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Resumen

El problema de pie diabético es una complicacion de la diabetes mellitus, quienes lo padecen
tienen un riesgo 30 veces mayor de sufrir una amputacion. Es una complicacion de la diabetes
mellitus que se caracteriza por manifestaciones neuroisquémicas, infeccién o deformidad del
pie. El inicio de la alteracion clinica del pie diabético radica en el descontrol metabdlico, la
interaccion de los mecanismos neuropaticos, microvasculares y macrovascular en la que se
forma la placa de ateroma con la consecuente progresion y evolucion de las complicaciones
neurovasculares. La clasificacion mas aceptada y utilizada es la de Wagner. Los procesos
fisiopatolégicos del pie diabético deben ser vistos en forma integral, ya que todos los fendme-
nos ocurren en forma simultdnea y tienen que ser manejados en forma multidisciplinaria. En
este articulo discutiremos como los médicos de diferente especialidad interactian en el diag-
nostico y tratamiento del pie diabético, abordando la neuropatia diabética, los auxiliares diag-
nosticos, el tratamiento farmacolégico, las infecciones del pie diabético producidas por hongos
y las ocasionadas por bacterias. Se discute también el uso racional de los antibioticos y la
pertinencia de las curaciones adecuadas a cada caso de acuerdo a la lesion, se aborda el
diagnostico y tratamiento actual de la insuficiencia vascular periférica, su diagnéstico diferen-
cial asi como el tratamiento médico y quirtrgico. Como caso extremo de la neuropatia diabética
se considera al pie de Charcot. Otro tema considerado en esta actualizacion clinico-terapéutica
es el tratamiento ortopodologico y la prevencion y educacion en pacientes con riesgo de pie
diabético.

Palabras clave: Diabetes mellitus, pie diabético.
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Abstract

The diabetic foot (DF) is a complication of diabetes mellitus, and those who suffer it have 30
more times probabilities to result in amputation. This complication is characterized by neuroischemic
manifestations, infection and foot deformities. The beginning of the clinical alteration of DF is due
to a loss of metabolic control, as well as in alterations in several mechanisms, such as neuro-
pathic, microvascular and macrovascular in which the atheroma plaque is built, following a pro-
gression and evolution of neurovascular complications. The most accepted classification for this
illness is the one of Wagner. The physiopathologic process of DF must be handled in an integral
form, because all of these occur simultaneously, and should be handled in a multidisciplinary
approach. In this article, it is discussed how the physicians with different clinical specialty interact
in the diagnosis and treatment of DF, boarding the diabetic neuropathy, the diagnosis proce-
dures, the pharmacological treatment, and the occurrence of infections caused by fungi and by
bacteria. It is also discussed the correct, rational use of antibiotics and the surgical and clinical
procedures for each individual case, according to the type of injury, the current diagnosis and
treatment of vascular peripherical insufficiency and its differential diagnosis as well as its medical
and surgical treatment. As an extreme case of diabetic neuropathy is considered the Charcot’s
foot. Another discussed topic in this article is the orthopodologic treatment and prevention and
education of patients presenting high risk for DF.

Key words: Diabetic Foot, diabetes mellitus.
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Epidemiologia: El problema de pie diabético como com-
plicacion de la diabetes mellitus, es uno de los mas dra-
maticos, aproximadamente 20% de los pacientes que
presentan un episodio de pie diabético mueren antes de
un afio,! se ha calculado que uno de cada cinco diabéti-
cos presentara un cuadro de pie diabético en el transcur-
so de su vida, una gran proporcién de los pacientes que
lo desarrolla estan en riesgo 15 veces mayor de sufrir
una complicacion; por lo que 20% requeriran amputacion
de la extremidad y el 30% experimentaran una segunda
amputacion ipsilateral o contralateral dentro de los 12
meses posteriores y el 50% en menos de 5 afios, es mas
frecuente después de los 40 afios y se incrementan con
la edad. La gangrena es 71 veces mas frecuente en dia-
béticos, que en no diabéticos. Los tiempos requeridos de
hospitalizacion por lo general son mayores en promedio
gue por otras complicaciones. De todas las amputacio-
nes 70-80% son precedidas por Ulceras cronicas.? La en-
fermedad vascular periférica puede alcanzar hasta el 25%
de los casos, quienes tienen un riesgo 30 veces mayor de
sufrir una amputacién.®

Definicién: Es una complicacion de la diabetes melli-
tus que se caracteriza por manifestaciones neuroisqué-
micas, infeccién o deformidad del pie.

Fisiopatologia: El inicio de la alteracion clinica del pie
diabético radica en el descontrol metabdlico y las cifras
por arriba de 100 mg-dL en ayunas, 140 después de dos
horas de cualquier comida y cifras de hemoglobina gluco-
silada por arriba de 6.5%, potencian la via de incremento
en el sorbitol intraneural por glucosilaciéon proteica no enzi-
matico provocando una disminucion de mioinositol y ATPa-
sa con la consecuente degeneracion neuronal y el retardo
en la velocidad de conduccion nerviosa; y por otro lado la
misma hiperglucemia sostenida provoca alteracion en la
vasculatura endoneural disminuyendo el flujo y consecuen-
temente ocasionando hipoxia neural, asi se genera el
mecanismo fisiopatolégico inicial de la neuropatia, cuyo
componente sensitivo motor en el pie diabético va gene-
rando pérdida sensorial térmica, vibratoria y tactil, que hace
vulnerable el pie frente a traumatismos, apareciendo ca-
llosidades y deformaciones éseas. EI componente motor
de la neuropatia, cursa con atrofia de los musculos intrin-
secos del pie, con deformidades crecientes en la regién
plantar por subluxacién de la articulacion metatarsofalan-
gica y la regién dorsal interfalangica ocasionando los de-
dos en martillo y en garra. La neuropatia autonémica tiene
su participacion en el pie diabético por los siguientes fac-
tores: etiopatogénicos, anhidrosis que por la sequedad
ocasiona fisuras, apertura de cortocircuitos arteriovenosos
con desviaciones del flujo de los capilares nutricios ocasio-
nando déficit de aporte, pérdida de la vasoconstriccion pos-
tural que produce edema, ademas, participando como res-
ponsable de la calcificacion de la capa media arterial.

Simultaneamente la glucosilacién engrosa el endotelio que
conforma la capa basal del capilar, esto, como consecuen-
cia de alteraciones del glucégeno y los proteoglicanos que
afectan dicha membrana basal, dificultando el intercam-
bio metabdlico celular.

La interaccion de los mecanismos fisiopatolégicos neu-
ropaticos, microvasculares y macrovascular forma la placa
de ateroma con la consecuente progresion de la misma 'y
la aparicién precoz de estenosis, obliteracién que ocasio-
na reduccion del flujo, presion de perfusion e isquemia con
las caracteristicas de multisegmentaridad, bilateralidad y
afeccion de troncos tibioperoneos, ocurren a la vez que
otras alteraciones bioguimicas como en las proteinas plas-
maticas y factores de la coagulacién que se han encon-
trado en pacientes diabéticos, niveles elevados de glico-
proteinas, fibrin6geno, haptoglobina, lipoproteina(a),
lipoproteina beta, ceruloplasmina y macroglobulina alfa
2. Estos cambios, particularmente el fibrindgeno y la
haptoglobina elevadas aumentan la viscosidad plasma-
tica hasta en 16%, incrementando asi la resistencia al
flujo sanguineo. También se ha informado el incremento
de los factores de la coagulacion V, VII, VIII, IX, X y XI,
asi como un aumento en el complejo trombina-antitrom-
bina (TAT) en el plasma y niveles disminuidos de activa-
dor del plasminégeno, con alteracion del sistema fibri-
nolitico en pacientes diabéticos, lo cual propicia un estado
de hipercoagulabilidad implicado en la evolucién de las
complicaciones vasculares*s (Figura ).

Clasificacion: No hay una clasificacion universalmente
aceptada, que englobe los criterios de evaluacion de las
lesiones del pie diabético, sin embargo, las mas acepta-
das y utilizadas incluyen a la de Wagner que siendo la
mas utilizada en el mundo tiene como limitaciones el no
discriminar por etiologia a las lesiones (Cuadro 1), pero
como cualidad la identificacién temprana del pie de ries-
go (Figuras 2, 3 y 4) en su denominacién cero,® por otro

Fisiopatologia del pie diabético

Hiperglucemia

_ - Vasculopatia
[ i | Alteracién metabdlica |
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\ Factores desencadenantes \
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Figura 1. Fisiopatologia del pie diabético.
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lado esta la de la Universidad de Texas que predice me-
jor la evolucion™® y una aportacion mexicana realizada en
el Hospital General de Tampico, la que relne los criterios
de la American Diabetes Association y establece los tres
puntos de etiologia, la profundidad de la lesién, los cam-
bios en la estructura y la infeccion.®

ABORDAIJE

Los procesos fisiopatoldgicos del pie diabético deben ser
vistos en forma integral, ya que todos los fenémenos ocu-
rren en forma simultanea y tienen que ser manejados en
forma multidisciplinaria. El médico general, el médico in-
ternista y el endocrinélogo tienen la oportunidad del
manejo inicial del paciente con pie diabético, ya que en
la mayoria de los casos y de acuerdo al nivel de aten-
cion, el paciente acudira con alguno de ellos y tendra que
conocer los tratamientos adicionales a su especialidad
para canalizar y tratar en conjunto oportunamente al
paciente, ademas debera hacer una buena clasificacion
y conseguir los siguientes parametros de control:

= Mantener o alcanzar el peso ideal

* Glucosa de ayuno 80-100 mg/dL

e Glucosa al acostarse 100-140 mg/dL

= Hemoglobina glucosilada Alc menor de 6%
« TA 120/80 mmHg

= Colesterol total menos de 200 mg/dL

= HDL-colesterol mayor de 35 mg/dL

< LDL-colesterol menor de 100 mg/dL

Debera constatar que el paciente, tenga y reciba una

nutricion adecuada al momento de acuerdo a sus para-
metros de control metabdlico y de estrés patoldgico, con-

Cuadro I. Clasificacion de Wagner.

Grado Lesion Caracteristicas

Callos, hallux, dedos en
garra

Destruccion del espesor
total de la piel

Penetra piel, grasa y
ligamentos sin afectar
hueso

Infectada

0 Ninguna. Pie de riesgo
| Ulceras superficiales

Il Ulcera profunda

Ulcera profunda mas
absceso (osteomielitis)

Extensa y profunda,
secrecién, mal olor

vV Gangrena limitada Necrosis de una parte
del pie
% Gangrena extensa Todo el pie afectado,

efectos sistémicos

Figura 2. Pie de riesgo onicomicosis, heloma y callo.

Figura 3. Hiperqueratosis en pie neuropatico.

Figura 4. Pies de riesgo por polidactilia y dismetria.
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siderar que los estados de anemia deberan corregirse siem-
pre, puesto que esto determinara en gran parte la mejo-
ria en las heridas del pie diabético.

NEUROPATIA DIABETICA

El médico clinico también hara el diagndéstico y tratamien-
to de la neuropatia diabética, definida como “Trastorno
demostrable ya sea clinica o subclinica que se presenta
en el contexto de un paciente diabético sin causa no dia-
bética, incluyendo manifestaciones somaticas o autono-
micas del sistema nervioso periférico”.'° Excluir causas no
diabéticas como: malignidad, otras causas metabdlicas
diferentes a diabetes mellitus, toxica, infecciosa, iatrogé-
nica o por medicamentos.

La neuropatia distal simétrica inicialmente dolorosa o
indolora, es de tipo evolutivo, es la mas comun de las com-
plicaciones tardias de la diabetes mellitus, aunque la fre-
cuencia depende de la duracion de la diabetes y del con-
trol metabdlico. Algunas estadisticas reportan que
tempranamente en el curso de la diabetes la hipergluce-
mia causa anormalidades en el flujo sanguineo y aumento
de la permeabilidad vascular,'* esto resulta de disminu-
cion de la actividad de vasodilatadores, tales como el 6xi-
do nitrico, por disfuncion de las células endoteliales produ-
cida por hiperglucemia. Recientemente se ha sugerido que
la hiperglucemia induce un aumento del superéxido endo-
telial, que inhibe el efecto estimulatorio del 6xido nitrico
sobre la actividad de Na+ -K + -ATPasa, ademas se ha
encontrado que la inhibicion de la proteina cinasa C utili-
zando el inhibidor LY333531, previene la reduccion de la
vasodilatacion dependiente de endotelio inducida por hi-
perglucemia en humanos in vivo, lo que sugiere que la al-
teracion de vasodilatacion resulta al menos en parte por
activacion de la proteina cinasa Cb. Existen multiples estu-
dios sobre el papel de la activacién de la proteina cinasa C
y las complicaciones microvasculares de la diabetes. Se ha
descrito aumento de vasoconstriccion inducida por angio-
tensina Il y endotelina-1, y aumento de la permeabilidad
vascular inducida por el factor de crecimiento vascular en-
dotelial (VEGF). Los cambios cuantitativos y cualitativos de
la matriz extracelular contribuyen al aumento irreversible
en la permeabilidad vascular y con el tiempo ocurren pér-
didas celulares en parte por apoptosis y existe oclusion
capilar progresiva debida a ambas, sobreproduccion de
matriz extracelular (inducida por factores de crecimiento
tales como el factor transformador de crecimiento: TGF-
b9), y el depbsito de proteinas extravasadas. La hiper-
glucemia, también puede disminuir la produccién de facto-
res troficos para células endoteliales y nerviosas.

Todos estos cambios llevan a edema, isquemia,
neovascularizacion inducida por hipoxia con degenera-
cién axonal multifocal en los nervios periféricos.*2

La neuropatia puede ser asintomatica, sintomatica o
incapacitante y presentarse clinicamente como: polineu-
ropatia simétrica distal (sensitiva), polineuropatia asimé-
trica proximal (motora), mononeuropatia, radiculopatia,
mononeuropatia multiple o neuropatias mixtas.

La polineuritis sensitivo motora distal simétrica, tiene
estas caracteristicas:

= Aparicion gradual

= Predomina lo sensitivo sobre lo motor

< Dolor ardoroso parestesias y disestesias distales, pre-
dominio nocturno

< Cursa con hipostesia en guante y calcetin, hipopales-
tesia 0 apalestesia

= Atrofia muscular

Al interrogatorio y exploracion neurolégica dirigida,
su componente autondémico puede cursar con altera-
ciones pupilares, trastornos vasomotores, denervacién
cardiaca, trastornos seudomotores, gastroparesia dia-
bética, dilatacion vesicular, diarrea diabética, dilata-
cion coldnica-constipacion, vejiga neurogénica y disfun-
cion eréctil.

A la exploracién fisica del pie diabético neuropatico,
puede cursar con una o varias de las siguientes caracte-
risticas:

Resequedad

Piel agrietada

Dolor o ardor

Callosidades en sitios de presion

Falta de sensibilidad al dolor y la temperatura
Deformidades

Dificultad para caminar

Caida del vello de piernas y pies

Pulsos disminuidos

Pies calientes.

Reflejos disminuidos o ausentes

Atrofia muscular.

Ulcera neuropatica como consecuencia de traumas mini-
mos térmicos, mecanicos o quimicos.

Los auxiliares diagnésticos para examinar la sensibili-
dad son: el monofilamento de Semmens-Weintein 5.07-10
g que es un filamento de nylon que va a ejercer una pre-
sion de 10 gramos justo en el momento que se dobla al
tocar la piel que es el umbral de proteccion a dolor en el
pie. El filamento se debe aplicar perpendicularmente a la
superficie de la piel durante no mas de 1.5 segundos, has-
ta que se doble en ese momento esta aplicando una fuer-
za de 10 g, el paciente debera decir si lo ha detectado, la
prueba tiene una sensibilidad 91%, especificidad 86%, valor
predictivo positivo 39%, valor predictivo negativo 95%.
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Con el diapasén de 128 ciclos por segundo y con ore-
juelas se explora la sensibilidad profunda para determi-
nar la presencia de apalestesia o hipopalestesia, colo-
cando el instrumento en las salientes dseas. También
debera examinarse el sentido de posicién de cada uno
de los ortejos (sensibilidad profunda).

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO DE LA
NEUROPATIA DIABETICA

Tratamiento; la base fundamental radica en detener el
dafio y el control metabdlico, ademas de una buena fuente
de sustrato para la recuperacion del nervio es fundamen-
tal, pero habréa de darse un alivio sintomatico del dolor y
la insensibilidad, para este fin se han utilizado varios far-
macos, entre ellos:

Sertralina
Carbamazepina
Topiramato
Pregabalina
Gabapentina
Tramadol

Acido tedctico
Duloxetina

Infecciones

Infecciones del pie diabético producidas por hongos. Pue-
den localizarse en los espacios que hay entre los dedos,
en la planta del pie; consisten en areas de enrojecimien-
to, descamacion y prurito, en general, estas infecciones
responden al tratamiento con medicamentos de forma
local. Existe evidencia micol6gica de infeccién por derma-
tofitos en el 26% de los pacientes.

Tifa del pie

La micosis pedis puede ser intertriginosa, hiperqueraté-
sica o vesiculo-ampollosa, el diagnéstico debe realizarse
con tincién de hidréxido de potasio (KOH) y cultivo, la
tifia crénica del pie es un problema serio en pacientes
con diabetes, tiene como complicaciones: fisuras, celulitis
y dermatitis.

Diagnéstico diferencial con dermatitis, eccema dishi-
drético, psoriasis palmoplantar, hiperqueratosis plantar
y liquen plano.

Onicomicosis. El paciente de sexo masculino es mas
frecuentemente afectado por onicomicosis, se han repor-
tado ufias anormales en el 46% de los pacientes con dia-
betes. Es mas frecuente que se afecten las ufias de los
pies que las de las manos (5:1). Los dermatoéfitos son
responsables del 90-95%, el mas comun es el Trichophyton
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rubrum. La onicomicosis por Candida albicans puede mos-
trar la misma sintomatologia que la causada por dermaté-
fitos, cuando los hongos comprometen las ufias de los
pies, puede ser debida a infeccion secundaria de la tinea
pedis, les da un aspecto engrosado y quebradizo. Las
caracteristicas clinicas de la onicomicosis son: onicdlisis,
hiperqueratosis, inflamacién paroniquial y cambios de co-
loracion, el diagndstico también se realiza con tincion de
hidréxido de potasio (KOH), microscopia directa y en oca-
siones biopsia ungueal, el diagnéstico diferencial es con
liguen plano, traumatismo y psoriasis. Actualmente se han
producido avances en la terapia sistémica, por lo que la
caracterizacién del patdgeno se hace fundamental.

El riesgo de la onicomicosis aumenta si hay compromi-
so de neuropatia sensorial y defectos en la circulacién,
puede haber complicaciones como paroniquia, celulitis y
osteomielitis.

Tratamiento tépico

Los agentes tdpicos de accién quimica (glutaraldehido,
ungientos de urea) tienen una eficacia pobre. Las combi-
naciones de agentes quimicos y antifingicos son mas efec-
tivas en particular, bifonazol al 1% y ungiientos de urea, o
propilenglicol adicionado de solucién ureo-lactica.

Los mejores resultados son los obtenidos con lacas que
contienen hidroxipiridina ciclopirox al 8%, aplicandolo cada
dos dias durante el primer mes, dos veces por semana
durante el segundo mes y una vez a la semana durante
el tercer mes, ambos preparados difunden lentamente al
lecho ungueal.

Tratamiento sistémico

Itraconazol. Es un triazol, de predominio fungostatico, que
puede administrarse por via oral, alcanza altas concentra-
ciones en la ufia y se detecta tras varios meses después
de la interrupcion del tratamiento, por ello se puede admi-
nistrar una semana, cada mes o diario durante 3 meses.

Terbinafina. Se trata de una alilamina, de predominio
fungicida contra dermatofitos, también muestra la activi-
dad in vitro contra algunos hongos dematiaceos, es acti-
vo contra los hongos filamentosos y generalmente fun-
gistatico contra Candida albicans. Las concentraciones
maximas en plasma se consiguen a las 2 horas de la
administracidn, y las concentraciones maximas en la ufia
se alcanzan a las 18 semanas, se administra diario du-
rante 6 semanas a 3 meses.

Fluconazol. La experiencia en onicomicosis es limitada,
su larga vida media y se detecta en las ufias 4-5 meses
después de interrumpir el tratamiento, se administra una
vez por semana al mes durante varios meses y no puede
considerarse un tratamiento de primera linea.®
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Infecciones del pie diabético ocasionadas por
bacterias

En el diabético la infeccion del pie esta favorecida por
varios factores: alteraciones de pequefios y grandes va-
s0s, neuropatia, traumatismos, mala higiene y otros que
se mencionan en el cuadro II; las infecciones bacterianas
del pie diabético son mas graves, y pueden conducir a
amputaciones.

La severidad de una infeccién por bacterias, varia de
acuerdo con su profundidad, una clasificacion que ha
mostrado su utilidad y resulta bastante simple es la si-
guiente:

1. Infecciones leves, que no representan un riesgo para
la extremidad: celulitis de menos de 2 cm de extension
y Ulceras superficiales. Habitualmente pueden ser tra-
tadas en un régimen ambulatorio.

2. Infecciones moderadas o graves, que representan una
amenaza para la extremidad: celulitis mas extensa y
Ulceras profundas, habitualmente precisan ingreso hos-
pitalario, la coexistencia de osteomielitis es frecuente.

3. Infecciones que amenazan la vida del paciente, celuli-
tis masiva, abscesos profundos y fascitis necrosante.
Se suelen asociar a toxicidad sistémica e inestabili-
dad metabdlica. Casi siempre es necesaria y urgente
la cirugia.

Mientras que los grados 1y 2 de infeccion son tra-
tados con antibiéticos, y a veces con procedimientos
de cirugia para una desbridacion oportuna y adecua-
da, retirando el tejido muerto o irrecuperable, en el
grado 3, no sélo se requieren tratamientos prolonga-
dos, sino intervenciones quirdrgicas mayores con el

Cuadro Il. Causas de ulceracion e infeccion en el pie diabético.

« Friccion en el pie por zapatos nuevos

« Callos y helomas mal tratados o sin tratamiento
= Caminar descalzo

= Bafio excesivamente caliente

= Botellas de agua caliente

= Los calefactores calientes

= Caminar sobre arena o pisos calientes

= Las lesiones infligidas por el mismo paciente

= Dedos en garra

= Pie cavo o hallux

= Dedo en martillo

« Pie de Charcot

= Deformidades de trauma o cirugia anterior

= Clavos, piedras o cuerpos extrafios en el zapato
= Edema

fin de practicar amputaciones cuando no existe otra alter-
nativa.

En todos los casos de infeccion, es indispensable la
toma de material de la profundidad para estudio micro-
biolégico, mediante hisopo o aspiracion con agujay en
ocasiones hemocultivo si hay sintomas generales de
infeccion.

Es necesaria una radiografia de pies para descartar
osteomielitis, lo podemos sospechar ante una lesién con
hueso visible o bien hacer la prueba del estilete o exa-
menes de laboratorio como velocidad de sedimentacion
globular cuyo valor mayor de 40 orientard a ese diag-
néstico, o una profundidad mayor de 3 mm en la lesion
(Figura 5).

El gammagrama éseo con leucocitos marcados y la re-
sonancia magnética en ocaciones puede ser de utilidad.

Con frecuencia, la falta de oxigeno en el pie hace que
en las infecciones participen bacterias mucho mas agresi-
vas, que no responden bien al tratamiento con antibioti-
cos, por tal motivo, la oximetria transcutdnea nos dara la
pauta para el pronéstico de una herida de acuerdo a la
vascularidad del miembro afectado.

Los agentes participantes en la infeccion del pie dia-
bético, varian segin se trate de una infeccion superficial
o profunda. Las infecciones superficiales agudas (llcera
no complicada, celulitis) adquiridas en la comunidad y sin
tratamiento antibacteriano previo son en su mayoria,
monomicrobianas, aislandose principalmente Staphylo-
coceus aureus 'y Streptococcus spp. Cuando se requiere,
el tratamiento antiinfeccioso debe cubrir los agentes men-
cionados, y la toma de cultivos no es indispensable.?® La
terapéutica en todas las situaciones el tratamiento esta
a cargo de un equipo médico-quirdrgico.

Antibiéticos. Tratamiento via oral en infecciones que
no amenazan la extremidad

B

Figura 5. Dedo con osteomielitis.
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Cefalexina oral 2 g/d y clindamicina 900 mg/d
Amoxicilinal/clavulanato 750 cada 12 h.

Ciprofloxacino 1 g/dia

Moxifloxacino 400 mg cada 24 h.

Tratamiento intravenoso hospitalario en infecciones que
amenazan la extremidad

Piperacilina/taziobactam

Clindamicina + quinolona o ceftazidima

Tratamiento intravenoso en Unidad de Cuidados Intensi-
vos para infecciones que amenazan la vida

Meropenem + vancomicina

Aztreonam + metronidazol+ vancomicina

El tiempo de tratamiento va de una a seis semanas de
acuerdo con la severidad de la lesion infectada.®’

Curaciones

Se debera limpiar la herida para eliminar microorganis-
mos y todo tipo de elementos que dificulten su cicatriza-
cién, como cuerpos extrafios, exceso de exudado, detritus
y tejido necrotico, todos estos elementos son un medio de
cultivo potencial para el desarrollo de los microorganis-
mos, por lo que se recomienda limpiar las heridas al prin-
cipio del tratamiento y en cada curacion (Figuras 6 y 7).

Se ha de tener en cuenta que los antisépticos for-
man parte del tratamiento preventivo de la aparicién
de infeccidn, por ello es de vital importancia conocer
sus propiedades, ventajas e inconvenientes, ya que un
uso inadecuado de los mismos puede ser ineficaz y
ocasionalmente dafino.

La limpieza de la herida tiene una gran importancia,
en caso de utilizar solucion salina isotonica se haré a tem-
peratura de 30-35°C puesto que el frio enlentece la cica-
trizacion de una herida. Se recomienda al irrigar, evitar
lesionar el incipiente tejido de granulacién.81®

La solucién de agua superoxidada de pH neutro que
contiene “especies oxidantes” generadas por medio de
la electrélisis de cloruro de sodio y agua es un liquido con
proceso de electrdlisis patentado que consta de varias
camaras, se separan las moléculas y se forman iones;
con estas soluciones las Ulceras del pie diabético mues-
tran no solo la eliminacién del olor fétido, sino también
importantes beneficios clinicos con respecto a la reduc-
cion de celulitis y toxicidad del tejido por su accién anti-
bacteriana y la estimulacién de la migracion y prolifera-
cién de los fibroblastos.?*#

La enfermera y los médicos tratantes (clinico y cirujano)
determinaran después de la desbridacion y descarga de
extremidad, el tipo de curacién a realizar, la cual puede
ser modificada de acuerdo a sus caracteristicas evolutivas
y se deberan tomar en cuenta estas directrices.

El grado de lesién y la localizacién anatémica, debe
documentarse en centimetros de largo y ancho, asi como
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profundidad de la parte mas afectada de la herida, pue-
de hacerse planimetria, describir el espesor si es parcial
por su limitacién a la epidermis o la porcién superior de la
dermis o si es total y se extiende mas alla del tejido celu-
lar subcutaneo, comprometiendo musculo o hueso. Es
importante evaluar la cantidad de exudado y tipo de dre-
naje de la herida el cual puede ser seroso, serosangui-
nolento o seropurulento, es importante determinar si tie-
ne o no un olor fétido, puatrido o ninguno, el lecho del
tejido puede tener un color rosado-apenado (epitelial)
o un color rojo-carne (granulacién), si esta desvitaliza-
do puede estar esfacelado fibroso con necrosis hume-
da o marrén-gris-negro (necrético), o escara seca grue-
sa y negra.

Debera tomarse en cuenta la identificacion de infec-
ciones de tejidos blando o hueso, y como se menciono,

Figura 6. Desbridacion de Ulcera crénica.

Figura 7. Desbridacion de herida escarificada.
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deben ser en forma inicial valoradas con cultivo y una
limpieza apropiada con desbridacion, deben de darse las
guias necesarias al personal de enfermeria para elegir el
aposito apropiado para obtener una buena cicatrizacion
de las heridas, se tomara en cuenta el nivel de exudado
presente en la herida, la condicién de ésta y la profundi-
dad de la misma; si tiene un exudado bajo o nulo (necro-
sis himeda o seca) y es superficial, se utilizara hidrogel
amorfo recubierto con apdsito de pelicula transparente o
con apésito no adhesivo; si la herida tiene poco o nulo
exudado pero es profunda, puede utilizarse gasa satura-
da con hidrogel amorfo, empaquetada en la cavidad de la
herida y cubierta con una pelicula transparente o con un
aposito no adhesivo.

Las heridas en etapa de epitelizacion, deben de se-
guir manteniendo la humedad para proteccion del nuevo
tejido y estimular la cicatrizacion completa, se debe colo-
car aposito no adherente para proteger el epitelio fragil,
0 apésito de espuma-hidropolimero para exudado mo-
derado, o bien apésito de material transparente para
exudado leve o ausente. En el caso de que la herida ten-
ga un exudado moderado o abundante, por estado in-
flamatorio o compromiso venoso; y si es superficial, utili-
zar apo6sito de espuma/hidropolimero altamente
absorbente o apdsito de colageno recubierto con apdsi-
to de espuma, o bien si es profunda la herida apésitos a
base de colageno empaquetado en la cavidad de la he-
rida y recubierto con apésito de espuma/hidropolimero.
En heridas infectadas superficiales y profundas, es Gtil un
aposito no adherente de carb6n activado para reducir
olores, e impregnado de plata para remover las bacte-
rias; y recubierto con un apdsito secundario para absor-
ber el exudado.

Ademas de la desbridacion agresiva precoz de las ul-
ceras de pie diabético, con exposicion de hueso hasta
una base vascularizada de sangre fresca, se ha utilizado
el injerto de capas epidérmicas, mejorando la curacion y
reduciendo la tasa de amputaciones.???* También puede
realizarse reconstruccién con injerto de piel del mismo
paciente (Figura 8).

Tratamiento ortopodolégico

En la fase aguda de la lesién es de vital importancia la
descarga temporal con el reposo casi absoluto y con
plantillas de descarga temporal que permitan la cicatri-
zacion de heridas y Ulceras (Figura 9).

La ortopodologia consiste en el tratamiento del pie
mediante la utilizacién de ortesis y protesis. El objetivo del
tratamiento puede ser compensador o corrector, depen-
diendo fundamentalmente de la edad del paciente y de
las deformidades; la rehabilitacion con prétesis compren-
de la confeccion de ortdticos o prétesis para la correccion

total, parcial o paliativa de las estructuras o funciones al-
teradas, es necesario conocer ciertas leyes y principios que
regulan la adaptacioén, funcién y movilidad del pie.

Insuficiencia vascular periférica

Los procesos responsables de los cambios en los vasos
cutaneos, son la fragmentacion de la capa basal, la lami-
nacion del material homogéneo y la aparicion de tejido
conectivo en la periferia de los vasos. Para evaluar ade-
cuadamente a los pacientes con enfermedad arterial cré-
nica oclusiva, es necesario tomar en cuenta y documen-
tar varios factores, entre los cuales, estd el estado
metabdlico, la presién sanguinea periférica y las condi-
ciones generales del paciente.

En pacientes con diabetes mellitus, la generacién del
dafio vascular es igual que en no diabéticos, s6lo que
su evolucion mas rapida y los procesos isquémicos mas
tempranos, en extremidades inferiores son caracteristi-
cas, la multisegmentariedad, la presentacion bilateral y
distal.

Se puede clasificar la insuficiencia arterial como:

< Cronica
= Crénica agudizada (IACA)
e Aguda

Los signos y sintomas que en la exploracién fisica de-
ben valorarse para el diagnéstico de la insuficiencia vas-
cular periférica en el pie diabético son: claudicacién in-
termitente, dolor muscular que se presenta en las
extremidades inferiores al realizar actividad o ejercicio,
secundario a la incapacidad del sistema arterial de pro-

Figura 8. Reconstruccién con injerto.
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porcionar sangre y oxigeno; el paciente requiere dete-
nerse durante algunos minutos hasta la desaparicion del
sintoma, tiempo conocido como indice de recuperacion,
dolor en reposo, especialmente de noche que disminuye
al bajar la pierna (por bloqueo arterial e isquemia de los
nervios y neuritis) o puede haber dolor intenso y perma-
nente que no cede, acompafiado de hiperemia reactiva
(rubor distal o “pie de langosta”). Otro de los sintomas
gue se deben tomar en cuenta es que la piel se torna
seca —pues la sudoracién disminuye— y fragil, lo que
produce grietas y cuarteaduras que facilmente se infec-
tan.

A la exploracién fisica del pie diabético isquémico en-
contraremos:

Pie brillante y frio,

Pulsos disminuidos o ausentes,

Palidez a la elevacion,

Retardo en el vaciamiento venoso al elevar la extremidad,
Rubor al colgar la pierna,

Atrofia de grasa subcutanea,

Piel adelgazada,

Pérdida de vellos del pie y pierna,

Ufias quebradizas

La gangrena-necrosis en boton puede ocurrir por oclu-
sion progresiva o aguda por trombosis, produciendo: do-
lor, edema cerlleo, parestesia, calambres, paralisis con
debilidad subita y enfriamiento del pie.
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Figura 9. Plantillas de descarga
para pie de riesgo y lesionado.

DIAGNOSTICO VASCULAR NO INVASIVO
Presiones segmentarias
Doppler

El efecto Doppler consiste en la emisién de un haz de
ultrasonidos que al colisionar con particulas en movi-
miento (células sanguineas en este caso) se refleja y
cambia de frecuencia. El cambio de frecuencia se re-
gistra en un receptor que electronicamente lo traduce
en una sefial aclstica y grafica, mediante una onda de
velocidad.

Para la exploracién arterial Doppler la sonda se debe
adaptar a la piel mediante la colocacion de un gel que
hace de transmisor acustico. La sonda debe formar un
angulo, ya que no siempre la arteria esta situada para-
lela a la piel. Para la exploracion de arterias periféricas
se usara la sonda de 8 Mhz, ya para las de mayor pro-
fundidad la de 4 Mhz. A menor frecuencia mayor poder
de penetracion.

indice, tobillo, brazo
Método
1. La presién arterial sistolica (PAS) se medira en ambos

brazos, utilizando la sonda de Doppler. Debe utilizar-
se la medida mas alta de las dos.
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2. Debe mantenerse al paciente en reposo (decubito su-
pino) al menos 5 minutos antes de la determinacion
de la PAS.

3. El transductor de Doppler debe colocarse en angulo
de 60° con respecto a la arteria pedia dorsal o la tibial
posterior, para obtener mejor la sefial.

4. El brazalete debe ser inflado al menos 20 mmHg por
encima de la PAS obtenida en el brazo, para asegu-
rarse el completo colapso de las arterias pedia y tibial
posterior.

5. La PAS seré la obtenida en el punto donde el Doppler
detecta el retorno de flujo. El desinflado del brazalete
debe ser lento (2 mmHg/seg) para asegurar el punto
exacto.

6. Dividir la presion sistélica obtenida en el tobillo por la
mas alta de las dos PAS obtenidas en el brazo para
obtener el indice tobillo/brazo (Cuadro Ill).

Oximetro transcutaneo

El analisis de la presién parcial de oxigeno transcutaneo
(tcpO,), consiste en la medicion del aporte de oxigeno
desde el sistema respiratorio hasta los tejidos a través
del flujo sanguineo, con un electrodo se mide la cantidad
de oxigeno que se desprende a través de las células de
la epidermis, tomando como punto de corte 30 mmHg, por
debajo del cual existe deficiencia y compromiso para la
cicatrizacion; con la medida de la tcpO, se obtiene un va-
lor predictivo positivo de isquemia critica de hasta 77% en
la deteccion.®

Métodos diagnésticos invasivos

Angiografia

El Doppler suele ser suficiente para facilitar un diagnosti-
co correcto del nivel lesional, pero hay situaciones espe-
cificas ante I‘as que se debe recurrir a la arteriografia,

éstas son las siguientes:

= Diagnéstico diferencial dificil entre embolia y trombosis.
< Embolias multiples.

Cuadro Ill. Relacion tobillo-brazo
Interpretacion

« < 0.5 Enfermedad vascular grave
(afectacion multisegmentaria)

e > 0.5y < 0.8 Enfermedad vascular moderada
(afectacion segmentaria)

« < 0.9 Sospecha de enfermedad vascular

« > 0.9y < 1.3 Aceptable

= Embolias recidivantes.

= Pacientes intervenidos previamente de embolias en la
misma extremidad.

< Embolias en pacientes sospechosos de isquemia cro-
nica preexistente.

De practicar la arteriografia, las imagenes son tipicas:
corte brusco de la imagen con menisco céncavo (convexi-
dad hacia arriba) y escasa circulacién colateral en caso
de una embolia; un corte cupuliforme (convexidad hacia
abajo) e irregularidad del resto del arbol arterial con
abundante circulacion colateral en casos de trombosis.
Debe considerarse el riesgo del uso de material de con-
traste y tomarse las precauciones pertinentes.

Tratamiento médico

Es indispensable que el paciente con tabaquismo activo
o0 pasivo deje de fumar.

Dieta: Una alimentacion baja en grasas y alta en fru-
tas y verduras te ayudara a controlar el consumo de co-
lesterol, como coadyuvante en el tratamiento nutricional
de la diabetes. El extracto estandarizado de Ginkgo bi-
loba mejora el flujo sanguineo a los tejidos periféricos en
los brazos, las piernas y la retina.?®

Ejercicio: Las caminatas son Utiles, empezar de forma
gradual y detenerse al momento de un calambre o dolor,
poco a poco aumentar la distancia y fuerza de la camina-
ta. Anotar los detalles de la caminata, tanto en distancia,
fuerza y el momento o distancia en la que las molestias
iniciaron, esto se llama distancia de claudicacion y es un
dato importante para el pronéstico y la evolucién.

El aumento de agregabilidad plaquetaria en el diabé-
tico, potencia y favorece los estados trombofilicos arte-
riales periféricos.

La terapia hemorreolégica, antiplaquetaria y va-
soactiva ha mostrado su efectividad en las alteracio-
nes locales de perfusion, tanto debidas a la macro
como a la microangiopatia, actuando ciertos prosta-
noides a nivel tisular, tienen su fundamento en la pre-
valencia demostrada en el enfermo diabético de las
alteraciones protrombdéticas y su papel potenciador
de la infeccidn.

Pueden utilizarse los siguientes medicamentos:

Aspirina

Dipiridamol

Ticlopidina

Clopidogrel

Heparinas de bajo peso molecular Pentoxifilina
Buflomedil

Hidrosmina

Dicloroacetato de diisopropilamonio Nicergolina
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Estas terapéuticas deben utilizarse valorando previa-
mente las funciones cardiocirculatorias, renal y hepaticas
del paciente, teniendo en cuenta la frecuente afectacion
de las dos primeras en los pacientes con diabetes melli-
tus de larga evolucion.

Los agentes tromboliticos tienen efectividad en la compli-
cacion de trombosis aguda, al conseguir revascularizacio-
nes totales del segmento trombosado en situaciones clini-
cas de isquemia aguda o subaguda, cuando son utilizados
dentro de un periodo evolutivo no inferior a las 48-72 horas.

La mayoria de los pacientes con claudicacién intermi-
tente no requieren de tratamiento quirdrgico, ya que tie-
nen una buena respuesta al tratamiento médico.?”

La asociacién de insuficiencia vascular y neuropatia
diabética originan las Ulceras neuroisquémicas que son
de facil infeccion y dificil control (Figura 10).

Tratamiento quirudrgico

Cuando se aplica una intervencién quirdrgica o endovas-
cular, el analisis debe incluir el estado sintomatico del
paciente, la evidencia anatdémica del proceso y la enfer-
medad distal o proximal, el resultado hemodinamico, la
posibilidad de preservar la pierna, y la letalidad. Todos
estos factores proporcionaran un mejor conocimiento del
cuadro global del paciente e informacion para poder tra-
tarlo adecuadamente.

Angioplastia profunda percutanea

La arteria femoral profunda es necesaria para mante-
ner la viabilidad de la extremidad cuando una enferme-
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dad arterial oclusiva severa afecta al miembro. Esta pro-
vee el principal aporte sanguineo a los tejidos del mus-
lo, y también es el mas importante vaso colateral para
el bypass en una arteria femoral superficial ocluida u
obstruida.

En las oclusiones femoropopliteas, tanto la angioplas-
tia como los stents tienen pobres resultados a largo pla-
z0, por lo que el clasico bypass continda siendo el trata-
miento de eleccién en las grandes obstrucciones
femoropopliteas. El bypass con vena safena es el que
mejores resultados ha proporcionado, pero no esta reco-
mendado en lesiones femoropopliteas situadas por enci-
ma de la rodilla, asi como para ahorrar venas en bypass
coronarios.

El uso intraoperatorio de un endoinjerto es otra opcién
quirdrgica, especialmente cuando se combina con técni-
cas convencionales de recanalizacién. A causa de que
preserva la vena safena y minimiza el trauma tisular, esta
tentativa puede ser una alternativa al bypass femoropo-
pliteo con injerto sintético por encima de la rodilla. Los
resultados de la revascularizacion son el salvamento del
miembro afectado en un 75 a 80% a 5 afios.?®

Cuando se requiere una amputacion para salvar la
extremidad o la vida del paciente hay varios niveles a los
cuales se puede intervenir: ortejos, antepié, infracondi-
lea, supracondilea (Figura 11).

Tratamiento con oxigeno hiperbarico
(TOHB)

En las personas con Ulceras del pie debidas a la diabetes,
el TOHB redujo significativamente el riesgo de amputa-

Figura 10. Ulcera neuroisquémica infectada.
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cién mayor y puede mejorar las perspectivas de sanara 1
afio. La aplicacion de TOHB a estos pacientes puede estar
justificada donde se encuentran disponibles los recursos
para el TOHB, sin embargo, se deben realizar evaluacio-
nes econdmicas. En vista del nimero moderado de pa-
cientes, de las deficiencias metodoldgicas y de la infor-
macién deficiente, este resultado debe interpretarse
cautelosamente y se debe realizar un ensayo apropiado
de rigor metodoldgico alto para comprobar este resultado
y, ademas, definir a aquellos pacientes que pueden ob-
tener més beneficios del TOHB.%

Pie de Charcot

Su prevalencia es mayor en sujetos con mas de 15 afios
de evolucion de diabetes mellitus, afecta predominante-
mente mediopié, retropié y tobillo; en el antepié se produ-
ce por los microtraumatismos y alteraciones biomecanicas
sobre zonas insensibles (teoria neurotraumatica). En el
medio y retropié quizas intervengan otros factores de for-
ma mas predominante como la apertura de cortocircuitos
arteriovenosos, aumento de resorcion 6sea versus forma-
cién de nuevo hueso (teoria neurovascular). Existe una cla-
sificacién de Frykberg de acuerdo con la topografia lesio-
nal en distintos patrones determinados radiol6gicamente;
la lesion del mediopié es la que da lugar a hundimiento de
la béveda plantar y deformidades del pie, que casi siem-
pre coincide con un trauma de mayor intensidad y sus efec-
tos son devastadores sobre la arquitectura del pie, pa-

sando por una fase aguda y que a veces se confunde con
celulitis o enfermedad tromboembdlica venosa; sus conse-
cuencias en fase crénica son las ulceraciones plantares y/u
osteomielitis de dificil manejo (Figuras 12 y 13).

Caracteristicas clinicas

Su descripcion clinica inicial es: “Pie insensible, rojo, ca-
liente y tumefacto”

Inicio brusco

Aumento de deformidad

Marcha con “crujidos”

Ausencia de dolor

Inestabilidad articular

Alteracién funcional

Caracteristicas radioldgicas

Alteracion de forma 6sea y lineas articulares, osteofitos,
esclerosis de superficies articulares, zonas de ostedlisis,
modificacién ligamentaria.

PREVENCION Y EDUCACION EN PACIENTES CON
RIESGO DE PIE DIABETICO

Reconocer los factores de riesgo tempranamente, asi
como revisar los pies por los pacientes y los médicos tra-
tantes, es parte fundamental de la prevencion del dafio
en el pie diabético.*°

Figura 11. Amputaciones de
ortejo y antepié.
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Figura 13. Ulcera neuropética en pie de Charcot.

La educadora o educador en diabetes debera reco-
mendar a todos los pacientes cuidados del pie, el Servi-
cio Podoldgico Preventivo es un procedimiento que se toma
en pies de riesgo con la finalidad de prevenir y detectar
alteraciones en las estructuras superficiales y profundas
del pie. Se ha demostrado que la eliminacion de un callo
o heloma reduce en un 30% la presion soportada en la
zona donde se localiza para evitar su evolucion ulcerosa.

De acuerdo a sus antecedentes, actividad fisica, estilo
de vida y tipo de pie al paciente se le recomendara siem-
pre higienizacion y humectacion del pie.

El engrosamiento de la placa ungueal provoca un con-
flicto con el calzado que traumatiza el dedo por el au-
mento de presion. Este traumatismo mantenido puede
iniciar una herida debajo de la ufia, que tratandose de
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Figura 12. Pie de Charcot.

pacientes con alteraciones de la sensibilidad puede con-
vertirse en una lesion o infeccién.

Onicotomia (corte de la ufia): el corte correcto debera
realizarse con alicate (especial para cada tipo de ufia),
corte recto o curvo dependiendo de la forma de crecimien-
to de la ufia y forma del dedo, respetando los bordes de
crecimiento dejandolos lateralmente libres, pulido de ufias,
ya cortadas para adelgazarlas y desbastarlas dejando los
bordes sin filo y limpieza de los bordes laterales, cuchari-
lla 0 gubia para barrer grasa y pelusa acumulada; en caso
necesario se realizara un deslaminado de hiperqueratosis
plantar del pie y exfoliacién.

En el tratamiento podoldgico, una de las partes mas
importantes tanto en prevencion primaria y secunda-
ria es la descarga del pie, las Ulceras localizadas en el
mediopié y retropié son mas dificiles de descargar que
las localizadas en el antepié. Antes de realizar la plan-
tilla, el molde debe sufrir las rectificaciones pertinen-
tes, dependiendo de la patologia del paciente una vez
obtenido el molde del pie, y se realizan las modificacio-
nes oportunas para que la plantilla descargue de for-
ma selectiva; la zona preulcerosa en estos tratamien-
tos es importante, la combinacion de un calzado
adecuado, que en la mayoria de las ocasiones requiere
modificaciones externas, aumentando la efectividad de
la descarga.

Otro recurso terapéutico podoldgico, es la ortoplas-
tia de silicén, las siliconas estan indicadas para prote-
ger y evitar roces de los dedos del pie, fundamental-
mente en los casos en los que existen dedos en garra,
dedos en martillo o hallux valgus; otra funcion de las
siliconas, es su accion de relleno en casos de pacientes
amputados.
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Consejos practicos para pacientes diabéticos

1. Revise sus pies diariamente, si nota cualquier cam-
bio de color, forma o herida acuda con su médico
inmediatamente.

2. Realice el aseo de sus pies con jabon neutro y agua
tibia

3. Elsecado de los pies debe realizarse con una toalla
suave, secar el espacio entre los dedos.

4. Después del aseo aplique crema humectante.

5. Evite exponerse a temperaturas extremas del piso.

6. No camine descalzo.

7. Corte de ufias asistido por podélogo ante cualquier
modificacién de grosor o color.

8. Evite fricciones con alcohol, navajas o tijeras para el
cuidado de los pies.

9. Los calcetines deben ser de algodén, sin costuras ni
elasticos que compriman.

10. Evite el exceso de peso.

Zapatos

Su calzado debe ser flexible y resistente.

Usar los zapatos nuevos inicialmente por horas, que no
apriete o incomode.

La puntera ancha debe ser alta para alojar cédmodamen-
te los dedos.

Que quede un espacio libre entre el dedo mas largo y la
puntera, minimo un través de dedo. Que se adapte per-
fectamente al empeine del pie para evitar deslizamien-
tos del pie, preferiblemente con cordones.

Suela flexible, antideslizante y que absorba los impactos
de la marcha, de goma con un forro de piel entre la suela
y el pie.

Que no tenga relieves “anatémicos” en su interior.

Si necesitan plantillas, se confeccionaran individualmente.
Evitar costuras que puedan provocar rozaduras.

Evitar orificios que permitan el paso de cuerpos extrafios
al interior del calzado.

Tacon ligero y ancho, no mas de 4-5 cm.

La atencion del pie diabético requiere la partici-
pacion de un equipo multidisciplinario de profesio-
nales de la medicina, pero también del paciente y
sus familiares
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