	 estado	mental.	 En	 un	
tercer	grupo,	se	observan	los	síntomas	de	
ansiedad	y/o	depresión	enmascarados	por	
molestias	de	tipo	orgánico.	Al	respecto,	un	
estudio	 internacional	realizado	en	centros	
de	atención	primaria	encontró	que	entre	el	
45	%	y	el	95	%	de	pacientes	con	depresión	
reportó	sólo	síntomas	somáticos,	la	mitad	
de	 los	 pacientes	 deprimidos	 reportó	
múltiples	 síntomas	 físicos	 inexplicables	
y	 11	 %	 negó	 síntomas	 psicológicos	 de	
depresión	a	la	pregunta	directa	(1).

Promoción:Promoción:
Es	 por	 eso,	 se	 recomienda	 que	 la	
intervención	 del	 equipo	 de	 atención	
primaria	esté	alerta	a	la	información	de	los	
primeros	 síntomas	mentales,	 y	 que,	 para	
ello	 se	 tome	 en	 cuenta	 la	 participación	
activa	 desde	 la	 promoción	 de	 la	 salud.	
La	 Organización	 Mundial	 de	 la	 Salud	

(OMS)	 en	 sus	 diez	 recomendaciones	 para	
la	 salud	 mental	 en	 el	 mundo,	 enfatiza	
la	 importancia	 del	 papel	 de	 la	 atención	
primaria	para	las	actividades	de	promoción	
de	 la	 salud	 mental	 en	 las	 comunidades,	
destacándose	la	función	de	los	equipos	de	
salud	 del	 primer	 nivel	 de	 atención	 en	 la	
detección,	 referencia	 y	 monitoreo	 de	 los	
usuarios	 de	 estos	 servicios	 que	 padecen	
algún	trastorno	mental (2).

Cuando,	 se	 informa	 a	 los	 pacientes	 del	
correspondiente	 cuidado	 integral	 de	 la	
salud,	 al	 educarlos	 en	 los	hábitos	 físicos,	
mentales,	 espirituales,	 para	 mantenerse	
saludables,	 sobre	 todo	 a	 aquellos	 que	
tienen	 el	 riesgo	 de	 padecer	 diabetes,	
tener	 presente	 que	 las	 modificaciones	
bioquímicas	 de	 la	 depresión	 estimulan	
neurotransmisores	 que	 producen	
hiperglucemia;	 por	 lo	 tanto,	 una	 persona	
con	predisposición	genética	a	 la	diabetes,	
debe	practicar	 también	el	 autocuidado	de	
su	salud	mental.

En	 las	 actividades	 de	 educación	 a	 la	
comunidad	 se	 recomienda	 el	 fomento	 de	
una	adecuada	nutrición,	ejercicios,	el	evitar	
hábitos	nocivos	y	la	valoración	motivacional;	
así	 como,	 el	 identificar	 a	 familiares	 o	
miembros	de	la	comunidad	con	riesgos	de	
diabetes.	Se	insiste	entonces,	que	el	equipo	
de	 atención	 primaria,	 en	 sus	 diversos	
programas	 promocionales	 fomenten	 el	
cuidado	y	autocuidado	de	la	salud	integral,	
donde	 la	 salud	 mental	 sea	 también	
prioridad,	 sobre	 todo	 en	 las	 personas	 en	
riesgo	de	enfermedades	crónicas,	como	la	
diabetes,	y	más	aún	si	el	paciente	diabético	
corre	el	 riesgo	de	que	 las	úlceras	del	pie	
lleguen	a	comprometerse	más,	ya	que	esto	
conlleva	 a	 casos	 de	 problemas	 afectivos	
más	delicados.
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Se	 ha	 establecido	 que	 características	
personales	 como	 el	 optimismo,	
autoeficacia,	 resiliencia,	 autoestima,	
bienestar,	 se	 constituyen	 en	 factores	
generales	 o	 específicos	 protectores	 de	
algunos	 problemas	 y	 enfermedades	 (3), al 
fomentar	 el	 descubrimiento	 y	 desarrollo	
de	 estas	 características	 durante	 la	
promoción	de	salud,	el	equipo	de	atención	
primaria	estará	contribuyendo	a	disminuir	
los	 riesgos	 de	 compromisos	 mayores	 en	
enfermedades	crónicas,	como	la	diabetes.

Por	 ejemplo,	 en	 la	 autoeficacia,	 que	 es	
la	 percepción	 que	 cada	 persona	 tiene,	
sobre	 lo	 que	 es	 capaz	 de	 ejecutar	 en	
determinadas	situaciones,	lo	más	probable	
es	 que	 lo	 consiga.	 El	 modelo	 de	 la	
autoeficacia	en	la	respuesta	del	paciente	a	
la	 enfermedad,	 ha	mostrado	 ser	 utilizado	
exitosamente	 para	 mejorar	 la	 conducta	
de	 autocuidado	 en	 diferentes	 condiciones	
como	 diabetes	 y	 cáncer	 (4);	 el	 trabajar	
la	 autoeficacia	 en	 las	 personas	 es	 un	
componente	 de	 programas	 de	 promoción	
y	 prevención	 de	 la	 salud;	 así	 también,	 se	
trabaja	 sobre	 cada	 factor	 protector	 en	 el	
paciente	 diabético,	 familiares	 y	 población	
en	 riesgo;	 contribuyendo	 al	 cuidado	 y	
autocuidado	 de	 su	 salud	 y	 reduciendo	
compromisos	mayores	 como	 el	 síndrome	
del	pie	diabético.

En la experiencia directa:
La	 enfermera	 Carmen,	 del	 Centro	 de	
Atención	Primaria	(CAP)	en	su	charla	sobre	
diabetes,	menciona	que,	mantener	un	buen	
estado	de	ánimo,	ayuda	al	paciente	diabético	
a	 que	 los	 riesgos	 de	 las	 complicaciones	
de	 la	 enfermedad	 sean	 menores,	 a	 lo	
que	 el	 paciente	 Juan	 le	 comenta	 que	 es	
imposible	no	sentirse	mal,	conociendo	que	

su	 hermano,	 quien	 falleció	 de	 diabetes,	
fue	amputado	de	ambas	piernas	por	haber	
tenido	pie	diabético;	por	otro	 lado,	Nancy,	
quien	 se	 considera	 sana,	 comenta	 que	
a	 su	 vecina,	 que	 sufre	 de	 diabetes,	 se	 le	
puso	el	pie	negro	y	ya	fue	amputada	de	una	
pierna	y	desde	esas	fechas,	se	ha	tornado	
intolerante,	 vive	 gritando	 y	 peleando	 con	
personas	de	su	vecindario.

Ante	ello,	Carmen	invita	a	la	psicóloga	del	
hospital	 de	 su	 jurisdicción,	 quien,	 en	 una	
charla	de	 educación	 continua,	 les	 explica	
el	 cómo	 reconocer	 problemas	 de	 salud	
mental	 en	 los	 pacientes	 con	 diabetes	 y	
les	 invita	 a	 identificar	 en	 su	 comunidad	 a	
los	pacientes	con	riesgo	de	diabetes	y	con	
diagnóstico	de	 la	misma,	a	fin	de	realizar	
un	 tamizaje	 de	 ansiedad	 y	 depresión.	Por	
otro	 lado,	 Gladys,	 la	 psicóloga,	 prepara	
temas	 de	 capacitación	 al	 personal	 del	
CAP	 y	 les	 enseña	 a	 cómo	 manejar	 los	
instrumentos	 de	 tamizaje.	 Juan,	 Nancy	 y	
otros	participantes	se	ofrecen	a	contribuir	
con	 informar	 a	 la	 comunidad	 sobre	 estas	
oportunidades	de	apoyo.

Prevención:Prevención:
La	 relación	 entre	 diabetes	 y	 ansiedad	 y/o	
depresión	es	alta;	así	mismo,	hablar	de	pie	
diabético	 en	 su	 integridad,	 es	 considerar	
que	 la	 afectación	 de	 la	 salud	 mental	 se	
da	en	grados	de	mayor	compromiso,	sobre	
todo	 si	 se	 plantea	 la	 amputación.	 Para	P.	
Ocampo	 y	 colaboradores	 (2009)	 “El pie 
diabético (PD), constituye una de las más 
temidas complicaciones de la diabetes, ya 
que el deterioro de la calidad de vida lleva 
al paciente a un estado de invalidez”(5);	 por	
otro	 lado,	 Diez-	 Canseco	 y	 colaboradores	
(2014),	 al	comentar	sobre	la	prevalencia	de	

los	 trastornos	mentales	 en	 pacientes	 con	
enfermedades	 crónicas,	 mencionan:	 “La 
diabetes, por ejemplo, duplica la probabilidad 
de desarrollar depresión, una condición que 
afecta aproximadamente al 30 % de personas 
con diabetes tipo 1 y 2”	(6);	siendo	la	Atención	
Primaria	 la	 puerta	 de	 entrada	 al	 sistema	
sanitario.

Es	 el	 primer	 nivel	 asistencial,	 donde	 el	
paciente	acude	acusando	algún	malestar;	al	
detectarse	al	paciente	diabético,	el	equipo	
de	 atención	 de	 estos	 centros	 debe	 incluir	
actividades	para	la	detección	de	molestias	
o	 síntomas	 mentales	 ya	 que	 múltiples	
estudios	 determinan	 que	 la	 ansiedad	 y	 la	
depresión	acompañan	frecuentemente	a	la	
diabetes.

Las	actividades	que	se	pueden	incluir	son	
el	 tamizaje,	 con	 el	 uso	 de	 cuestionarios	
sencillos	(Escala	de	Salud	Personal	–	ESP;	
SRQ-18);	 prescribir	 medicación	 y	 realizar	
el	monitoreo	 con	 el	 asesoramiento	 de	 un	
especialista	en	salud	mental;	capacitación	
del	 equipo	 multidisciplinario	 de	 atención	
primaria,	 para	 la	 detección	 de	 casos	
sospechosos,	 mejorar	 la	 comunicación	
con	 la	 red	 de	 atención	 especializada,	 y	
referir	 oportunamente	 al	 paciente	 para	
el	 tratamiento	 y	 el	 manejo	 de	 casos	
complejos;	 tengamos	 presentes	 que	
con	 un	 diagnóstico	 precoz,	 estaremos	
brindando	 la	 atención	 integral	 oportuna	 y	
limitar	 la	 diabetes	 y	 sus	complicaciones;	
para	 Rodríguez-	 Marín:	 “La respuesta al 
tratamiento y la recuperación de diversas 
enfermedades, como el tiempo de sobrevida 
y la respuesta a la cirugía están influidas por 
factores como el estado de ánimo positivo y el 
sentimiento de control”(7).

Se	 observan	 casos	 en	 que	 el	 paciente	
ya	 ha	 tenido	 una	 primera	 amputación	 y	
si	 no	 tiene	 los	 cuidados	 y	 autocuidados	
correspondientes,	 va	 a	 pasar	 por	 la	
experiencia	 de	 la	 amputación	 del	 otro	
miembro	a	causa	del	 compromiso	del	pie	
diabético.

A	 través	 de	 la	 anamnesis	 general	 se	
pueden	hacer	preguntas	claves	al	paciente,	
como:	 ¿ha	 notado	 cambio	 de	 carácter	 en	
los	últimos	meses?,	¿ha	perdido	el	interés	
por	 lo	 que	 le	 agrada	 o	 disfruta?,	 ¿tiene	
problemas	en	el	sueño	o	logra	dormir	bien?,	
¿qué	es	lo	que	más	le	está	preocupando	o	
pensando?,	 ¿se	 siente	 intranquilo?,	 ¿la	
familia	 le	 ha	 comentado	 que	 está	 más	
irritable	o	sensible?,	¿se	siente	“nervioso”	
aunque	trate	de	controlarlo?

En	 el	 caso	 del	 estudio	 del	 estado	
mental	 en	 el	 paciente	 diabético,	 con	 o	
sin	 amputación	 a	 causa	 del	 síndrome	
de	 pie	 diabético,	 la	 valoración	 de	 los	
aspectos	 conductuales,	 emocionales	 e	
intelectuales	 incluyen:	 aspecto	 general,	
porte,	comportamiento,	actitud,	conciencia	
y	estado	de	vigilia,	lenguaje,	pensamiento,	
memoria,	 inteligencia,	 percepción,	 afecto,	
psicomotricidad,	voluntad,	sueño,	conación.	
Recuerde	 que	 cuanto	 más	 comprometido	
esté	el	paciente	diabético	 y	 cuanto	mayor	
sea	el	riesgo	de	amputación,	los	síntomas	y	
signos	son	mayores	y	más	intensos.

Los	 síntomas	 típicos	 del	 trastorno	
depresivo	 son:	 ánimo	 bajo,	 anhedonia,	
anergia	 (fatigabilidad,	 cansancio	 fácil),	
cambio	de	carácter,	 tendencia	a	enojarse;	
con	frecuencia	presentan	síntomas	físicos:	
dolores,	 trastornos	 del	 sueño,	 trastornos	
del	 apetito,	 astenia,	 disminución	 de	 la	
libido,	 agitación	 o	 enlentecimiento	 de	 los	
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movimientos	y/o	del	habla,	otros	síntomas,	
como:	culpabilidad	o	baja	autoestima,	falta	
de	atención	y	concentración,	pensamientos	
pesimistas,	 negativos.	La	gravedad	puede	
ser:	 leve,	 moderado,	 severo.	 El	 curso,	
puede	ser:	episodio	único	o	recurrente.

El	 manejo	 es	 multidisciplinario	 y	 de	
acuerdo	 al	 grado	 de	 compromiso;	 el	
tratamiento	 farmacológico	 no	 es	 solo	
para	 calmar	 síntomas,	 usualmente	 es	 de	
6	meses	 a	más	 para	 reducir	 el	 riesgo	 de	
recaídas.	 Si	 no	 hay	 respuesta	 esperada	 o	
el	compromiso	es	mayor,	derivar	a	centros	
donde	haya	personal	especializado.

La	 ansiedad	 patológica	 se	 da	 en	 los	
pacientes	 con	 diabetes	 o	 síndrome	
del	 pie	 diabético,	 cuando	 la	 respuesta	
adaptativa	 a	 situaciones	 estresantes	 es	
de	 una	 manera	 inadecuada,	 provocando	
malestar	significativo	con	síntomas	a	nivel	
físico,	 psicológico	 y	 conductual.	 Dentro	
de	 los	 síntomas	 somáticos	 frecuentes:	
taquicardia,	palpitaciones,	dolor	precordial,	
disnea,	 sensación	 de	 ahogos,	 náuseas,	
molestias	gástricas,	urinarias,	contractura	
muscular,	cefaleas,	mareos,	 inestabilidad.	
Dentro	 de	 los	 síntomas	 psicológicos:	
intranquilidad,	preocupación,	aturdimiento,	
desasosiego,	 irritabilidad,	 miedo,	
agobio,	 movimientos	 repetitivos,	 bloqueo	
psicomotor,	aprensión,	olvidos,	confusiones.	
El	 paciente	 diabético	 y	 sus	 familiares,	
pueden	asociarlo	a	las	preocupaciones	por	
la	enfermedad	sin	considerar	que	se	puede	
comprometer	más.	

El	 diagnóstico	 se	 logra	 a	 través	 de	 una	
anamnesis	dirigida,	y	la	exploración	mental	
a	fin	de	determinar	el	tipo	de	ansiedad,	si	
está	o	no	asociada	a	una	depresión,	previo	
al	abordaje	 integral.	Tanto	en	 los	cuadros	

depresivos	 como	 en	 los	 de	 ansiedad	
el	 manejo	 multidisciplinario	 es	 muy	
importante.

Siguiendo el caso anterior:
En	 relación	 a	 los	 aportes	 de	 la	 psicóloga	
Gladys	a	los	miembros	del	equipo	del	CAP,	
luego	 de	 realizar	 los	 primeros	 tamizajes	
en	 forma	 conjunta,	 verifica	 que	 ya	 ellos	
pueden	desarrollarlos	 por	 si	 solos	 y	 les	
ofrece	estar	pendiente	si	requieren	referir	
pacientes	 al	hospital	al	ser	detectados	con	
algún	problema	de	salud	mental	que	ellos	
no	 logren	manejar;	 por	 su	 lado,	 el	 doctor	
del	 centro,	 realiza	 los	 contactos	 con	 el	
psiquiatra	 del	 hospital	 a	 fin	 de	 recibir	 la	
orientación	y	sugerencias	necesarias	para	
el	 manejo	 farmacológico	 de	 pacientes	
con	 grados	moderados.	 Juan,	 uno	 de	 los	
pacientes	 cuya	 elevación	 de	 glucosa	 era	
frecuente,	 fue	 uno	 de	 los	 primeros	 en	
pasar	 por	 el	 tamizaje,	 encontrándolo	 con	
un	 grado	 leve	 a	 moderado	 de	 depresión	
e	 inició	 el	 manejo	 multidisciplinario,	
se	 da	 intervención	 incluso	 a	 la	 familia,	
sorprendiéndose	 que	 en	 el	 transcurso	 de	
los	meses	 sintió	mejoría	 en	 su	 estado	de	
ánimo	 y	 lo	 que	más	 le	 sorprendió	 es	 que	
sus	 análisis	 de	 glucosa	 se	 mantenían	
estables,	cuidando	su	nutrición,	su	estado	
físico	y	su	salud	mental.

Nancy,	convenció	a	su	vecina	a	asistir	a	las	
charlas,	 conjuntamente	 con	 su	 hija	 quien	
acepta	apoyar	 a	 su	 mamá	 a	 realizarse	
el	 tamizaje,	 donde	 se	 encontró	 grado	 de	
ansiedad	moderado	y	depresión	moderada;	
se	 trabajó	 la	 ayuda	 psicoterapéutica	 por	
Gladys,	 fue	evaluada	por	el	psiquiatra	del	
hospital,	 quien	 sugirió	 un	 tratamiento	
farmacológico	 que	 fue	 manejado	 por	 el	
médico	del	CAP.

El	 médico	 del	 CAP	 viene	 haciendo	 la	
estadística	sobre	sus	pacientes	diabéticos	
y	 como	 vienen	 disminuyendo	 los	 riesgos	
de	 complicaciones	 mayores	 como	 el	
pie	 diabético	 con	 el	 trabajo	 integral	
y	 multidisciplinario	 de	 su	 equipo	 y	
manteniendo	 la	 relación	 con	 su	 red	 de	
especialistas,	 quienes	 periódicamente	
evalúan	a	sus	pacientes.

DE LA EXPERIENCIA DE LA EXPERIENCIA 
HOSPITALARIA:HOSPITALARIA:
El	 pie	 diabético	 como	problema	de	 salud,	
en	 el	 caso	 de	 pacientes	 hospitalizados,	
involucra	 también	 un	 trabajo	 no	 sólo	
médico,	 sino	 multidisciplinario,	 en	 el	
que	 es	 importante	 considerar	 el	 aspecto	
emocional	de	la	persona	afectada	por	esta	
patología	(14).

Por	lo	general	es	común	encontrar	algunas	
características	 de	 personalidad	 en	 las	
personas	 diabéticas	 y	 una	 tendencia	 a	
reacciones	 de	 ansiedad	 y	 depresión	 ante	
los	problemas.	Asimismo,	también	es	muy	
común	 encontrar	 una	 falta	 de	 adherencia	
al	 tratamiento	 en	 aquellos	diabéticos	que	
presentan	 complicaciones	 como	 el	 pie	
diabético.

Por	 lo	 anteriormente	 expuesto,	 hay	
diferentes	 reacciones	 en	 una	 persona	
diagnosticada	 con	 pie	 diabético,	 lo	
cual	 variará	 de	 acuerdo	 a	 sus	 rasgos	
de	 personalidad,	 actitud	 hacia	 la	 vida,	
actitud	 hacia	 la	 enfermedad	 (diabetes),	
mecanismos	 de	 afrontamiento	 ante	 los	
problemas,	y	algo	muy	importante,	su	red	
de	 apoyo	 social,	 siendo	 importantísimo	
aquí	el	rol	de	la	familia	(15).

Así	como	en	las	etapas	del	duelo,	la	reacción	
ante	un	diagnóstico	de	pie	diabético	 y	más	
aún	 ante	 una	 amputación,	 puede	 pasar	
por	varias	etapas;	desde	la	negación	hasta	
llegar	a	 la	 fase	de	aceptación	del	mismo,	
pasando	por	varios	momentos	que	pueden	
ser	 más	 largos	 o	 cortos	 dependiendo	 de	
distintas	variables.

Se	 van	 a	 revisar	 estos	 puntos	 de	manera	
didáctica	 a	 través	 de	 casos	 que	 se	
encuentran	 en	 pacientes	 hospitalizados	
por	pie	diabético:

DURANTE EL DURANTE EL 
DIAGNÓSTICODIAGNÓSTICO
Germán, de	 71	 años,	 ingresa	 al	 área	 de	
pie	 diabético	 con	 una	 lesión	 necrótica	 en	
el	pie	derecho.	El	refiere	que	es	diabético	
hace	20	años.	No	ve	bien	debido	a	que	tiene	
retinopatía	diabética.	Es	viudo.	Vive	con	2	de	
sus	4	hijos.	Ellos	trabajan	y	tienen	familia.	
Germán	refiere	que	se	estaba	cortando	las	
uñas	del	pie	y	se	hizo	una	herida	en	uno	de	
sus	dedos	por	no	ver	bien.	Del	mismo	modo,	
no	 vio	 que	 su	 dedo	 estaba	 cambiando	 de	
color	y	tampoco	sentía	el	dolor.	Esto	debido	
a	la	neuropatía	diabética	que	es	común	en	
estos	pacientes.	Sus	hijos	se	dieron	cuenta	
por	el	 olor	que	emanaba	 y	para	entonces	
ya	tenía	el	dedo	de	color	negro.	El	ingresa	
al	hospital,	pero	para	nada	imagina	lo	que	
podía	pasar.

Durante	 la	entrevista	psicológica,	Germán	
expresa	 preocupación	 por	 su	 estado	 de	
salud.	 Se	 muestra	 sensible,	 triste.	 Se	 le	
pregunta	 desde	 cuando	 está	 así	 y	 refiere	
que	 hace	 años,	 desde	 que	 falleció	 su	
esposa	de	cáncer	y	luego	él	fue	perdiendo	
la	 visión.	 No	 duerme	 bien.	 Siente	 que	 es	
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una	carga	para	sus	hijos.	“Ellos	no	tienen	
tiempo,	porque	tienen	su	familia	y	no	están	
bien	económicamente”,	dice.

En	el	hospital	refiere	que	tampoco	duerme	
bien	 y	 no	 le	 gusta	 la	 comida	 que	 le	 dan.	
Come	 lo	que	 puede.	 Sus	 hijos	 se	 están	
turnando	para	visitarlo.

Se	 le	 brinda	 apoyo	 psicológico	 para	
favorecer	 su	 estado	 de	 ánimo	 que	
ya	 era	 depresivo	 antes	 de	 ingresar	 a	
hospitalización	y	se	sugiere	se	le	haga	una	
interconsulta	a	Psiquiatría.

Andrés, de	35	años,	es	chofer	de	camión.	
Trabaja	 para	 una	 empresa.	 Es	 soltero,	
pero	tiene	un	hijo	de	5	años.	Él	vive	con	sus	
padres	 y	 hermanos.	 Refiere	 que	 le	 salió	
una	ampolla	en	el	pie	y	no	le	tomó	atención.	
Sentía	dolor,	pero	siguió	trabajando.	Él	se	
consideraba	 una	 persona	 sana.	Dado	 que	
la	ampolla	reventó	y	se	hizo	herida,	decide	
ir	a	un	 médico	particular	donde	le	limpian	
la	 herida	 y	 le	 hicieron	 análisis	 de	 sangre	
cuyo	resultado	 indica	que	su	glucosa	está	
en	500	y	el	médico	le	dice	que	era	diabético	
y	que	debe	ir	a	atenderse	a	un	hospital	por	
la	 herida	 en	 el	 pie.	 Esto	 fue	una	novedad	
para	Andrés.	 Él	es	hospitalizado	en	el	área	
de	pie	diabético.

Durante	 la	 entrevista	 psicológica,	 Andrés	
se	 muestra	 confiado,	 seguro	 de	 que	
mejorará	su	problema	del	pie.	Refiere	que	
le	 es	 difícil	 creer	 que	 sea	 diabético	 pues	
nunca	sintió	malestar	físico.	Él	comía	en	la	
calle	por	su	trabajo	y	también	refiere	que	le	
gusta	tomar	gaseosa.

Refiere	 ser	 amiguero,	 pero	 de	 carácter	
fuerte.	Su	hijo	vive	con	la	mamá,	pero	lo	ve	
seguido.	Él	no	sabe	que	está	hospitalizado.

Con Andrés	se	 trabajó	en	primer	 lugar	 la	
aceptación	al	diagnóstico	de	diabetes	y	al	
diagnóstico	 de	 pie	 diabético,	 porque	 debe	
hacer	 un	 cambio	 en	 su	 estilo	 de	 vida	 de	
ahora	en	adelante.

Rosa, de	 58	 años,	 casada,	 ama	 de	 casa,	
ingresa	 al	 área	 de	 pie	 diabético	 con	 una	
herida	en	la	planta	del	pie.	Refiere	que	es	
diabética	hace	10	años.	Vive	con	su	esposo	y	
sus	dos	hijas.	Refiere	que	una	de	sus	hijas	
se	separó	de	su	pareja	y	está	viviendo	con	
ella	 junto	con	sus	dos	niños	de	5	y	3	años	
de	edad.	Rosa	ayuda	a	cuidar	a	sus	nietos	
mientras	 su	 hija	 trabaja.	 Su	 otra	hija	 que	
también	vive	con	ella	es	soltera	y	trabaja	al	
igual	que	su	esposo.

Rosa	refiere	que	a	pesar	de	saber	que	es	
diabética	 no	 hacía	 un	 adecuado	 control	
médico	 y	 no	 tomaba	 con	 regularidad	
sus	 medicinas.	 Refiere	 que	 estando	 con	
sandalias	 pisó	 un	 clavo	 en	 la	 calle	 y	 este	
traspasó	 su	 calzado	 produciéndole	 una	
pequeña	lesión	en	la	planta	del	pie,	la	 cual	
empeoró	 rápidamente	 al	 punto	 que	 le	
salía	pus	y	sentía	mucho	dolor	por	 lo	que	
acude	al	hospital.

Durante	 la	 entrevista	 psicológica,	 Rosa	
se	muestra	muy	 preocupada	 pero	 no	 por	
su	pie,	sino	por	 sus	 nietos,	 a	 quienes	ella	
cuidaba.	Se	le	encuentra	ansiosa.	Dice	que	
su	hermana	ha	ido	a	su	casa	a	verlos,	pero	
no	es	lo	mismo.	Y	dice	que	su	hija,	que	es	
la	mamá,	realmente	no	se	preocupa	mucho	
por	sus	niños	y	que	no	les	tiene	paciencia.	
Dice	que	prefiere	salir	con	sus	compañeros	
de	trabajo	que	estar	con	ellos,	llora.	Refiere	
que	su	esposo	y	su	hija	soltera,	le	culpan	a	
ella	de	que	su	hija	sea	descuidada	con	sus	
hijos,	porque	ella	todo	le	hace.

Se	brinda	apoyo	psicológico	a	 la	paciente,	
tratando	 de	 que	 entienda	 que	 su	 estado	
de	 ánimo	 actual	 no	 es	 favorable	 para	 su	
tratamiento	médico	y	más	bien	le	hará	más	
difícil	la	hospitalización.	Ella	también	debe	
hacer	cambios	en	la	forma	cómo	ha	estado	
viviendo.

DURANTE EL DURANTE EL 
PREOPERATORIOPREOPERATORIO
Es	 aquel	 momento	 en	 que	 los	 pacientes	
con	 pie	 diabético	 son	 informados	 de	 que	
deben	ser	amputados	de	una	parte	o	todo	
el	pie	afectado.

Aquí,	 se	 debe	 mencionar	 que	 hay	 una	
variedad	de	casos	que	se	pueden	presentar,	
como,	por	ejemplo,	el	que	la	familia	no	esté	
de	 acuerdo	 con	 la	 amputación	 en	 el	 caso	
de	un	paciente	adulto	mayor	y	deben	firmar	
un	 consentimiento	 para	 que	 se	 realice	 el	
procedimiento.	 Varias	veces	 la	 operación	
puede	ser	muy	necesaria,	pero	se	prolonga	
el	 tiempo	 por	 la	 demora	 en	 la	 firma	 del	
consentimiento.

Otro	caso	que	se	puede	presentar	es	que	la	
familia	no	desee	que	se	le	diga	al	paciente	
adulto	mayor,	 que	 se	 le	 va	 a	 amputar	 por	
temor	 a	 su	 reacción	 y	 le	 hablan	 sólo	 de	
que	 tendrá	 “una	 limpieza	 quirúrgica	 en	
sala”.	Esto	es	peor	aún	porque	se	le	niega	
al	paciente	la	posibilidad	de	ser	preparado	
emocionalmente:

Jorge, de	 68	 años,	 casado	 y	 diabético	
hace	 15	 años,	 ingresó	 al	 área	 de	 pie	
diabético	 pero	 el	 pie	 afectado	 no	 mejora	
con	 el	 tratamiento	 y	 le	 han	 dicho	 que	 es	
necesario	 amputarlo	 por	 encima	 de	 la	
rodilla	 (amputación	 supracondílea).	 Él,	 al	

inicio	se	niega	a	aceptar	la	operación,	pero	
tiene	el	apoyo	de	su	esposa	e	hijos	quienes	
le	ayudan	a	aceptar	el	procedimiento.

Durante	 la	 entrevista	 psicológica	 se	
encuentra	 a	 Jorge	 triste	 por	 lo	 que	
pasará,	 pero	 resignado.	 Lo	 anima	 el	 que	
está	 sintiendo	mucho	 dolor	 en	 el	 pie	 que	
no	le	deja	ni	dormir.	Él	trata	de	buscar	un	
responsable,	 y	dice	que	 fue	 la	demora	en	
atenderlo.	 Sin	 embargo,	 luego	 comenta	
que	 en	 su	 evaluación	 salió	 que	 no	 hay	
buena	 circulación	 en	 sus	 pies.	 Durante	
la	 atención	 psicológica	 se	 trabaja	 la	
aceptación	de	la	operación	y	se	le	prepara	
para	los	cambios	que	vendrán	y	a	 los	que	
debe	 adaptarse.	 Se	 evalúa	 su	 actitud	 con	
la	familia	y	él	refiere	que	siempre	ha	sido	
una	 persona	 muy	 activa,	 que	 le	 gusta	 el	
orden	y	por	eso	renegaba	en	casa	cuando	
algo	 le	parecía	que	no	estaba	bien.	Ahora	
que	está	internado	reconoce	que	su	familia	
ha	 estado	 pendiente	 de	 él	 y	 se	 siente	
agradecido.

Ernesto, de	 65	 años,	 vive	 solo.	 Ha	 tenido	
dos	 compromisos	 de	 los	 cuales	 tiene	 3	 y	
2	 hijos	 respectivamente,	 todos	 adultos,	
trabajando.	 Hace	 años	 que	 vive	 solo.	
Estaba	 trabajando	 independientemente	
pues	es	contador.	Con	sus	hijos	tiene	poca	
comunicación.	 Se	 considera	una	 persona	
orgullosa	y	no	piensa	recurrir	a	ellos	para	
solicitar	su	ayuda	a	pesar	que	le	han	dicho	
que	debe	ser	amputado	por	encima	de	 la	
rodilla.	Tiene	sólo	una	hermana	quien	vive	
en	 provincia.	 Sus	 demás	 familiares	 son	
lejanos.

En	 la	 entrevista	 psicológica	 se	 ve	 a	
Ernesto	 parco,	 sin	 deseos	 de	 conversar.	
Se	 le	 observa	 desanimado.	 No	 tiene	 el	
apoyo	 que	 necesita.	 Sigue	 pensando	 que	
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de	alguna	forma	se	 las	arreglará	solo.	Se	
trata	 de	 que	 tome	 conciencia	 que	 ya	 no	
puede	 seguir	 siendo	 autosuficiente	 y	que	
su	recuperación	dependerá	mucho	de	que	
acepte	que	necesita	ayuda.

Samuel, de	70	años,	es	un	paciente	casado	
que	fue	amputado	del	pie	izquierdo	hace	3	
años,	también	por	pie	diabético.	Desde	ahí,	
según	refiere	una	de	sus	hijas,	se	deprimió,	
se	volvió	renegón	y	no	quiere	salir	de	casa.	
La	persona	con	quien	se	porta	peor	es	su	
esposa.	Todo	le	parece	mal	y	él	siente	que	
no	le	entienden.	Vive	con	su	única	hija	quien	
ya	 tiene	 familia	 y	 le	molesta	 la	 bulla	 que	
hacen	sus	nietos	que	son	pequeños.	Según	
la	hija,	Samuel	trabajaba	como	electricista	
hasta	 antes	 de	 enfermar	 con	 el	 pie,	 y	 la	
amputación	le	cambió	la	vida.

Durante	 la	 entrevista	 psicológica,	 se	
encuentra	 a	 Samuel	 deprimido.	 Dice	 que	
mejor	 sería	 morirse	 que	 ser	 amputado	
nuevamente,	llora.	No	desea	la	operación.	
Con	 la	 terapia	 se	busca	 fortalecer	 sus	
recursos	 internos	 y	 su	 capacidad	 de	
afrontamiento.	Dada	la	situación	en	la	que	
se	 encuentra	 se	 sugiere	 interconsulta	 a	
Psiquiatría	a	la	par	que	seguirá	recibiendo	
atención	psicológica.

DURANTE EL DURANTE EL 
POSTOPERATORIOPOSTOPERATORIO
Luego	 de	 una	 intervención	 quirúrgica	 de	
amputación	aún	sea	ésta	de	un	dedo,	hay	
reacciones	emocionales	en	el	paciente.	Es	
diferente	ver	tu	pie	completo	a	ya	no	verlo	
igual.	Es	importante	realizar	un	trabajo	de	
duelo	por	la	amputación (16).

Asimismo,	no	necesariamente	el	problema	
de	 salud	 va	 a	 terminar	 ahí,	 pues	 sucede	
varias	 veces	 que	 la	 herida	 operatoria	 no	
cicatriza	bien	por	el	mismo	problema	de	la	
diabetes.

Además,	 luego	 de	 la	 operación	 hay	 un	
dolor	 que	puede	 ser	más	o	menos	 fuerte	
para	 el	 paciente,	 dependiendo	 del	 tipo	
de	 amputación,	 pero	 también,	 de	 otros	
factores	 como	 el	 síndrome	 del	 miembro	
fantasma,	que	incluyen	sensaciones	como	
dolor	 y	 picazón	 en	 el	 miembro	 que	 fue	
amputado.	Asimismo,	existe	un	umbral	de	
dolor	que	varía	de	persona	a	persona.

Todo	ello	afecta	el	estado	emocional	de	una	
persona	 amputada.	 Veremos	 las	 posibles	
reacciones	 basándonos	 en	 los	 casos	
presentados:

Jorge, de	 68	 años,	 que	había	 aceptado	 la	
amputación	 con	 resignación	 por	 el	 dolor	
que	 sentía,	 en	 el	 post	 operatorio	 luce	
triste,	llora	y	dice	que	no	quiere	destaparse	
la	 colcha	 porque	 le	 afecta	 no	 ver	 su	 pie.	
El	 dolor	 postoperatorio	 está	 controlado	
con	las	medicinas	que	le	dan.	Si	sigue	así	
podrá	salir	de	alta	pronto.	Se	siente	menos	
valioso.	 Piensa	 que	 será	 una	 carga	 para	
su	 familia.	Esta	esperanzado	en	usar	una	
prótesis.	Se	le	dice	que	lo	tome	con	calma.	
Deberá	 pasar	 una	 rehabilitación	 física	 y	
luego	de	un	tiempo,	él	podrá	decidir	si	eso	
es	lo	que	quiere	o	no,	lo	que	sea	mejor	para	
él.

En	una	de	las	visitas	que	se	le	hizo,	luego	
de	 la	 amputación,	 llega	 una	 de	 sus	 hijas	
a	 la	 hora	 de	 almuerzo.	 Se	 muestra	 muy	
atenta	 y	 cariñosa	 con	 él.	 Lo	 anima.	 Le	

dice	que	lo	están	esperando	en	casa	y	que	
debe	seguir	poniendo	de	su	parte	para	que	
pueda	salir	de	alta.	Él	llora,	pero	es	parte	
de	 su	 proceso	 de	 duelo.	 Se	 observa	 que	
tendrá	el	soporte	familiar	que	lo	ayudará	a	
afrontar	esta	situación.

Ernesto, de	 65	 años,	 sale	 bien	 de	 su	
operación	 de	 amputación	 supracondílea.	
Se	 le	 visita	 al	 día	 siguiente.	 Se	 esfuerza	
por	mostrar	que	está	y	estará	bien,	y	que	
podrá	 afrontar	 la	 situación.	 Se	 queja	 del	
dolor	 postoperatorio	 que	 siente	 que	 no	
lo	 ha	 dejado	 dormir.	 Todo	 lo	 racionaliza,	
reprimiendo	la	expresión	de	emociones.	Es	
su	forma	de	protegerse.

En	 posteriores	 visitas	 se	 le	 encuentra	
más	 abierto	 a	 conversar	 y	 más	 receptivo	
a	 escuchar.	 Empieza	 a	 ver	 que	 debe	
cambiar	su	forma	de	pensar	autosuficiente	
y	 a	 aceptar	 que	 sí	 necesitará	 ayuda.	 Se	
conversan	algunas	posibilidades.	Conoce	a	
alguien	que	le	 puede	ayudar	cuando	salga	
de	alta	y	ha	venido	a	visitarlo	al	hospital	y	
le	 ha	ofrecido	su	apoyo.	Eso	lo	ha	animado.

Se	le	anima	también	a	tomar	contacto	con	
sus	hijos.	No	será	fácil,	pero	está	dispuesto	
a	intentarlo.

Se	 le	 recomienda	 atención	 psicológica	
en	 consulta	 externa	 para	 apoyarlo	 en	
su	 proceso	 de	 adaptación	 a	 su	 nueva	
condición.

Samuel, de	 70	 años,	 fue	 amputado	 de	 la	
pierna	 derecha.	 Hace	 3	 años	 perdió	 la	
pierna	izquierda	también	por	pie	diabético.	
Luego	de	la	operación	luce	callado,	triste.	
El	 paciente	 con	 quien	 comparte	 el	 cuarto	
refiere	 que	 cuando	 viene	 a	 visitarlo	 su	

esposa	y	su	hija,	las	trata	mal	y	les	dice	que	
se	vayan.	Además,	no	quiere	comer.

Se	 brinda	 apoyo	 psicológico	 a	 Samuel.	
Es	 más,	 lo	 que	 uno	 habla	 porque	 él	 no	
desea	 hacerlo	y	 no	 lo	 podemos	 presionar.	
Su	 depresión	 viene	 desde	 su	 anterior	
amputación	 que	 no	 fue	 adecuadamente	
tratada.

Felizmente	 el	 dolor	 postoperatorio	 está	
controlado.	 Samuel	 está	 recibiendo	
también	 antidepresivos	 que	 le	 recetó	
Psiquiatría.	En	posteriores	visitas	conversa	
más.	 Se	 entrevistó	 a	su	 esposa	 quien	 nos	
brindó	 información	 de	 él	 y	 sobre	 lo	 que	
le	gustaba	hacer	 cuando	estaba	 sano,	 así	
como	aspectos	de	su	vida	que	nos	ayudaría	
en	 su	 terapia.	 Samuel	 había	 tenido	 una	
niñez	 difícil	 y	 desde	 muy	 joven	 tuvo	 que	
trabajar.	Encontramos	que	él	tenía	una	gran	
capacidad	 de	 resiliencia,	 esa	 capacidad	
para	 superar	 situaciones	 complicadas,	 y	
que	ahora	teníamos	que	aprovechar.

Para	Samuel	se	recomendó	que	luego	del	
alta	 continuara	 su	 atención	 en	 consulta	
externa	 de	 Psiquiatría	 y	 Psicología.	 Es	
importante	 ello,	 dado	 que	 su	 estado	 de	
ánimo	 y	 la	 forma	 como	 él	 se	 ve,	 tiene	
influencia	en	su	autocuidado	y	por	ende	en	
su	salud	física	(17).

IMPORTANCIA DE IMPORTANCIA DE 
LA FAMILIA EN EL LA FAMILIA EN EL 
AFRONTE DEL PIE AFRONTE DEL PIE 
DIABÉTICODIABÉTICO
La	 familia	 se	 convierte	 en	 la	 red	 social	
más	importante	para	una	persona	con	pie	
diabético	y	su	apoyo	será	una	fortaleza	(18).
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Analizaremos	 la	 importancia	del	 rol	de	 la	
familia	a	 través	de	 los	casos	presentados	
en	el	subtítulo:	Durante	el	diagnóstico:

Germán, de	 71	 años	 vive	 con	 dos	 de	 sus	
cuatro	hijos,	 sin	embargo,	ellos	no	 tienen	
tiempo	 para	 dedicarle	 a	 él	 porque	 están	
concentrados	en	sus	propias	familias	y	en	
sus	trabajos.	Él	sólo	se	sentía	acompañado	
por	 su	 esposa	 quien	 falleció	 hace	 unos	
años	 y	 desde	 entonces,	 se	siente	 solo	 y	
deprimido.

A	raíz	de	su	problema	de	salud,	sus	hijos	
se	preocupan	más	por	él	y	se	turnan	para	
visitarlo	en	el	hospital.	Ellos	se	encargarán	
de	 brindarle	 a	 Germán	 el	 apoyo	 que	
necesita,	 ya	 que	 debido	 al	 estado	 en	 que	
llegó	 su	 pie,	 él	 deberá	 ser	 amputado	 de	
los	 dedos,	 pues	 la	 infección	 que	 empezó	
en	 un	 dedo,	 avanzó	 a	 los	 demás.	 Este	
apoyo	 lo	 ayudará	 también	 luego	 del	 alta	
hospitalaria.

Andrés, de	 35	 años	 que	 es	 soltero,	
tiene	 la	 ventaja	 de	 vivir	 con	 sus	 padres	 y	
hermanos.	 Y	 ellos	 son	 una	 familia	 unida.	
Siente	 el	 apoyo	 de	 ellos.	 Él	 se	 preocupa	
por	 su	 niño	 de	 5	 años	 por	 quien	 ve	
económicamente	 y	 su	 pie	 demorará	 en	
mejorar.	Es	probable	que	pierda	el	trabajo.	
Tiene	estas	preocupaciones,	pero	ante	ello,	
sus	 hermanos	 le	 han	 ofrecido	 su	 apoyo.	
Además,	la	madre	de	su	hijo,	enterada	de	la	
situación	que	está	pasando,	le	ha	llamado	
para	 decirle	 que	 no	 se	 preocupe	 por	 su	
hijo,	que	ella	cubrirá	los	gastos	hasta	que	
él	se	pueda	recuperar.

Rosa, de	 58	 años,	 es	 quien	 organiza	 las	
actividades	 en	 su	 hogar.	 Por	 eso,	 incluso	
estando	 hospitalizada	 llama	 a	 su	 casa	
para	 hacer	 coordinaciones.	 Ella	 deberá	
entender	que	ya	no	podrá	hacer	todo	lo	que	
hacía	 antes	 si	 desea	 conservar	 su	 salud.	
Rosa	 fue	 al	 hospital	 cuando	el	 problema	
en	 su	 pie	 estaba	 avanzado	 y	 a	 pesar	 del	
tratamiento	 que	 recibió	 no	mejoró,	 por	 lo	
que	deberá	ser	amputada.	Su	amputación	
será	por	debajo	de	la	rodilla	(infracondílea).	
Al	comienzo	se	negó	a	la	amputación,	pero	
el	dolor	la	animó	a	aceptar.

Su	familia	está	dispuesta	a	apoyarla	en	todo	
momento.	 Su	 esposo,	 hijas	 y	 hermanos,	
están	 pendientes	de	 su	 salud.	Así	 que	no	
estará	sola	en	este	proceso.

Sin	 embargo,	 no	 siempre	 la	 familia	 está	
dispuesta	 a	 apoyar	 a	 un	 paciente	 con	 pie	
diabético.	 Hay	 pacientes	 que	 viven	 solos,	
como	 es	 el	 caso	 de	 Ernesto.	 En	 estas	
situaciones,	 es	 necesario	 buscar	 otra	
persona	 o	 personas	 que	 forman	 parte	 de	
la	 red	social	del	paciente	y	pueden	ser	el	
apoyo	que	requieren,	a	veces,	es	un	amigo	o	
hasta	un	vecino	quien	puede	ser	el	soporte	
que	necesita	el	paciente.

En	el	caso	de	pacientes	hospitalizados	se	
puede	 ver	 que	 algunos	 no	 reciben	 visita,	
haciéndose	 evidente	 el	 problema	 de	 la	
ausencia	 de	 apoyo	 familiar.	 Incluso	 para	
el	alta,	no	hay	quien	se	acerque	a	recoger	
al	paciente.	En	estos	casos	la	labor	de	las	
trabajadoras	 sociales	 es	muy	necesaria	 e	
importante.
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PREVENCIÓN DEL PIE 
DIABÉTICO

Palabra	prevención	derivada	del	lat.	praeventio,	-ōnis.	Acción	
de	prevenir.

“Medida	o	disposición	que	se	toma	de	manera	anticipada	para	
evitar	que	suceda	una	cosa	considerada	negativa”	(RAE)

La	población	diabética	tiene	una	prevalencia	mundial	de	úlceras	
de	 pie	 que	 oscila	 en	 6.4	%	presentándose	 las	 amputaciones	
entre	20	a	30	veces	en	mayor	frecuencia	que	en	pacientes	no	
diabéticos.	(1)

Según	 estudio	 de	 Dorresteijn	 et	 al.,	 (2017)	 existen	 muchos	
factores	asociados	al	riesgo	del	pie	diabético	que	están	ligados	
a	cuidados	deficientes	de	los	pies	y	se	entiende	que	son	puntos	
clave	para	observar	que	se	está	fallando	en	el	abordaje	de	la	
prevención	y	educación	en	cuidados	del	pie.	Aún	así,	se	observó	
en	 este	 estudio	 que	 son	 las	mujeres	 quienes	 han	mostrado	
menor	 incidencia	 de	 complicaciones	 debido	 al	 acercamiento	
de	ellas	a	los	centros	de	salud	y	el	mayor	cuidado	de	los	pies,	
punto	en	especial	para	determinar	que	la	educación	juega	un	
papel	importante	en	disminuir	la incidencia (2)
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ENFOQUE DEL ENFOQUE DEL 
PROBLEMAPROBLEMA
El	 resultado	 positivo	 más	 importante	 en	
disminuir	 las	amputaciones	o	muerte	 del	
paciente	 es	 la	 prevención	 y	 la	 educación.	
Según	(Pérez	et	al.,	2015)	en	el	estudio	de	
nivel	de	conocimiento	y	educación	sobre	el	
cuidado	del	pie,	encontró	que	la	población	
estudiada	 tenía	 un	 alto	 conocimiento	
(42.9	%),	sin	embargo,	encontró	bajo	nivel	
en	 el	 cuidado	 de	 los	 pies.	 Realizando	 la	
intervención	 los	 porcentajes	 variaron	 lo	
que	 podría	 considerar	 que	 la	 educación	
de	corto	plazo	 influye	positivamente	en	el	
conocimiento	 y	 el	 comportamiento	 en	 el	
cuidado	de	los	pies	(3).

La	 educación	 es	 la	 primera	medida	 en	 el	
cuidado	de	los	pies	en	el	paciente	diabético.	
Asimismo,	 estas	 personas	 deben	 tener	
conocimiento	en	forma	permanente	de	que	
la	infección	del	pie	es	una	parte	importante	
en	el	agravamiento	de	las	complicaciones	
y	 para	 tal	 fin	 se	 deben	 incentivar	 las	
medidas	preventivas.	La	ulceración	de	 los	
pies	 está	 relacionada	 directamente	 con	
la	 falta	 de	 conciencia	 en	 el	 cuidado	 de	
los	pies.	Se	propondrá	entonces	propiciar	
el	 conocimiento,	 habilidades,	 actitudes	
en	 los	 distintos	 tiempos	 de	 la	 prevención	
para	 lograr	 el	 autocuidado,	 disminuir	 la	
dependencia	 y	mejora	 la	 calidad	 de	 vida.	
La	educación	facilita	la	concientización	de	
los	pacientes	(4).

Las	úlceras	del	pie	durante	la	complicación	
de	 la	 diabetes,	 tienen	 posibilidades	 de	
curación	en	un	60	a	80	%,	permaneciendo	
en	 10	 a	 15	 %	 en	 forma	 permanente	 y	
finalmente	pueden	llegar	a	la	amputación,	

por	 lo	 que	 se	 puede	 entender	 que	 la	
prevención	 secundaria	 en	 abordaje	 del	
pie	es	de	suma	 importancia	para	evitar	 la	
progresión	hacia	la	amputación	(5).

VISIÓNVISIÓN
“Ser	 reconocidos	 como	 colaboradores	
activos	 en	 la	 sociedad	 con	 acciones	 de	
prevención,	 educación	 del	 pie	 diabético,	
incidiendo	 en	 la	 promoción	 de	 la	
salud	 integral	 dirigido	 al	 colectivo	 de	
profesionales	 de	 la	 salud	 y	 al	 público	 en	
general	realizando	la	acción	con	excelencia	
que	 garantice	 la	 mejora	 continua	 de	
actividades”

OBJETIVOSOBJETIVOS
La	complicación	del	pie	diabético	requiere	
una	 intervención	 médica	 oportuna	 y	
multidisciplinaria	con	acciones	preventivas	
y	educativas	y	permitir	los	logros	necesarios	
y	contribuir	a	disminuir	con	ello	el	avance	
de	las	amputaciones,	mediante:

Los objetivos generales:
-	 Educación	sobre	el	pie	diabético	en	la	

sociedad

-	 Prevención	 primaria	 y	 secundaria	 en	
el	pie	diabético	

-	 Promoción	de	 la	 salud	 en	 diabetes	 y	
sus	complicaciones	

Los objetivos específicos:

-	 Aumentar	 el	 conocimiento	 del	
paciente	 diabético	 en	 relación	 a	 las	
complicaciones	del	pie

-	 Aumentar	 la	 conciencia	 del	 cuidado	
del	pie

-	 Propiciar	 habilidades,	 actitudes	 en	
el	 autocuidado,	 disminuyendo	 la	
dependencia.

-	 Propiciar	el	conocimiento	del	cuidado	
del	 pie	 diabético	 en	 diversos	 centros	
y	niveles	de	educación.

-	 Disminuir	la	frecuencia	de	infecciones	
del	pie	diabético

-	 Disminuir	 las	 amputaciones	 en	 pie	
diabético

-	 Disminuir	 los	 costos	 en	 salud	 en	
relación	a	pie	diabético

ACCIONES DE ACCIONES DE 
PREVENCIÓNPREVENCIÓN
Medimos	 el	 éxito	 en	 el	 manejo	 de	 la	
diabetes	 mellitus	 cuando	 disminuye	 la	
prevalencia	 de	 las	 complicaciones,	 en	
especial	en	el	manejo	del	pie	diabético.

Existen	 innumerables	 guías	 de	
prevención	 y	 cuidado	 del	 pie	 diabético	
con	 abordaje	 integral	 con	 el	 fin	 de	
disminuir	 complicaciones	 derivadas	 de	
las	infecciones	y	evitar	la	progresión	hacia	
la	 amputación.	 La	 educación	 es	 de	 vital	
importancia.

Directrices generales de 
prevención del pie diabético
- Bajo riesgo:	sensibilidad	conservada,	

pulsos	 distales	 palpables,	 sin	

deformidades	 y	 sin	 antecedentes	 de	
úlcera	ni	amputación.

- Riesgo aumentado:	 neuropatía,	
deformidades,	 ausencia	 de	 pulsos	 u	
otro	factor	de	riesgo.

-	  Alto riesgo:	 neuropatía	 o	 pulsos	
ausentes	 junto	 a	 deformidad,	 úlcera	
o	amputación	previa	(7)

I. PREVENCIÓN PRIMARIA:	 se	 evitará	
la	 aparición	 de	 lesiones	 desde	 el	
diagnóstico	de	 la	 diabetes	 mellitus.	
Desde	ese	mismo	momento	el	pie	de	
la	 persona	 diabética	 se	 convierte	 en	
un	pie	 de	 riesgo.	Si	 aún	no	presenta	
lesión	 ulcerosa	 en	 el	 pie	 se	 deben	
tomar	las	siguientes	medidas:

a. Control laboratorial y metas de 
control:

	 En	 el	 control	 de	 la	 diabetes	 y	 para	
evitar	 la	aparición	de	complicaciones	
en	 donde	 el	 pie	 diabético	 es	 de	
suma	 importancia,	 es	 necesario	
evaluar	 de	 forma	 inicial	 y	 periódica	
en	 sus	 aspectos	 clínico,	 metabólico,	
emocional,	ambiental.

	 Una	de	las	variables	más	importantes	
y	 evaluables	es	el	 estado	metabólico	
que	 debe	 ser	 planteado	 al	 paciente	
y	 sus	 familiares,	 utilizando	 métodos	
de	 laboratorio	 debidamente	
estandarizados	(6).
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b. El riesgo del tabaco en diabetes

	 El	 tabaco	 es	 uno	 de	 los	 factores	 de	
riesgo	cardiovascular	más	importante	
en	 diabetes,	 requiere	 un	 manejo	
específico,	pues	se	debe	educar	en	la	
deshabituación.	 En	 estudios	 clásico	
de	Bott	et	al.	que	tras	estudiar	a	700	
pacientes	 diabéticos	 tipo	 1	 concluye	
que	el	tabaco	predecía	el	mal	control	
metabólico	 (7).	 Lo	 más	 indicado	
es	 dirigir	 el	 tratamiento	 en	 un	
enfoque	 cognitivo-conductual:	 la	
motivación	al	abandono	del	consumo	
y	 la	 intervención	 conductual	 con	
motivación	enérgica	y	amigable.

	 Algunas	medidas	de	apoyo	psicológico

-	 Motivarlo	para	que	no	ceda	ante	
las	dificultades

Glucemias
Glucemia	prepandial
Glucemia	postprandial	(2	horas)	A1C

Capilar
90-110	mg/dl
<	140	mg	%	6,5	a	7%

Perfil lipídico 
Colesterol	total	LHL-	C
HDL-C

Triglicéridos

<	200	mg/dl
<	100	mg/dl	Hombres	>	40	mg	/dl	
Mujeres	>	 55	mg	/dl
<	150	mg/dl

Indice de masa corporal (Peso/talla2) 18,5	-	24,9

Circunferencia abdominal Mujeres	<	88	cm
Hombres	<	94	cm

Albúmina en muestra casual de orina
Normal
Microalbuminuria Albuminuria

<30
30	–	299
Igual	o	mayor	de	300

-	 Felicitar	por	la	iniciativa	de	dejar	
de	fumar

-	 Hacerle	 recordar	 que	 otras	
personas	 de	 su	 entorno	 dejaron	
el	hábito

-	 Recordarle	logros	personales

-	 Repasar	 las	 ventajas	 que	 ha	
notado	al	dejar	de	fumar

-	 Identificar	 las	 situaciones	 de	
riesgo	para	fumar	(8)

c. Identificar el pie de riesgo:

	 La	evaluación	debe	estar	centrada	en	
los	siguientes	aspectos:

EVALUACIÓN DATOS IMPORTANTES RIESGO

1.	 Historia	
Clínica	General

Duración	de	la	diabetes
Control	glucémico
Hemoglobina	glicosilada
Evaluación	cardiovascular
Evaluación	renal	y	oftalmológica
Tratamiento	farmacológico
Hospitalizaciones	previas
Educación	diabetológica

>	10	años
>100	mg	%
>	7.0%
Hta	no	controlada
Retinopatía.	Nefropatía
Irregular.	Abandono
Si
Ausente

2.	Historia	Clínica	
del	pie

Tipo	de	calzado	Deformaciones	
Hiperqueratosis	Infecciones	previas	
Síntomas	neuropáticos
(parestesias,	disestesias)	
Claudicación	(Clasificación	Fontaine)
Dolor	gemelar

Ajustado	Presentes	Presente	
Onicomicosis
Polineuropatía	Alteración	
Vascular

3.
dermatológica
y	osteoarticular

Evaluación	dermatológica	y	
osteoarticular
Hiperqueratosis
Lesiones	interdigitales,	fisuras
Edema
Hallux	Valgus
Dedos	en	garra
Pie	cavo,	plano,	prono,	supino
Atrofia	muscular

4.	Exploración	
Neurológica

Sensibilidad	algésica,	térmica,	
barestésica
Sensibilidad	profunda,	tono	
muscular,	reflejos
Tono	muscular

Test	de	MSW

5.	Exploración	
vascular

Grupo	arterial	fémoro-popliteo-	
tibial
Explorar:
Pulso	tibiales
Pulsos	poplíteos
Pulsos	femorales

Estudios
Índice	tobillo/brazo	(todo	
diabético	>	50	años)
Doppler	arterial	Angiografía	
Angiotomografia	
Angioresonancia

d. Valoración del pie en riesgo

	 Se	 realiza	 con	 el	 fin	 de	 evaluar	 el	
riesgo	de	aparición	de	úlceras	del	pie.

	 Se	 inicia	 durante	 el	 examen	 clínico	
general	 y	se	realiza	regularmente	en	
citas	 posteriores	 al	 control	 médico	
rutinario.
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	 Se	evalúa	principalmente:

-	 La	higiene	de	los	pies

-	 El	tipo	de	calzado

-	 Presencia	 de	 insuficiencia	
arterial	(análisis	del	pulso	pedio)

-	 Síntomas	y	signos	de	neuropatía.

	 Según	 la	 Guía	 (NICE	 2016)	 de	 la	
clasificación	 de	 riesgo	 atribuidas	
a	 la	 presencia	 de	 neuropatía	 se	
puede	 encontrar	 según	 valoración	 y	
frecuencia	en	la	inspección:	(10)

CATEGORÍA CARACTERÍSTICA VALORACIÓN

0 Ausencia	de	neuropatía
Pulsos	pedios	palpables

Valoración	de	pies	1	vez
por	año

1 Neuropatía	periférica
Pulsos	palpables

Valoración	cada	6	meses

2 Neuropatía	periférica	Enfermedad	
arterial	periférica
Deformidad	de	pie

Valoración	cada	3	meses

3 Neuropatía	periférica	Historia	de	
úlcera	de	pie
Amputación	en	miembro	inferior

Valoración	cada	mes

e. Educación en pie diabético

	 Siendo	 la	 diabetes	 mellitus	
actualmente	 un	 flagelo	 en	 relación	
a	 la	morbimortalidad	de	 la	sociedad,	
por	 presentar	 hiperglicemia	 crónica	
y	 manifestaciones	 tardías	 entre	
ellas	 las	 complicaciones	 del	 pie	
diabético,	 llama	 la	 atención	 que	
existan	 pacientes	 sin	 conocimientos	
adecuados	 sobre	 la	 propia	
enfermedad,	sus	complicaciones	y	los	
cuidados	que	deban	adoptar	 para	un	
descenso	significativo	en	el	desarrollo	
de	la	enfermedad.

	 Lo	antes	expresado	determina	que	la	
educación	recibida	no	es	muy	sólida	y	
la	labor	realizada	en	el	nivel	primario	
de	atención	es	insuficiente.

	 La	 educación	 del	 paciente	 diabético	
es	 sin	 duda,	 fundamental	 y	 el	 pilar	
esencial	 en	 el	 tratamiento	 integral.	
“La	 educación	 bien	 calificada	 es	 el	
eslabón	 más	 débil	 de	 la	 atención	
integral	al	diabético”	(11).

	 (Garcia	 Et.	 Al	 2018)	 sostiene	 que	
se	 debe	 transitar	 de	 una	 conducta	
paternalista	 con	 el	 paciente	 a	 una	
conducta	dialogada	donde	el	paciente	
se	 responsabiliza	 del	 cuidado	 de	
su	 propia	 salud	 (paciente	 activo)	
conducta	 que	 también	 se	 debe	 de	
asumir	con	 los	niños	y	adolescentes	
diabéticos	 (12).	 Según	 Lincoln	 et	
al.,	 (2008)	 la	 formación	 debe	 ser	
personalizada	 y	 aceptada	 por	 los	
pacientes	 (13)	en	 tal	 concepto,	mejora	
el	 cuidado	 del	 pie	 va	 asociado	 con	

la	 reducción	 de	 la	 amputación	 de	
los	 dedos	 del	 pie	 por	 diabetes	 en	 el	
adulto.

	 El	 objetivo	 final	 es	 desarrollar:	 el	
conocimiento,	 el	 comportamiento	
de	 autoprotección	 y	 cuidado	 de	 los	
pies	 y	 reconocer	 precozmente	 las	
complicaciones.	 Están	 involucrados	
en	 estos	 objetivos	 el	 personal	 de	
salud	 debidamente	 capacitado	
en	 forma	 permanente.	 Según	 la	
Sociedad	 Española	  de Angiología 
y Cirugía Vascular dan siguientes 
recomendaciones en prevención	
del	pie	diabético (14)

1.	 Inspección	 diaria	 del	 pie:	
detectar	ampollas,	hemorragias,	
escoriaciones	 grietas.	 Familiar	
puede	 ayudar	 o	 con	 uso	 de	
espejo.

2.	 Higiene	 de	 los	 pies	 diario,	 uso	
de	 jabón	 suave,	 agua	 tibia	 de	

aproximadamente	5	–	15	minutos	
y	 posterior	 secado	 cuidando	
hacerlo	entre	los	dedos.	Verificar	
la	 temperatura	 del	 agua	 con	 el	
codo.

3.	 Utilizar	 cremas	 hidratantes.	
No	 permitir	 zonas	 húmedas,	
especialmente	 entre	 los	 dedos,	
para	evitar	infección	por	hongos.

4.	 Cambiar	los	calcetines	y	zapatos	
2	veces	por	día.	 Material	de	hilo	
o	lana	es	ideal.

5.	 Calcetines	 con	 bordes	 afuera,	
evitar	utilizar	ligas

6.	 No	 caminar	 nunca	 sin	 calzado.	
Utilizar	 zapatos	 amplios	 en	
playas	o	piscinas.

7.	 El	corte	de	uñas	debe	realizarse	
en	 forma	 recta	 y	 limarlas	
suavemente	tratando	de	no	usar	
tijeras	u	otros	 instrumentos	que	
puedan	dañar.
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8.	 Acudir	 al	 podólogo	 para	
tratamiento	 de	 las	 uñas	
encarnadas	o	callosidades.

9.	 No	 utilizar	 nunca	 bolsas	 de	
agua	 caliente	 o	 almohadillas	
eléctricas	para	calentarlos.

10.	 Antes	 de	 proceder	 a	 colocarse	
el	calzado,	se	debe	inspeccionar	
con	 la	 mano	 el	 interior	 para	
eliminar	 resaltes,	 costuras	 con	
bordes,	 cuerpos	 extraños	 para	
ser	eliminados.

11.	 Luego	 de	 caminata	 diaria,	
mantener	 los	 pies	 sobre	
almohadas	 para	 facilitar	 la	
circulación.	 Evitar	 cruzar	 las	
piernas.

12.	 Evitar	 tacones	 altos,	 talones	 y	
dedos	 descubiertos	 para	 evitar	
traumas.

f. El calzado idóneo. Calzado 
terapéutico. Material ortopédico

	 El	 calzado	 idóneo	 debe	 tener	 las	
siguientes	características:

-	 Absorción	 de	 la	 carga	mediante	
plantillas	elásticas

-	 Los	zapatos	deben	acomodarse	a	
la	forma	de	los	pies 

-	 Usar	 calzado	 amplio	 en	 tamaño	
(1-2	cm)	para	evitar	compresiones	
ancho	y	de	puntera	redondeada.	
Extraprofundo	y	ancho.

-	 Modificación	 de	 apoyo	 de	 las	
zonas	 conflictivas.	 Rígidas	 para	
disminuir	 la	 distribución	 de	
presiones	anormales.

Las			zapatillas			de			deporte			que			tengan			
estas	 	 	 características	 	 	 son	 	 	 las	 	 	 	más	
adecuadas	para	los	paseos.

Los	 pacientes	 	 	 de	 	 	 bajo	 	 	 riesgo	 	 	 de			
complicaciones	 	 	 (sin	 	 	 deformidades)			
pueden	utilizar	 calzado	 habitual	 que	 sea	
de	calidad;	mientras	que	los	pacientes	con	
deformidades	de	los	pies,	pueden	hacer	uso	
del	calzado	terapéutico	con	o	sin	material	
ortopédico	(15).

II. Prevención secundaria: hay	 que	
detectar,	cuidar	y	tratar	precozmente	
las	alteraciones	ya	manifestadas	en	el	
pie	y	que	no	pudieron	ser	evitadas	en	
la	anterior	 fase.	Las	acciones	que	se	
realizan	están	dirigidas	al	diagnóstico	
y	tratamiento	 con	 el	 fin	 de	 evitar	 la	
amputación,	 realizando	 medidas	
oportunas.

EVALUACIÓN DATOS IMPORTANTES ISQUEMICA O 
NEUROPATICA

1.	 Historia	 clínica	 de	
las	heridas

Localización
Duración
Eventos	desencadenantes
Recurrencia
Infección
Trauma	previo
Pie	de	Charcot	previo

2.	Exploración	física Exploración	sistemática	y	ordenada
Valoración	riesgo	de	
Wagner
Grado	0
Grado	1
Grado	2
Grado	3
Grado	4
Grado	5

Tratamiento	acorde	grado

Ausencia	de	úlcera	Úlcera	
superficial
Úlcera	profunda	+	tendón	
Úlcera	profunda	+	abcesos	
osteomielitis	articular
Gangrena	localizada	pie	
Gangrena	extensa

	 Según	 Almonacid,	 (2015),	 cuando	 se	
producen	 lesiones	 en	 los	 pies,	 esto	
condiciona	 fuente	 muy	 importante	
de	 morbi-mortalidad	 en	 diabetes,	
con	riesgo	de	15	y	30	veces	mayores	
de	 sufrir	 amputaciones.	 En	 este	
estudio	 el	 40	 %	 presentó	 sequedad	
de	 pies,	 unido	 a	 33	 %	 que	 presentó	
(sequedad,	deformidad	y	lesiones	por	
hongo)	determinan	grupos	de	 riesgo	
para	 desarrollo	 de	 un	 estado	 más	
avanzado	(16)

	 Con	 diagnóstico	 oportuno	 y	 medidas	
de	 tratamiento	 adecuadas,	 se	
tiene	 garantizado	 que	 puedan	
curar	 en	 porcentaje	 mayor	 al	 80	 %,	
considerando	que	las	infecciones	son	
las	que	producen	el	mayor	daño.

	 Las	 medidas	 preventivas	 propuestas	
son:

-	 Control	metabólico	continuo

-	 Evitar	 sobrepeso,	 obesidad,	
sedentarismo

-	 Tratamiento	 adecuado	 de	 la	
úlcera	(neuropática	o	isquémica)

-	 Tratamiento	 antibiótico	 acorde	
cultivos

-	 Restauración	 de	 perfusión	
vascular

-	 Educación	del	paciente	y	familiar,	
post	 curación	 de	 úlcera	 para	
el	 reconocimiento	 de	 nuevos	
episodios

-	 Evaluación	periódica	de	 los	pies	
por	profesionales	de	la	salud

-	 Evaluación	de	las	comorbilidades	
(HTA,	tabaco)
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III. Prevención terciaria

	 El	 objetivo	 principal	 es	 mejorar	 la	
calidad	de	vida	del	paciente	luego	de	la	
amputación,	es	decir	la	rehabilitación.

	 La	 educación	 al	 paciente	 diabético	
será	 continua	 en	 los	 tres	 niveles	
de	 prevención;	 además,	 será	
imprescindible	 cuando	 existan	
lesiones	y	una	vez	que	estas	curaron.	
Abarcará	los	siguientes	puntos:

o Informar	 el	 paciente	 sobre	 su	
riesgo.

o	 Enseñar	técnicas	de	autocuidado.
o	 Indicar	el	calzado	apropiado.
o	 Abandonar	el	hábito	del	tabaco
o	 Adecuado	control	glicémico.
o	 Control	constante	de	los	pies	ante	

aparición	de	nuevas	lesiones

PROMOCIÓN DE LA PROMOCIÓN DE LA 
SALUD EN PIE DIABÉTICOSALUD EN PIE DIABÉTICO
a. Entornos	 Saludables:	 prevención	

de	 adicciones	 (tabaco,	 licor,	 drogas.	
Otros)

b.	 Escuelas	saludables:

-	 Educación	 en	 diabetes	 y	
complicaciones	 del	 pie	
diabético	 en	 estudiantes	 en	
educación	 primaria,	 secundaria,	
preuniversitaria.

-	 Educación	 en	 diabetes	 y	
complicaciones	del	pie	diabético	
en	Escuelas	de	Medicina.

c.	 Estilos	 de	 vida	 saludables:	 Atención	
Primaria	de	la	salud:

-	 Alimentación	saludable

-	 Ejercicio	físico

-	 Ingesta	adecuada	de	líquidos

-	 Hábitos	de	sueño

-	 Práctica	de	la	meditación

-	 Cuidado	del	medio	ambiente

d.	 Hospitales	 saludables:	 Incidir	 en	
la	 educación	 permanente	 en	 pie	
diabético	a	pacientes	y	familiares.
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CONCLUSIONESCONCLUSIONES
1.	 Se	 recomienda	 proporcionar	
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2.	 Los	 programas	 educativos	 mejoran	
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5.	 Es	 importante	mejorar	 la	 calidad	 de	
vida	 del	 paciente	 con	 pie	 diabético,	
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familiares	 y	 público	 general,	 con	
estilos	de	vida	saludables	como	acción	
preventiva	 primordial	 para	 evitar	 la	
enfermedad.
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