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Las principales alteraciones del Pie diabético son la 

enfermedad vascular y la neuropatía diabética, las cuales 

provocan alteraciones clínicas desde pequeñas lesiones en las 

uñas hasta grandes deformidades del pie, ulceraciones, zonas 

de necrosis e infecciones severas que pueden ocasionar al 

enfermo„ pérdida de su extremidad e inclusive la muerte.,,,,,,, 

Del 1 al 5 % de la población general es portador de 

Diabetes Menina y el 10 % de los mismos desarollan úlceras en 

los pies durante su evolución, del 50 al 70% de las 

amputaciones no traumáticas suceden en diabéticos y el 20 % 

de los ingresos de diabéticos a un Hospital son por problemas 

del pie y del 30 al 50 % presentan enfermedad vascular 

susceptible de corrección quirúrgica. 

Consideramos que el pie diabético continúa siendo causa 

importante de morbiniortalidad, con costo económico y 
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emocional muy elevado para el paciente y la sociedad. Por tal 

motivo la realización de éste trabajo es prevenir, educar, 

disminuir costos, conservar las extremidades y disminuir la 

frecuencia de amputaciones.p.,, 

Se divide al enfermo CO?! pié diabético en dos grandes 

grupos: Enfermedad vascular y Enfermedad no vascular. La 

clasificación se complica por la presencia de neuropatía y 

nacroangiopatía, la combinación de laceraciones da por 

resultado una variedad de estados patológicos que dificultan el 

tratamiento de la enfermedad. (2,6.$) 

La microcirculación en el diabético está alterada, ocacionando 

ocluciones arteriales por engrosamiento de la membrana basal. 

Logerfo Coffinan y otros (lo refieren que en el engrosamiento de 

la membrana basal existe, pero esta alteración no es suficiente 

para alterar la difusión de nutrientes y por lo tanto no es una 

causa fundamental en el desarrollo de las lesiones en el pie 



diabético. 

La patogénesis de la aterosclerosis en la Diabetes 

Mellitus presenta características especiales. Existe elevación 

del factor Von-Willehran, proteína que se encuentra en el 

interior de las células endoteliales y al ser lesionadas las 

mismas, dichas sustancias se liberan al plasma aumentando su 

concentración, el evento inicial en la producción de la 

aterosclerosis es la lesión endotelial, la cual es producida por 

múltiples factores, tales como lipoproteinas de baja densidad, 

hipertensión arterial sistémica, tabaquismo hiperglicemia, etc. 

En la Diabetes Mellitus existen sustancias que se 

encuentran alteradas y que al igual que el factor Von-Willebran 

son indicativas de lesión endotelial, como el activador del 

plasminógeno y la prostaciclina .adodwom 

Posterior a la lesión endotelial y por efecto de exposición 

de colágeno, se estimula la agregación plaquetaria mediada por 
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ADP-ATP. Por técnicas in vitro e in vivo se comprobó que la 

agregación y la adhesividad plaquetaria se encuentran 

aumentadas (la. Por otro lado existe migración de macrólagos 

como monocitos al sitio de la lesión, éstos macrójagos se 

encuentran alterados, por consecuencia se aumenta la 

producción y depuración de quilomicrones, al igual que las 

lipoproteínas de baja densidad. Las lipoproteinas de alta 

densidad son glucosiladas por efecto de la Diabetes Mellitus y 

alteran el transporte de colesterol fuera de las células. Las 

alteraciones dan por resultado la tramformación de células 

espumosas, las cuales migran a la capa inedia vascular, en 

conjunto con células encloteliales y las plaquetas, producen 

factores de crecimiento que estimulan a las células musculares 

lisas a la producción de colágeno. 

En el paciente diabético existe neuropatía, complicación 

que frecuentemente es la causa inicial de las lesiones y es la que 
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finalmente lleva a la amputación en los miembros inferiores. 

Existe relación directa entre el control de la hiperglicemia y la 

incidencia y la severidad de la polineuropatía dista! del 

diabético. 	Al haber binen control, la incidencia de 

polineuropatía dista! es de 8.7% y cuando es deficiente, la 

incidencia es de 28.1%03,3w/o. Hay correlación directa entre el 

tiempo de duración de la Diabetes Mellitus y la incidencia de 

neuropatía, siendo rara en los primeros 5 años del diagnóstico y 

progresivamente la polineuropatía 	afecta fibras nerviosas 

sensitivas, motoras y autonómicas, por lo tanto producen 

alteraciones de la sensibilidad con distribución dista! de la 

enfermedad, afectando del tobillo en forma dista! Orina de 

calcetín.). La sensibilidad osfroarticular se ve afectada, siendo 

factor en la producción de la articidación neuropática del 

diabético provocando deformidad de los pies,,,A,,,do. Al haber 

lesión de las fibras autonómicas , en el pie se manifiesta 

disminución de la actividad simpática con un decremento de 
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sudor provocando un pié seco con piel adelgazada, quebradiza y 

uñas engrosadas. 

TEORIAS DE LA NEUROPATIA DIABETICA 

La deficiencia de insulina en el diabético causa múltiples 

alteraciones metabólicas a nivel de carbohidratos, proteinas y 

lípidos (teoría metabólica). 

La alteración en el metabolismo de los carbohidratos, 

consiste en la acumulación de sorbitol intracelular y Myoinocitol 

al alterar la bomba de sodio y potasio. 

La deficiencia de insulina, mas cierta disposición genética 

produce la micro y macrOangiopatía del diabético. Estas 

alteraciones produCen cambios izquémicos en los nervios 

periféricos a nivel de la vasa nervorum a una verdadera neuritis 

kquéndea crónica (teoría vascular). Los cambiOs histológicos 
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que se producen en el nervio periférico, consisten en des-

mielinización segmentaria y para-nodal de fibras nerviosas, 

pérdidas de fibras nerviosas mielinizadas grandes y pequeñas, 

proliferación de tejido conectivo y ensanchamiento de la 

membrana basa'. 

El tratamiento de la polineuropatía distal del diabético 

consta en la disminución de peso del paciente, control de la 

hiperglicemia, terapia física, rehabilitación y medicamentos 

(complejo 13, por su efecto antineurótico; Carbamazepina, por su 

efecto sedante y analgésico e inhibidores de la Mansa 

reductasa) que tienen efecto a largo plazo y bloquea la 

transformación de glucosa a sorbito/. 

En el diabético existe susceptibilidad aumentada a la 

infección, los mecanismos exactos se desconocen; pero los 

granuloeitos en el diabético funcionan de manera deficiente, ya 

que su movilización en respuesta a la infección se encuentra 

disminuida en el diabético, así como su actividad bactericida. 

G`Sj 



Entre los factores locales que aumentan la susceptibilidad 

a la infección en el diabético, están la abundante flora 

bacteriana en los espacios interdigitales con cultivos superiores 

a un millón de colonias por cmi de piel, en dicha región la 

temperatura es más baja y el pH más alto, por lo que se pierde 

su acción bactericida. La piel es menos gruesa y el tipo de 

bacterias corresponde a enterobacterias, cándidas y 

pseudomonasommwm 

N 1 

• El --  Pie -  diabético se ha considerado sinónimo de 

amputación. La falta de conocimiento que existe sobre ésta 

enfermedad, ocasiona que los e►fernnos ingresen con lesiones 

muy avanzadas y posterior al haber visitado varios servicios 
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médicos sin recibir tratamiento adecuado. 

Los enfermos de Pie diabético en su gran mayoría no tienen 

conocimiento de los riesgos que implica su enfermedad y cómo 

prevenir lesiones. Con el desarrollo de clínicas especializadas 

en el manejo del Pié diabético, en los cuáles se ofrece un manejo 

multidisciplinario, se tiene posibilidad de disminuir la tasa de 

amputaciónes en un 50%. Por otro lado, se trata de conservar 

la extremidad hasta donde sea posible y en su lugar ofrecer el 

sitio de amputación más dista! que nos permita una mejor y más 

rápida rehabilitación. 

1.- Evaluar diferentes modalidades de tratamiento 

ofrecidos y proponer una conducta que nos permita conservar 



extremidades y acortar el tiempo de hospitalización 

2.-Evaluar las características y los resultados del manejo 

del Pié diabético en el servicio de Cirugía vascular en el 

Hospital Central Norte de Petróleos Mexicanos. 

3.-Identificar los principales factores relacionados con la 

falta de profilaxis. 

4.-Seleccionar los sitios más adecuados de amputación 

cuando sea necesario. 

S.-Clasificar adecuadamente los pacientes con Pie 

diabético. 

6.-Identificar mediante estudios bacteriológicos, los 

principales patógenos involucrados en la infección del Pie 

diabético y valorar el esquema de antibióticos. 

10 



La evaluación arterial no invasiva, es importante para 

valorar la necesidad de revascularización y por lo tanto el 

salvamento de la extremidad, las curaciones intensivas 

disminuyen las amputaciones mayores. 

MIAMI 11 :10 I A II 	MI II II 	) ),(( 

DISEÑO DE INVESTIGACION 

Gl tipo de estudio que se realizó fué prospectivo, 

transversal, descriptivo y observacional. 

DEFINICION DE LA POBLACION OBJETIVO 

Se estudió a la población adulta del Hospital Central 



Norte de Petróleos Mexicanos portadores de Pié diabético. 

CIR,ICTERISTICAS GENERALES DE LA PODUCION 

Se seleccionaron a 50 pacientes adultos al azar de ambos 

sexos portadores de pié diabético. 

CRITERIOS DE INCLUSION 

Pacientes diabéticos portadores de Pie diabético. 

Derechohabientes 

Ambos sexos 

URICACION DEL ESPACIO TEMPORAL 

Durante 10 meses se realizó nuestro estudio comprendido 

del mes de marzo a diciembre de 1995. 

RECOLECCION Y ANALISIS DE DATOS 

Se procedió a la valoración del paciente diabético, en 
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firma integral, realizando historia clínica básica, exploración 

física, apreciando algún proceso injeccioso en el pie, úlcera de 

tipo izquémica, newvpática o zonas de necrosis. 

Se realizó la investigación de los siguientes datos: sexo, 

edad, tiempo de evolución de la Diabetes, antecedentes de 

tabaquismo, hipertensión arterial sistémica, cardiopatía 

i:quémica, insuficiencia renal, retinopatia, neumopatia.Se 

procedió a clasificar las lesiones según WAGNER. 

Grado O: No hay lesión abierta, la piél está intacta, pero 

hay defOrmidades tales como, dedos en martillo, depresión de las 

cabezas metatarsianas, hallux valgus, pié varo, depresión del 

arco longitudinal, artropatía de Charart. 

Grado 1: Las sesiones cromas corresponden a pérdida de 

piel,, pero son superficiales en naturaleza, las prominencias 

óseas pueden estar o no estar presentes. 

Grado 2: Las lesiones abiertas penetran a lós tendones, 



l►uesos y articulaciones. Por lo que representa►►  lesiones 

ligeramente más projiindas que las del grado 1. 

Grado 3: Es la lesión que ha penetrado a áreas más 

prolimdas y hay osteomielititi•s, piartrosis, absesos plantares e 

infección de tendones y vainas tendinosas. 

Grado 4: La necrosis está presente en alguna porción de 

los dedos o el antepie, puede haber celulitis alrededor y la 

garganta puede estar seca o húmeda. 

Grado 5: La necrosis afecta el pie completo o el 

porcentaje es tan amplio que ningún procedimiento local es 

posible y se requiere de una amputación mayor. 

A continuación se lanzaron Muestras para laboratorio: 

Biometría hemática, química sanginea, con glucosa, urea y 

creatinina,colesterol y triglicéridos. A los pacientes con 

secreción en pie se tomo muestra para cultivo. La clasificación 

clínica consistió primero en diferencia• al paciente con 

enfermedad vascular y al paciente sin enfermedad vascular, esto 

14 



se logró mediante la exploración de pulsos, llenado capilar y 

venoso, rubor, palidez, grado de sensibilidad, atrofia de 

extremidad, estado de las unas y deformidades del pie. 

En el laboratorio vascular se tomaron las presiones 

segmentarias de los mnien►bros inferiores y estudio con Doppler. 

Cuando el enfermo presentó proceso infeccioso importante 

en el pie (obseso) se eliminó el foco séptico promedio de 

debridación quirúrgica, amputación mayor o amputación menor. 

El principal objetivo es conservar la extremidad hasta donde sea 

posible, nunca se consideró la amputación primaria como forma 

de tratamiento, posteriormente se llevaron a cavo tratamientos 

que consistieron en revascularización de los miembros inferiores. 

Todos los pacieres con heridas abiertas tuvieron un 

programa intensivo de curaciones. La evolución local de la 

herida fué valorada clínicamente y de acuerdo a esto se decidió 



el cierre secundario o la aplicación de injertos, a los pacientes 

somotidos a revascularización se les realb; arterlogmlhi. 

En el estudio se valoraron un total de 50 pacientes con 

diagnóstico de pie diabético, 29 masculinos (58%) y 21 

femeninos (42%) (Gráfica 1.) 

Posteriorn►ente se agruparon por edades; encontrando la mayor 

frecuencia de los casos en la séptima década de la vida, 61 a 70 

años ru, con un total de 16 casos (32%). (Gráfica 2). No se contó 

con paciente portadores de pie diabético en las primeras 4 

décadas de la vida. 

16 

Posteriormente, se clasificaron a los pacientes según la 
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R1131JCION POR SEXO 

GRAFILA 1,- Distribución por sexo de la población estudiada en el Hospital Central 

Norte de l'émex. Siendo 58% para la población masculina y 42% para la población femenina,. 



GRA I'l CA Zr 
Disuitnición de la población por grupo de Edad. De un total de 50 
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severidad de las lesiones, de acuerdo a los grados de Wagner 

(0-5). Los grados 0-1 y 2 corresponden a lesiones leves y los 

grados 3- -1 y 5 a lesiones severas. Los tipos de lesiones que 

predominaron correspomkn a los grados 0-1 y 2 (74%) de 

GRAFICA 3.- Clasificación del grado de lesión tisular en el paciente 
Diabético con proceso infeccioso en el pie, utilizando la Clasificación de 
Wagner, en el Hospital Norte Pernex. 

Wagner, obteniendo un total de 37 lesiones leves (74%) y 13 

19 



EN11.1011.11)A1) N'AS( li1,A31 

lesiones graves (26%).(Gráfica 3) 

A continuación, los ¡►aciertes fueron clasificados 

como vasculares y no vasculares, predominando las 

enfemedades no vasculares, con un total de 37 pacientes (74%) 

y 13 pacieres vasculares (26%). (Gráfica 4) 

Es importante mencionar que el tiempo de evolución de la 

Diabetes Mellitus, fié uno de los fictores que se estudiaron con 

GRAF1CA 4.- Porcentajes de presencia de enfermedad Vascular en los 
pacientes con Pie Diabético. El 26% de los paciente presentaron 
enfermedad vascular y el 74% no cursaron con el padecimiento. 

20 
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respecto a la severidad de las lesiones, antes de los 10 años (le 

evolución, la presencia de casos de pie diabético, fué rara y 

después de los 10 anos , la frecuencia se incrementó alcanzando 

su móxima,frecuencia a los 20 ó 25 años. Así mismo, las lesiones 

graves fueron en éste grupo.(Gráfica 5) 

En nuestro estudio se apreció la frecuencia  de enfermos con 

Hipertensión Arterial Sisténaca que fijé de 25 casos (50%), 

GRÁFICA 5.- Tiempo de evolución de la Diabetes Mellitus en los 
pacientes con Pié diabético. Demostrándose mayor porcentaje en el gnipo 
de 21 a 25 años con el padecimiento. 



GRÁFICA 6.- Principales antecedentes en los pacientes estudiados con 
pie Diabético. Siendo en 25 casos la hipertensión arterial como el 
antecedente más importante, 

insuficiencia Renal; 17 casos (34%), Retinopatía; 14 casos 

(28%), Cardiopatía Isquémica; 13 casos (26%), Neuropatía; 9 

casos (18%), Tabaquismo; 7 casos (14%) y Neumopatía; 4 casos 

(8%).(Gráfica-6) 

Los estudios (le laboratorio, en un porcentaje mayor fueron 

normales, llamando la atención, la glucosa con reporte menor de 

105 nig. en 11 pacientes (22%), mayor de 150 mg. en 19 
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pacientes (38%) y mayor de 250 mg. en 20 pacientes (40%). A 

continuación se observó la distribución de la enfermedad 

vascular con afectación principalmente del segmento femoro-

popliteo y tibio-peroneo, La enfermedad Aorto-iliaca afectó 

únicamente a 2 de nuestros pacientes. 

El manejo integral definitivo consistió de 

desbridaciones quirúrgicas y revascularizaciones; es de capital 

importancia que los 37 pacientes no vasculares (74%) filen»? 

tratados únicamente con desbridaciones, analgésicos, 

antibióticos y medidas higiénico venosas. 

De los 13 pacientes vasculares, 5 jitéron sometidos a 

revasculari:ación, a 3 se les realiz.6 amputación mayor; de los 

cuales 2 fitéron supracondileas y 1 infracandilea. También se 

realizaron 10 amputaciones menores; 9 ortejos y 1 

23 j 
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trasmetatarsiana.Onyiea 7) 

Se realizaron una o dos cirugías, dentro de los 

GRÁFICA 7.- Manejo y tratamiento de los pacientes en nuestro estudio. 
En su mayor porcentaje fue manejado con manejo médico, sólo en 13 
pacientes se les realizó amputaciones, 3 mayores y 10 menores. Cinco con 
revascutarización 

procedi►nienios quirúrgicos, para completar el !raimiento: así 

mismo se ejecluaron curaciones diariamente. 	Por 	otro 

lado, se realizaron 5 procedi►vientos de revasculari:ación en 
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PROCEDIMIENTOS DE 
RÉVASCIII,A RIZACI()N 

- 	2 	2 

f' I 	 ',u' 

miembros inferiores que consistieron en un By pass 

ex(raanatómico femoro-lemoral, 2 By pass impliteo tibia! 

posterior, 1 By pass secuencia! tibia' posterior. (Gráfica 8) 

Durante los procedimientos, las principales 

GRÁFICA 8.- Procedimientos de Revascularización efectuados a cinco 
pacientes. En un paciente un puente Femoro-femoral, 2 popliteo-tibial 
posterior, y 2 secuenciales a tibia! posterior. 

25 

complicaciones correspondieron a una infección de la herida, un 



paciente presentó trombosis del By Pass y en otro, infarto agudo 

al miocardio. La mortalidad postoperatoria fié a causa de 

1r filmo Agudo al Miocardio. 

Se realizaron cultivos de la herida quirúrgica en 11 

pacientes, coio predominio de Bacilos Gramm en 8 casos 

(72.2%), género más frecuente Enterobacter A., Escheriquia 

Coli, Pseudonoma y Granun+ 
	

y en 3 pacientes 

GéneroStaphilococcus AlirCOS (27.2%). 

En lo que respecta a días de estancia hospitalaria; todos 

los pacientes vasculares permanecieron por un lapso menor de 

30 <lías. 
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La morbi-mortalidad de pacientes con pie diabético, es un 

problema importante: aproximadamente el 8% de los diabéticos 

diagnosticados recientemente y 45% de los que tienen más de 20 

anos de evolución, son portadores de enfermedad vascular 

periférica significativa, 4.5 de cada 1000 diabéticos podrá 

desarrollar Gangrena en las extremidades ii?feriore,s. y el grado 

de enfermedad vascular periférica es 20 veces mayor en el 

diabético. 

El presente estudio observó predominio de pie diabético 

en la séptima década de la vida (61 a 70 anos de edad). 

Por otro lado se corroboró que el paciente diabético que 

tiene mas de 15 anos de evolución es un buen candidato para 

problemas en el pie, porque la Neuropatía progresa y causa 

problemas clínicos, aunado a esto se presentan deformidades en 
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El presente estudio observó predominio de pie diabético 

en la séptima década de la vida (61 a 70 años de edad). 

Por otro lado se corroboró que el paciente diabético que 

tiene mas de 15 años de evolución es un buen candidato para 

problemas en el pie, porque la Nenropatía progresa y causa 

problemas clínicos, aunado a esto se presentan deformidades en 



e1 pie en personas de (?dad avanzada; la Neuropatía de los 

nervios mayores contribuye a la deJbrmidad de los dedos y de la 

parte dista! (le! pie. Los músculos lumbricales, los más 

(Vedados, pierden su balance dando por resultado extención de 

la articulación metatarso falángica y flexión de la articulación 

inte►fiulángica (dedos en martillo). Por otro lado, la pérdida de 

la fimción abductora de músculos inleróseos, da como resultado 

que los dedos se angulen sobre el lecho del segundo dedo, lo que 

produce un pie varo o valgo. La Ariopatía Neuropática del 

diabético (Pie de Charco) produce que el pie se colapse con 

caída de arco longitudinal y transverso, subluxación farsa! y 

subluxación digital. 

En el estudio realizado, las lesiones del pie diabético 

predominaron en personas de edad avanzada, la mayoría de los 

casos se presentaron en pacientes con Diabetes »Mitra de más 

de 10 años de evolución y el predominio fie de 20 a 25 años. 

Posterior a la metodología y resultados, consideramo.s. que 
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existen tres factores que se intercalan de diferentes maneras y 

grados ocacionando gran variación de alteraciones clínicas, 

tales como Neuropatía, Enfermedad Vascular Y 

Microangiopatía. Por consiguiente, existen pies diabéticos con 

Enfermedad vascular y sin ella. 

Se decidió utilizar la clasificación de Wagner y se 

comparó con las enfermedades de acuerdo al juicio clínico, al 

laboratorio vascular y a la arterografia; factor considerado 

como vascular o no vascular. 

Apreciamos una predominancia significativa de 

enfermedad vascular en las lesiones severas (3, 4 y 5 de 

Wagner), así mismo, predominaron las lesiones leves en la 

enfermedad no vascular. El porcentaje de ingresos por Pie 

diabético, corresponde a un 70% en lesiones severas y el 

porcentaje de lesiones leves de un 30% y en todos los grupos, 

tanto de lesiones graves como leves, la distribución de 

enfermedad vascular es homogénea.~ 

29 
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OZI/V.12:4 

La similitud de las lesiones del Pie diabético, hace que el 

tiempo de evolución no tenga significancia con respecto a la 

gravedad (le las mismas; por lo tanto, no es lo mismo hablar de 

Pie Diabético con Enfermedad vascular, Neuropatía y 

Microangiopatía; comparado con uno que tenga Neuropatía 

leve, por consiguiente es diferente un mes (le evolucion en el 

primer caso, comparado con un mes de evolución del segundo 

caso. 

Los factores de riesgo para el desarrollo de la Enfermedad 

vascular pariférica en el diabético son la edad, duración de la 

diabetes, Hipertensión arterial sistémica, Hipercolesterolemia, 

Hipertrigliceridemia, así como la Hiperglicemkomi La piedra 

angular como factor de riesgo para el desarrollo de lesiones en 

el Pie diabético es la falta de cuidados preventivos y 

educacionales. En el presente estudio, se identificó el 

antecedente de Hipertensión arterial sistémica e Insuficiencia 

renal como principales factores de riesgo. Por otro lado, existe 
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ataque a órganos blancos, que se producen en firma paralela a 

la Neuropatía y a la Enfermedad vascular periférica 

(estudio de Abbot m) 

No es discutible el valor del laboratorio vascular en el 

diagnóstico del Pie diabético, tienen una mayor incidencia de 

calcificación, lo que obliga a realizar evaluación de sus curvas 

de velocidad en cada uno de los segmentos estudiados, así como 

la toma de presión en cada ortejo, con un manguito y con 

fbtopletismografia. Nilsson, Nilsson y Prostbert encontraron 

calcificación severa en el 4.8% de los sujetos de control no 

diabéticos, 87% en diabéticos de corta duración y 17.9% en 

diabéticos de larga evolución. 

Se debe tener en mente las dos metas del manejo del 

paciente con Pie diabético, que son la cicatrización y la 

rehabilitación, debiendo cuidar la anatomía, bacteriología, 

terapia con antibióticos, neuropatía, flujo sanguíneo y otras 



condiciones médicas. 	La cicatrización y la rehabilitación 

algunas veces son contraindicadas ya que los sitios más altos de 

amputación cicatrizan más fácilmente, y al mismo tiempo la 

rehabilitación es más dificil, por consiguiente, es mejor alcanzar 

el sitio más dista! de amputación que pueda cicatrizar. Existe 

una afta frecuencia de re-amputación y de algún procedimiento 

local en el Pie diabético. Como guía general de cicatrizar un 

pie isquémico, es que la presión del tobillo sea mayor de 60 

nunlig y no hay duda de que cicatrice con presiones mayores de 

100 nunlig; Wagner encontró un índice Tobillo-brazo de .45 con 

flujo pulsátil, predice cicatrización en el 93% de los casos. Los 

pacientes con índice por debajo de esta cifra, son candidatos a 

revascularización quirúrgica. Gibbons ha notado que cuando las 

arterias de las extremidades inferiores están calcificadas son 

incomprensibles, presiones sistólicas falsamente altas son 

registradas. 
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Por otra parte, la Angiografía no es un buen índice para 

seleccionar el sitio de Amputación. Andros recomienda se tome 

Arteriografia en los enfermos que presentan pulsos palpables en 

el tobillo y necrosis más distaLExisten algunos casos revisados 

mediante Arteriografía encontrando enfermedad tibioperona 

importante. 

Lee y Cols. confirmaron que las curvas de velocidad son 

mejores predictoras de cicatrización de la amputación, que las 

presiones segmemarias. Las presiones digitales se consideran 

como índice de cicatrización, presiones menores de 20 niniNg se 

asocian a fallas de amputaciones distales y presiones distales 

mayores de 40 nintlig indican que el éxito puede ser esperado. 

En general se considera que el estudio de flujo sanguíneo, de una 

depuración de xenon de 133. Cuando el flujo sanguíneo es 

mayor de 2.6 ntlintin/100grs., de tejido, se puede espera• 

cicatrización, con un flujo Menor de 2.0 rtil/griMin. se espera que 



no cicatrice. 

Finalmente, se contemplará como índice de cicatrización 

la oximetría transcutánea; los .valores menores de 5 mmllg 

indican insuf iciencia de flujo sanguíneo para cicatrizar, en 

cambio, la cicatrización es posible con sifras superiores a 20 

nm►Hg. 

Por otro lado, en lo que respecta a la revascularización 

quirúrgica como tratamiento, se propone un By Pass in situ con 

Safena autóloga, con las ventajas sobre un By Pass con Safena 

invertida, que son las siguientes: Mejor tamaño distal de la vena 

Sfena, siéndo el más adecuado con respecto a los vasos de la 

pierna o del pie. Donde se lleva a cavo la anastomosis, es 

posible utilizar venas con un diámetro inferior; durante su 

presentación se efectúa menor distensión y por lo tanto menor 

destrucción de vasa vasorum y linfáticos. 

Las lesiones en el pie, requieren un flujo pulsátil para 

lograr su cicatrización, por lo tan" las revascularizaciones 
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dístales en el diabético toman gran importancia. 

Por último,es de capital importancia que no se considere a 

ningún paciente irrevasculari:ahle, hasta no efectuar exploración 

quirúrgica de la arteria poplitea y Atreriografia transoperatoria, 

la cuál es un recurso que permite recuperar extremidades que 

anteriormente se consideraban no revasculari;ahles. 

) 1‘ 	: 	yJ  

El Pie diabético es una enfermedad que tiene múltiples 

manifestaciones clínicas, ocasionando afección múltiple tanto en 

la microcirculación como en la macrocirculación. 

1.- La piedra angular de la realización de éste trabajo, es 

darnos cuenta que el manejo del Pie diabético es 

multidisciplinario y que es necesario contar con el personal 

adecuado para su prevención. 



2.- Debemos de clasificar las lesiones del Pie diabético, de 

acuerdo a los grados de Wagner para poder concluir que: 

a) La clasificación de Wagner, habla de la gravedad del proceso 

destructivo en los pacientes. 

h) El grado de afección tisular de Wagner, correlaciona con el 

grado de lesión. 

3.- identificar y tratar adecuadamente el proceso 

infeccioso de acuerdo con resultados de estudio bacteriológico 

e iniciar a la brevedad posible con el esquema antimicrobiano 

para eliminar el foco séptico. Por otro lado, es importante 

considerar el mejor antimicrobiano de acuerdo al tipo de 

infección y de agente casual, una buena elección del 

antimicrobiano es una Cefalosporina, la cuál cubre el espectro 

de Gramm, y en infecciones profundas, con espectro bacteriano 

complejo es recomendable la asociación (le 11)1 aminoglucósido 

con Ampicilina o Penicilina. 

4.- Es indispensable contar con un laboratorio vascular 
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completo y llevar a cavo una valoracon completa e integral del 

paciente portador de Pie diabético, efectuando presiones 

segmentarias, curvas de velocidad, presión digital con 

fbiopletismografía,etc. 

5.- Es recomendable y muy justificable efectuar 

Arteriografia y no considerar a un paciente no revascularizable 

hasta no ofrecer la posibilidad de exploración de arterias 

distales. 

6.- Durante la realización del presente estudio, es digno de 

recalcar que el tiempo intrahospitalario de los enfermos con Pie 

diabético, con enfermedad vascular finé de 30 días y pacientes no 

vasculares con Pie diabético, se atendieron a través de la 

consulta externa de nuestro servicio de Cirugía Vascular 

Periférico. 

7.- Es posible realizar manejo conservador dé los pacientes 

con afección tisular mayor, sin necesidad de realizar grandes 

amputaciones. 
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